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И сследованиями последних лет доказана 
роль инсулинорезистентности в патоге­
незе ожирения , сахарного диабета (СД) 

2 типа, артериальной гипертензии, атероскле­
роза [1,8,9] . Наличие единого патогенетическо­
го механизма позволило G. Reaven в 1988г. вы­
делить метаболический синдром (МС) - ассо­
циацию абдоминального типа ожирения , нару­
шенной толерантности к углеводам, или СД 2 
типа, дислипидемии , артериальной гиперто­
нии. По данным G.Reaven, инсулинорезистент-
ность (ИР) имеется у 25% лиц среднего возра­
ста [10]. Состояние ИР может быть обусловле­
но как снижением чувствительности и количе­
ства рецепторов к инсулину, так и нарушением 
пострецепторного механизма действия инсули­
на [3,7]. Гиперинсулинемия способствует раз­
витию артериальной гипертонии путем актива­
ции симпатической нервной системы, увеличе­
ния реабсорции натрия, стимуляции факторов 
клеточного роста [5]. 

Установлено, что при ожирении развивается 
гиперреактивность г и п о т а л а м о - г и п о ф и з а р н о -
надпочечниковой системы, усиливается выброс 
кортиколиберина , повышается секреция корти-
зола и нарушается механизм обратной связи. 
При декомпенсации СД 2 типа развивается ме­
таболический стресс, что ведет к компенсатор­
ному повышению активности надпочечников . 
Имеются данные о гиперкортицизме как одной 
из причин гиперинсулинемии , и в то же время 
гиперинсулинемия и бессимптомные гипогли­
кемии ведут к повышению функции коры над­
почечников [6]. Важное место в нарушении ме­
таболизма принадлежит тиреоидным гормонам, 
которые оказывают свой контринсулярный э ф ­
фект [4]. Отмечено повышение тиреотропной 
функции гипофиза , направленное на усиление 
липолиза и торможение липогенеза при ожире­
нии. 

Медико-социальная значимость МС обус­
ловлена высокой смертностью от его последст­
вий. Так, смертность от И Б С повышается на 
40% у лиц с МС, от артериальной гипертонии 

- в 2,5-3 раза, от СД 2 типа в 4 раза [3]. Кроме 
того, при ожирении возрастает смертность от 
онкологических заболеваний, желчнокаменной 
болезни, мочекаменной болезни, легочно-сер-
дечной недостаточности. Следует отметить, что 
для М С характерно бессимптомное течение его 
составляющих, не всегда наблюдается одновре­
менное их клиническое проявление [2], что за­
трудняет диагностику и профилактику МС. 

Целью работы явилось изучение состояния 
углеводного, липидного обмена и гормонально­
го статуса при метаболическом синдроме с на­
рушенной толерантностью к глюкозе и сахар­
ным диабетом 2 типа. 

М а т е р и а л ы и м е т о д ы 

Обследовано 65 человек в возрасте от 18 до 77 лет, из 
них 19 мужчин и 46 женщин. 1-ю группу составили 22 че­
ловека с МС и нарушенной толерантностью к глюкозе 
(НТГ) , средний возраст 49,8 + 3,48 лет. Во 2-ю группу во­
шли 43 больных с МС и впервые диагностированным СД 
2 типа, средний возраст больных - 54,0± 1,65 лет. 

Общеклиническое и биохимическое обследование вклю­
чало расчет индекса массы тела (ИМТ), оценку систоличе­
ского и диастолического АД, исследование углеводного и 
липидного обмена. Глюкоза крови натощак определялась 
глюкозооксидазным методом, для диагностики НТГ ис­
пользовался модифицированный оральный глюкозотоле-
рантный тест (ОГТТ—ВОЗ, 1980). Определение общего хо­
лестерина (ОХС) проводилось по методу Илька, р-липо-
протеидов (р-ЛП) — турбидиметрическим методом по Бур-
штейну и Самаю. 

Состояние гормонального статуса оценивали по базаль-
ному уровню иммунореактивного инсулина (ИРИ), корти-
зола, тиреотропного гормона (ТТГ), трийодтиронина (Т3), 
тироксина (Т4) в сыворотке крови радиоиммунным мето­
дом с использованием стандартных тест-систем: RIA 1RI 
("Labodia", Швейцария), RIA-KORT1SOL, IRMA TSH, 
RIA-TT3, RIA-TT4 ("Иммунотех", Чехия), Обработка ре­
зультатов производилась на установке "Иммунотест" (Рос­
сия, Москва). 

Контрольную группу составили 30 практически здоро­
вых лиц с нормальной толерантностью к глюкозе. 

Результаты обработаны на ЭВМ методом вариационной 
статистики с использованием критерия достоверности 
Стьюдента. 
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Р е з у л ь т а т ы и и х о б с у ж д е н и е 

Распространенность НТГ и СД 2 типа при 
МС составляет 33,8 и 66,2% соответственно. У 
большинства пациентов в клинике МС имелись 
признаки ожирения , нарушения углеводного 
обмена, повышения атерогенных фракций л и ­
пидного спектра, артериальная гипертензия. 

Индекс массы тела при МС (табл. 1) был до­
стоверно повышен как у пациентов с НТГ 
(р<0,01), так и у больных СД 2 типа (р<0,001). 
Артериальная гипертензия выявлена с досто­
верным повышением систолического и диасто-
лического АД у пациентов с МС и НТГ, а так­
же у больных СД 2 типа (р<0,001). 

При анализе биохимических показателей уг­
леводного обмена было выявлено повышение 
уровня глюкозы крови натощак у больных СД 2 
типа, соответствующее удовлетворительному 
уровню компенсации. Изменения уровня глюко­
зы крови натощак у пациентов с НТГ составили 
5,3±0,18 ммоль/л , через 2 ч после приема 75 г 
глюкозы имел место диабетический тип кривой. 
При сравнении изменений ОГТТ в зависимости 
от массы тела было установлено незначительное 
снижение гликемии через 2 ч после приема 75 г 
глюкозы у лиц с ожирением III-IV степени по 
сравнению с пациентами, имеющими нормаль­
ную массу тела и ожирение I-II степени. 

В липидном обмене установлено повышение 
в сыворотке крови уровня р-ЛП у больных СД 
2 типа (р<0,001) и при НТГ (р<0,02) , уровень 
ОХС соответствовал удовлетворительному 
уровню компенсации . 

Изменения углеводного и липидного обмена 
при МС выступают ведущими факторами риска 
развития атеросклероза и И Б С . 

Исследование влияния гормонального стату­
са на углеводный и липидный обмен при МС с 

НТГ и СД 2 типа подтверждает регуляторное 
действие гормонов на метаболические наруше­
ния (табл 2). 

При исследовании базального уровня ИРИ 
обнаружена выраженная тенденция к повыше­
нию у лиц с НТГ по сравнению с контролем и 
группой больных СД 2 типа. Уровень базальной 
инсулинемии имеет прямую зависимость от 
ИМТ, особенно у лиц с висцеральной формой 
ожирения . Как известно, это способствует сни­
жению чувствительности рецепторов к инсули­
ну, формирует "синдром инсулинорезистентно-
сти" и развитие артериальной гипертонии [9]. 
Более выраженная гиперинсулинемия при НТГ 
по сравнению с СД 2 типа может свидетельст­
вовать о компенсаторной реакции организма, 
направленной на сохранение углеводного го-
меостаза при НТГ, и снижении 1-й фазы секре­
ции инсулина при впервые выявленном СД 2 
типа. Нами обнаружены зависимость уровня 
ИРИ от возраста у больных СД 2 типа и сни­
жение ИРИ в возрасте старше 50 лет (р<0,02) . 
Эти изменения могут быть обусловлены разви­
тием атеросклероза и оказывать дополнитель­
ное неблагоприятное воздействие на секретор­
ную функцию р-клеток. 

Базальный уровень кортизола в крови паци­
ентов с НТГ и СД 2 типа имел тенденцию к по­
вышению. У больных СД 2 типа высокий уро­
вень кортизола соответствовал более низкому 
уровню ИРИ (р<0,02) . Наблюдаемые измене­
ния указывают на патогенетическую взаимо­
связь данных показателей с метаболическим 
стрессом в организме в дебюте СД. 

В тиреоидном гормональном спектре у па­
циентов с МС и НТГ не выявлено существен­
ных и з м е н е н и й , но имеется значительная тен­
денция к п о в ы ш е н и ю уровня ТТГ. Прямая за­
висимость между уровнем ТТГ и атерогенных 

Таблица I 
Клинико-биохимические показатели у больных 

с метаболическим синдромом (М±т) 

Группы 
обследованных 

Индекс массы тела, 
кг/м2 

Систолическое 
АД, мм рт.ст. 

Диастолическое 
АД, мм рт.ст.. 

Глюкоза крови 
натощак, ммоль/л 

Общий холестерин, 
ммоль/л 

Р-ЛП, ЕД 

Контрольная 24,53+ 0,53 126,5±1,6 81,7*1,1 4,62± 0,15 4,87±0,15 37,5±1,61 

1-я -НТГ 32,43±2,06 157,0±5,7 91,0±2,3 5,3±0,18 5,2±0,48 50,9±4,78 
р<0,01 р<0,001 р<0,01 р<0,01 р>0,5 р<0,02 

2-я -СД 30,4+ 0,74 152,0±3,9 96,0±1,8 7,0±0,29 5,3±0,19 49,0±2,38 
р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 Р>0,5 р<0,001 
р,>0,2 р,>0,2 р,>0,1 р,<0,001 Р,>0,5 Pi>0,5 

Здесь и в табл. 2: р-достоверность различий по сравнению с контрольной группой; р,-достоверность различий показателей 1-й 
группы относительно показателей 2-й группы. 

. 1 45 



Сахарный лиабет Вопросы патогенеза 

Таблица 2 
Изменения гормонального статуса у больных с метаболическим синдромом (М±т) 

Группы 
обследованных 

ИРИ, мед/л Кортизол, нмоль/л ТТГ, мед/л Tj нмоль/л Т4 нмоль/л 

Контрольная 12,92± 2,67 341,73+24,78 1,92±0,14 1,79± 0,06 100,59± 3,62 

1-я 25,0±4,91 409,06±25,24 3,68± 1,3 2,17± 0,27 96,63± 8,47 
р>0,05 р>0,05 Р>0,2 Р>0,1 Р>0,5 

2-я 16,5± 1,64 374,89± 19,14 1,72±0,25 1,95± 0,06 91,18± 2,88 
р>0,2 р>0,2 р>0,5 р>0,05 р=0,05 
р,>0,1 Р,>0,2 р,>0,1 Pi>0,2 Р,>0,5 

липопротеидов позволяет высказать мнение об 
их влиянии на ранних стадиях МС на развитие 
атеросклероза, что диктует необходимость на­
значения превентивной терапии. У больных 
МС с СД 2 типа в тиреоидном профиле уста­
новлено достоверное снижение уровня Т 4 в 
крови при отсутствии изменений ТТГ. Это м о ­
жет свидетельствовать о нарушении в системе 
обратной связи, контринсулярном эффекте с 

характерной дислипидемией при данной форме 
заболевания. 

Выявленные изменения гормонального ста­
туса при МС способствуют развитию и про-
грессированию атеросклероза. Коррекция гор­
монально-метаболических нарушений на ран­
них стадиях метаболического синдрома позво­
лит задержать развитие сердечно-сосудистых 
осложнений. 
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