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Артеріальна гіпертензія (АГ) є одним 
із провідних факторів ризику серцево-су-
динних захворювань і смертності від них. 
Перебіг АГ та ризик виникнення усклад-
нень тісно пов’язані з наявністю чинни-
ків ризику: абдомінальним ожирінням, 
дисліпідемією, мікроальбумінурією, гіпер
інсулінемією та інсулінорезистентністю 
(ІР), цукровим діабетом (ЦД) 2 типу [1, 2]. 
Водночас вирішення актуальних проблем 
лікування АГ і профілактики її усклад-
нень поєднано з успіхами у вивченні меха-
нізмів нейрогуморальної регуляції серцево-
судинної системи. Однак, методологічними 
труднощами, пов’язаними із вивченням 
нейрогуморальної регуляції, ймовірно, по-
яснюється і недостатнє обґрунтування ролі 
гормональних порушень у формуванні ІР 
при АГ. Між тим, по мірі вивчення цієї проб
леми стало відомо, що майже 1/3 хворих 

на АГ із самого початку і незалежно від ве-
личини маси тіла інсулінорезистентні [3, 4].  
Інсулінорезистентність розглядають як по-
рушення біологічної відповіді на інсулін, 
порушення метаболізму вуглеводів, жирів, 
білків, зміни синтезу ДНК, регуляції транс- 
крипції генів, процесів диференціювання 
і росту клітин, тканин організму [4, 5, 6]. 
У генезі ІР виділяють пререцепторний, ре-
цепторний і пострецепторний рівні [6, 7]. 
При набутих формах ІР переважає постре-
цепторний механізм, порушення трансдук-
ції інсулінового сигналу [6].

Вплив інсуліну та гіперінсулінемії на ре- 
гуляцію артеріального тиску  складний і ба- 
гатогранний. Серцево-судинні ефекти ін-
суліну та гіперінсулінемії можуть реалізо-
вуватися як за допомогою прямої дії, так 
і через модуляцію активності практично 
всіх нейрогуморальних систем, що беруть 
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участь у регуляції кровообігу. У цьому ас-
пекті найбільш суперечливою є взаємодія 
інсуліну та ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи (РААС). Відомо, що постре-
цепторні сигнальні системи ангіотензину II  
(АТII) та інсуліну тісно пов'язані [4, 8]. Ком- 
поненти локальної РААС виявлені як в ек-
зокринних протоках, так і в b-клітинах ост-
рівців підшлункової залози. Це дозволило 
пояснити блокуючу дію АТII на секрецію 
інсуліну і посилення ІР периферійних тка-
нин при його надмірній секреції [8]. Більше 
того, були розпізнані функціональні пере-
хресні взаємодії між сигнальними шляхами 
ATII та іншими сигнальними шляхами [7].

Незважаючи на проведені дослідження 
патогенетичні зв’язки між ІР, РААС, інши-

ми пресорними і депресорними системами 
при АГ все ж залишаються не до кінця ви-
вченими. Необхідні подальші дослідження 
для визначення впливу інсуліну, гіперін-
сулінемії, ІР на пресорні і депресорні ме-
ханізми, які в фізіологічних умовах здійс
нюють регуляцію АТ, а в патологічних 
сприяють виникненню АГ.

Метою дослідження стало вивчення по-
казників вуглеводного обміну, активності 
РААС, кальційрегулюючих гормонів, глю-
кокортикоїдної функції наднирників, ста-
ну вегетативної нервової системи і їх мож-
ливих взаємозв’язків з гемодинамічними 
параметрами у хворих на АГ з різною чут-
ливістю до інсуліну. 

МатеріалИ та методи
Обстежено 72 чоловіків, середній вік 

яких 54,1 ± 3,4 роки, з АГ II стадії, 1-2 ступе-
ня, з індексом маси тіла до 30 кг/мІ. Діагноз  
АГ встановлювали відповідно до  рекомен
дацій Європейського товариства з АГ і Євро- 
пейського товариства кардіологів (ESH/ESC,  
2018) [9]. З цієї групи у 40 хворих визна-
чалася нормальна чутливість до інсуліну,  
а у 32 хворих виявлена ІР. Інсулінорези
стентність верифікували за  величиною 
індексу HOMA-IR > 2,77. У дослідження 
не включали хворих з ішемічною хворобою 
серця, симптоматичними гіпертензіями, 
ожирінням, цукровим діабетом, поруше-
ною толерантністю до вуглеводів. Хворим 
на АГ II ст. за 5 днів до обстеження відмі-
няли антигіпертензивні препарати. Групу 
контролю склали 30 практично здорових  
осіб відповідного віку. Показники централь
ної гемодинаміки (ударний (УІ) та серцевий  
(СІ) індекси) вивчали методом ехокардіо
графії в B-режимі за модифікованою ме-
тодикою Simpson на апараті My Lab 40 
(Biomedical, Італія) і розраховували загаль- 
ний (ЗПО) та питомий (ППО) периферич-
ні опори, прохідність резистивних судин  
(ПРС). Середній гемодинамічний тиск 
(СрГТ) розраховували за формулою Хікема.  
Дослідження гемодинаміки проводили вран- 
ці, натщесерце, після 30-хвилинного пе-
ребування в горизонтальному положенні. 
У  цих же умовах брали кров із ліктьової 

вени. У плазмі крові радіоімунним мето-
дом визначали активність реніну плазми 
(АРП), ангіотензину II (АII), вміст альдо
стерону (КАП), кальцитоніну (КТ), парат-
гормону (ПТГ), інсуліну (ІРІ), кортизолу  
(ККП), прогестерону (ПГ). Аналізи прово
дили з використанням наборів фірм «Cea- 
Ire-Sorin» (Франція), «Ria-mat» (Німеччина), 
«Nen» (США), «Amersham» (Великобританія).  
Показники електролітного обміну (вміст 
у плазмі крові калію, натрію, іонізованого 
кальцію) вивчали іоноселективним мето-
дом за допомогою мікроліта фірми «Kone» 
(Фінляндія), вміст глюкози в капілярній 
крові — глюкозооксидазним методом.

Для оцінки варіабельності серцевого 
ритму (ВРС) проводили реєстрацію та ав-
томатичний аналіз ЕКГ згідно стандар-
тів Європейського товариства кардіологів 
(1999). Аналізували наступні показники: 
часові — Моду (Мо); амплітуду моди (АМо); 
SDNN — стандартне відхилення R–R-ін- 
тервалів; SDANN — стандартне відхилен-
ня середніх значень SDNN із 5-хвилин-
них сегментів для середньої тривалості; 
RMSSD — стандартне відхилення різниці 
послідовних пар R–R — інтервалів; спек-
тральні: VLF — дуже низькі частоти в діа-
пазоні < 0,04 Гц; LF — низькі частоти в діа-
пазоні 0,04–0,15 Гц; HF — високі частоти 
в діапазоні 0,15–0,4 Гц; LF/HF — співвідно-
шення LF до HF.
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Статистичний аналіз результатів до-
слідження проводили з використанням па-
кету прикладних програм «Statistsca 6.0» 
(StatSoft Inc, США). Дані дослідження кіль-
кісних показників перевірялись на нор-
мальність розподілу. Визначали середнє  
значення (М), дисперсію, стандартне від-
хилення, вірогідність та рівень значущо
сті (p). Відмінності вважали достовірними 
при рівні статистичної значущості р < 0,05. 

Для  оцінки взаємозв’язків між досліджу-
ваними показниками використовували ме-
тод кореляційного аналізу з обчисленням  
коефіцієнтів кореляції Пірсона (при нор-
мальному розподілі), а для подальшо-
го визначення структури взаємозв’язків 
між  змінними застосовували факторний 
аналіз. Виділення значущих факторів про-
водилось методом головних компонент.

Результати та їх обговорення
Величина індексу ІР у хворих І групи 

становила 2,30 ± 0,41, в контрольній групі — 
1,91 ± 0,35, у хворих ІІ групи — 3,51 ± 0,27. 
Вміст електролітів у групах хворих на АГ 
значимо не відрізнявся. При аналізі вміс-
ту середніх значень гормонів плазми у хво-
рих на АГ з ІР (табл. 1) зазначено, що рівні 
АРП, АІІ, ПТГ, ККП, інсуліну в порівнян-
ні з такими в контрольній групі були ві-
рогідно підвищені. Крім того, вміст інсулі-
ну і  АРП значно перевищував показники 
у  хворих на АГ без ІР. Концентрація ПГ 
не відрізнялась від такої у здорових, однак 
була достовірно нижчою, ніж у хворих з АГ 
без ІР. У  останніх спостерігалося підви-

щення вмісту АII і КАП, в той час як АРП 
істотно не відрізнялась. Такі зміни актив-
ності РААС у хворих з АГ без ІР свідчать 
про значну перевагу неренінових і не АПФ-
залежних механізмів утворення АІI. Рівні 
кортизолу і прогестерону достовірно пере-
вищували показники контрольної групи. 

При аналізі показників варіабельності 
серцевого ритму виявлено зниження вагус-
ної регуляції у пацієнтів на АГ з ІР у по-
рівнянні зі здоровими (RMSSD відповідно 
21,57 ± 6,32 і 40,74 ± 8,51; р < 0,01). Активність 
автономного і центрального рівнів симпа-
тичного відділу була значно підвищена: 
АМо — 47,69 ± 2,28 і 36,70 ± 1,85 (р < 0,05), 

Таблиц я 1 
Вміст у плазмі гормонів, глюкози і електролітів  

у здорових і хворих на АГ з різною чутливістю до інсуліну

Показник Контрольна група 
(n-30)

Хворі на АГ без ІР 
(n-40)

Хворі на АГ з ІР
(n-32)

АРП, нг/мл/ч 1,13 + 0,25 1,32 + 0,27^ 1,78 + 0,31*
Ангіотензин II, нмоль/л 35,27 + 4,32 52,73 +  3,45 64,15 + 5,18*

Альдостерон, nr/мл 131,52 + 12,37 173,85 +  16,33* 157,76 + 14,19
Кортизол, нмоль/л 567,49 + 56,19 781,64 + 82,03** 793,51 + 75,3**
Прогестерон, нr/мл 6,51 + 0,79 9,51 + 1,23* 7,03 + 0,85^
Інсулін, мк Ед/мл 10,58 + 1,83 12,14 + 1,75^ 18,02 + 2,64**
Глюкоза, ммоль/л 4,06 + 0,31 4,26 + 0,23 4,38 + 0,37

Калій, ммоль/л 4,69 + 0,24 4,82 + 0,29 4,87 + 0,18
Натрій, ммоль/л 144,61 + 7,54 140,33 + 7,96 143,23 + 9,03

Кальцитонін,пг/мл 11,19 + 2,57 14,08 + 2,13 15,71 + 2,35
Паратгормон,нг/мл 0,51 + 0,06 0,56 + 0,04 0,69 + 0,07*

Примітка. 
Різниця показників достовірна порівняно з такими:
^ — в I-ій і II-ій гр. АГ(р < 0,05); 
в осіб контрольної групи: 
* — р < 0,05;
** — p < 0,01.
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SDANN — 271,67 ± 56,01 і 115,69 ± 34,18 
(р < 0,01). Крім того, відзначали вірогідне 
зниження загальної варіабельності серце-
вого ритму (SDNN — р < 0,05). 

Таким чином, стан вегетативного то-
нусу у хворих на АГ з ІР характеризувся 
вегетативним дисбалансом, зумовленим 
зниженням вагусної регуляції зі значною 
перевагою симпатичного тонусу та актива-
цією центральних і автономних механізмів 
регуляції.

У групі хворих на АГ без ІР порівня-
но зі  здоровими відзначено переважання 
симпатичного тонусу: підвищення АМо 
(р < 0,05), SDANN (р < 0,05). Активність па-
расимпатичного відділу не відрізнялась, 
проте була підвищеною у порівнянні з цим 
показником у хворих на АГ з ІР (RMSSD 
відповідно 37,45 ± 8,21 і 21,57 ± 6,32; р < 0,05).

Враховуючи зміни у нейрогуморально
му статусі хворих на АГ з ІР, особливий 

інтерес викликало визначення структури 
взаємозв’язків між нейрогуморальними 
регуляторами і основними показниками 
центральної гемодинаміки. Для вирішен-
ня цього завдання застосовували методику 
факторного аналізу (табл. 2). Виділено чо-
тири фактори.

Для першого фактору характерна мак-
симальна ступінь позитивних зв'язків з СІ, 
УІ, АII, ПГ, КТ і негативних зв'язків із ЗПО, 
ППО, інсуліном, АМО. Таким чином, пер-
ший фактор представляє комплекс най-
більш інформативних показників, що відо-
бражають нейрогуморальну регуляцію СІ 
і ЗПО. Враховуючи фізіологічні механізми 
дії цих гормонів та показники ВРС, а також 
величину і спрямованість факторних на-
вантажень, можна виділити основні регу-
ляторні механізми, що сприяють розвитку 
АГ і ІР. Регуляторні ефекти AII (системна 
вазоконстрикція, позитивний інотропний 

Таблиц я 2 
Результати факторного аналізу у хворих на АГ  

з різною чутливістю до інсуліну

Показ- 
ник 

Хворі на АГ без ІР Хворі на АГ з ІР
Фактор Фактор

Перший Другий Третій Четвер- 
тий Перший Другий Третій Четвер- 

тий
СІ – 0,92 0,94
УІ – 0,87 0,90

ЗПО 0,84 – 0,86
ППО 0,93 – 0,92
СрГТ 0,70 0,93
ПРС 0,49 0,92
ЧСС 0,70
АРП 0,47 0,56
АІІ 0,81 0,75

КАП 0,78 0,58 0,48
Інсулін 0,69 – 0,52 0,54

ККП 0,52 0,40 0,38 0,52
ПГ – 0,77 0,51

АМо – 0,77
SDNN – 0,54

КТ 0,51 0,56
ПТГ 0.53 0,38

Примітка: 
у факторах приведені значення навантажень (р< 0,05).
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ефект, модулювання симпатичної актив-
ності, підвищення ретенції натрію і калію)  
опосередковані його взаємодією з АТ-ре
цепторами I типу. Ангіотензин II інгібує 
опосередковану інсуліном активацію шля-
ху фосфатидилінозитол-3-кінази (PI3FК), 
тим самим погіршуючи вироблення ен-
дотеліального NO та транслокацію Glut-4 
у чутливих до інсуліну тканинах, що при-
зводить до судинної та системної резистент
ності до інсуліну [10].

Другий гормон у першому факторі  — 
інсулін. Його підвищенний рівень блокує 
Nа+, К+ і CaІ+ — АТФази, збільшує концен-
трацію Nа+, CaІ+ і знижує К+ в клітинах 
не  посмугованих м’язів судин, що сприяє 
підвищенню чутливості судинної стінки 
до пресорних впливів (10). Це опосередкова-
но підтверджують факторні навантаження 
інсуліну і ЗПО, що мали однакову спрямо-
ваність. Крім того, при ІР порушується при-
гнічення інсуліном глюкозостимулюючої 
експресії гена ангіотензиногену, що може 
збільшувати синтез АІІ [11]. При цьому 
підвищується активність тканинних ангі-
отензинів II та альдостерону, збільшується 
реабсорбція Nа+ в проксимальних та дис-
тальних канальцях нефрону, зростає ак-
тивність симпатичної нервової системи та 
розвивається окислювальний стрес [4, 12, 
13]. Активація RAAS та гіперінсулінемія 
також можуть синергетично стимулюва-
ти шлях MAPK (mitogen-activated protein 
kinase), який впливає на пошкодження су-
динної стінки, викликаючи дисфункцію 
ендотелію та сприяючи атеросклерозу [1].

Регуляторні ефекти прогестерону, тре-
тього гормону в першому факторі, очевидно, 
зумовлені натрійуретичною дією, зменшен-
ням реактивності судин і ЗПО. Між ступе-
нем симпатикотонії (АМо) і показниками 
гемодинаміки визначалися сильні кореля-
ційні зв'язки. При цьому з СІ (УІ) спостері-
гався негативний зв'язок, а із ЗПО (ППО) 
позитивний. Виходячи з фізіологічної дії 
катехоламінів, можна припустити, що в да-
ному випадку переважав вплив медіатор-
ної ланки симпато-адреналової системи.

Четвертий гормон у першому факторі —
кальцитонін. Він проявляє гіпокальцієміч-
ну і контрінсулярну дію: на пререцептор-

ному рівні (гальмує секрецію і біологічні 
ефекти інсуліну), на клітинному рівні (зни-
жує чутливість до інсуліну м'язової і жиро-
вої тканини) і на рівні печінки (підсилює 
глікогеноліз і глюконеогенез) [14, 15]. Це 
опосередковано підтверджують факторні 
навантаження інсуліну і КТ, що мали про-
тилежну спрямованість. Доведено кальціє-
вий механізм і участь кальцієвих каналів 
L-типу в гіперглікемічній дії КТ [16].

Другий фактор позитивно корелював 
з ПРС, СрГТ, ККП і від’ємно з ПТГ. Його 
можна інтерпретувати як нейрогумораль-
ну регуляцію мікроциркуляторного рус-
ла. Значення кортизолу в регуляції ПРС, 
очевидно, полягає в пермісивному впливі 
на пресорну дію катехоламінів, підвищен-
ні афінності рецепторів до глюкокортико-
їдів [17]. Не виключається наявність пер-
винного дефекту в структурі рецепторів 
до глюкокортикоїдів [17]. Слід також за-
значити, що глюкокортикоїди конкурують 
з інсуліном за можливість впливу на глю-
кокіназну (гексокіназну) активність [12]. 
Вазодилятаторні ефекти ПТГ, очевидно, 
зумовлені безпосереднім пригніченням то-
нічної фази скорочення гладеньких м’язів 
[18]. Важливо також зазначити, що підви-
щений рівень глюкокортикоїдів і симпа-
тичного тонусу могли збільшувати транс
крипцію генів паратгормону [18].

Для третього фактору виявився харак
терним позитивний зв'язок з ЧСС, АРП 
і  ККП. Тому його можна позначити як 
фактор нейрогуморальної регуляції ЧСС. 
АРП може чинити опосередкований вплив 
на  ЧСС через АII, що супроводжується 
збільшенням частоти і сили скорочень.  
Вплив глюкокортикоїдів здійснюється pe
rуляцією зв'язування CaІ+ — низькоаффін-
ними, негативно зарядженими ділянками  
клітинних мембран [17].

Четвертий фактор відображав міжгор-
мональні взаємодії КАП та інсуліну, що 
може проявлятися синергізмом по відно-
шенню до антинатрійурезу, проліфераціі 
і ремоделювання судин. Слід відмітити, 
що рівень КАП не був підвищений, в той 
час як АРП і АII виявились вірогідно ви-
щими. Такі зміни РААС ми трактували як 
початкову стадію гіпоренемічного гіпоаль-
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достеронізму, що спостерігався у хворих 
на АГ і ЦД 2 типу і призводив до значно-
го зростання циркулюючого АII [19, 20]. 
Міжгормональні взаємодії інсуліну і ПТГ 
опосередковані вмістом кальцію в крові, 
а  його зниження пропорційно толерант-
ності до глюкози [16, 18]. Збільшення CaІ+  
в  адипоцитах та інших клітинах-мішенях  
інсуліну може підвищувати ІР шляхом фос- 
форилювання транспортера Glut-4 та ін-
ших субстратів, чутливих до інсуліну [18].

Таким чином, результати факторного 
аналізу у хворих на АГ з ІР закономірно 
відображали нейрогуморальну регуляцію  
основних показників гемодинаміки: СІ, ЗПО,  
ЧСС, мікроциркуляторного русла і міжгор-
мональних взаємодій.

Інші взаємозв’язки між нейрогумораль
ними регуляторами і показниками централь- 
ної гемодинаміки спостерігали у хворих 
на АГ без ІР (табл. 2). У першому факторі 
відзначали позитивні зв’язки із ЗПО, ППО, 
КТ та негативні з СІ, УІ, SDNN. Дані ко-
реляції відображали середню залежність 
гемодинамічних показників від сумарних 
регуляторних вегетативних впливів. КТ, 
ймовірно, чинить негативний інотропний 
ефект, що може бути зумовлено його гіпо-
кальціємічною дією. Крім того, він обмежує 
активацію гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
никової системи, що супроводжується змен-
шенням утворення катехоламінів, тобто 
є адаптогенним гормоном [10].

Другий фактор включав АII, КАП, ін-
сулін і ККП. Ці регулятори не чинили пря-
мого впливу на гемодинамічні параметри, 
а відображали міжгормональні взаємодії.

Третьому фактору був властивий пози
тивний зв'язок з ПРС, СрГТ, АРП, КАП. 

З  урахуванням структури даного фактору 
можна вважати, що він пов'язаний з нейро-
гуморальною регуляцією ПРС і СрГТ. Слід 
відмітити відсутність у факторі ККП і ПТГ, 
що спостерігалися у хворих на АГ з ІР.

Четвертий фактор відображав міжгор-
мональні взаємозв’язки кортизолу і про-
гестерону (антагоністичний вплив на ре-
активність і ремоделювання судин, обмін 
натрію і калію).

Таким чином, проведене дослідження 
дозволило виявити не тільки особливості 
нейрогуморальних профілів у хворих на АГ 
залежно від ІР, але і встановити відмінні 
ознаки в структурі взаємозв’язків нейрогу-
моральних регуляторів, показників цен-
тральної гемодинаміки і міжгормональних 
взаємодій. 

ІР у хворих на АГ пов’язана з активністю 
реніну плазми, ангіотензином II, кальци-
тоніном, прогестероном, кортизолом, особ- 
ливістю міжгормональних взаємодій, пере-
важанням впливу медіаторної ланки сим-
пато-адреналової системи. Залежно від кон- 
центрації гормонів, глюкокортикоїдної функ- 
ції надниркових залоз, тканинної специ-
фічності, стану мікроциркуляції, актив-
ності вегетативної нервової системи можуть 
реалізовуватись антагоністичні або синер-
гічні механізми їх впливу на глікогеноліз, 
глюконеогенез, ліполіз, пресорні ефекти, 
інотропну функцію серця, проліферацію 
клітин гладеньких м'язів артерій, функцію 
ендотелію. Існує тісний взаємозв’язок між 
кальційрегулюючими гормонами та інсулі-
ном в регуляції вуглеводного обміну, посе-
редниками якого є система аденілатцикла-
зи, вміст внутрішньоклітинного CaІ+. 

Висновки
1.	Нейрогуморальний профіль хворих на АГ 

з ІР характеризується достовірним під-
вищенням АРП, АII, кортизолу, інсуліну,  
ПТГ, зниженням парасимпатичного і під- 
вищенням симпатичного тонусу. У функ-
ціонуванні симпато-адреналової системи 
переважає вплив медіаторної ланки. 

2.	За результатами факторного аналізу у хво- 
рих на АГ з ІР визначається відмітна 
структура взаємозв’язків нейрогумораль-

них регуляторів з основними показника-
ми центральної гемодинаміки і міжгор-
мональних взаємодій.

3.	У хворих на АГ з ІР підвищуються пря-
мі регуляторні ефекти ангіотензину II, 
інсуліну, прогестерону, кальцитоніну 
на  показники центральної гемодинамі-
ки, збільшується модуляція пресорної 
дії, що необхідно враховувати при при-
значенні антигіпертензивної терапії. 
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4.	З'ясування конкретних молекулярних 
механізмів прямої дії інсуліну на гемо-
динаміку і міжгормональні взаємодії 

з пресорними і депресорними системами 
у хворих на АГ з ІР потребує подальшого 
вивчення.
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Поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) та інсулінорезистентності (ІР) значно збільшує ризик сер-
цево-судинних ускладнень. Мета дослідження: вивчення показників вуглеводного обміну, активності 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, кальційрегулюючих гормонів, глюкокортикоїдної функції 
наднирників, стану вегетативної нервової системи і їх можливих взаємозв’язків з гемодинамічними 
параметрами у хворих на АГ з різною чутливістю до інсуліну. Проведено комплексне дослідження 
гормонального профілю радіоімунним методом і центральної гемодинаміки методом ехокардіографії 
у 72 хворих на АГ II стадії, 1-2 ступеня, чоловічої статі (середній вік — 54,1 ± 3,4 роки), з індексом маси 
тіла до 30 кг/мІ, з яких у 32 хворих виявлена ІР, у 40 — її відсутність. ІР верифікували за величиною 
індексу НОМА-IR, що перевищувала 2,77. Для оцінки стану вегетативної нервової системи проводили 
дослідження варіабельності серцевого ритму. Встановлено, що у хворих на АГ з ІР вірогідно підвищені 
активність реніну плазми, рівні ангіотензину II, кортизолу, інсуліну, паратгормону, знижується па-
расимпатичний і підвищується симпатичний тонус. У функціонуванні симпато-адреналової системи 
переважає вплив медіаторної ланки. За результатами факторного аналізу у хворих на АГ з ІР визна-
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чається відмітна структура взаємозв’язків нейрогуморальних регуляторів з основними показниками 
центральної гемодинаміки і міжгормональних взаємодій, підвищуються прямі регуляторні ефекти 
ангіотензину II, інсуліну, прогестерону, паратгормону на показники центральної гемодинаміки, збіль-
шується модуляція пресорної дії. Проведене дослідження дозволило виявити не тільки особливості 
нейрогуморальних профілів у хворих на АГ залежно від ІР, але і встановити відмітні ознаки в струк-
турі регуляторного процесу центральної гемодинаміки та міжгормональних взаємодій, що необхідно 
враховувати при призначенні антигіпертензивної терапії. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  артеріальна гіпертензія, інсулінорезистентність, гемодинаміка, гормональні 
та вегетативні фактори.
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The combination of arterial hypertension (AH) and insulin resistance (IR) significantly increases the risk 
of cardiovascular complications. Research objective: Studying indices of carbohydrate metabolism, activity of 
renin-angiotensin-aldosterone system, calcium-regulating hormones, adrenal glucocorticoid function, the con-
dition of the autonomic nervous system and their possible interrelation with hemodynamic parameters in AH 
patients with different insulin sensitivity. A comprehensive study of hormonal profile was held with use of radio 
immune method and that of central hemodynamics with use of echocardiography in 72 patients with arterial hy-
pertension stage II, 1-2 degrees, male (mean age — 54.1 ± 3.4 years), with a body mass index up to 30 kg/mІ and 
verified insulin resistance (IR), in 32 patients of which insulin resistance (IR) was revealed, and in 40 patients 
its absence was fixed. Insulin resistance was verified by the value of HOMA-IR in excess of 2,77. To assess the 
condition of the autonomic nervous system, studies of heart rate variability were performed. It is established 
that patients with hypertension with IR had increased level of plasma renin activity, levels of angiotensin II, 
cortisol, insulin, parathyroid hormone, decreased parasympathetic and increased sympathetic tonus. According 
to the results of factor analysis, AH with insulin resistance has a distinctive structure of neurohumoral regula-
tion of the main indicators of central hemodynamics and interhormonal interactions; the direct regulatory ef-
fects of angiotensin II, insulin, progesterone, parathyroid hormone on the indicators of central hemodynamics, 
modulation of presorption action increases. The study not only revealed peculiarities of neurohumoral profiles in 
patients with hypertension depending on insulin resistance, but also determined distinctive features in struc-
ture of the regulatory process of central hemodynamics and interhormonal interactions. This should be taken 
into account when prescribing antihypertensive therapy.
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