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Аннотация: Исследование посвящено изучению взаимосвязи нарушений в сердечно-сосудистой си-
стеме и резистентности к инсулину при абдоминальном ожирении и сахарном диабете 2 типа. Выявле-
на практически прямая зависимость степени выраженности резистентности к инсулину с изменением 
центральной гемодинамики, однако более других корреляционная зависимость выявлена для ударного 
объема, частоты сердечных сокращений и общего периферического сопротивления сосудов. Построе-
на регрессионная модель прогноза нарушений чувствительности тканей к инсулину, которая характери-
зуется высокой чувствительности и воспроизводимостью. 
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Abstract: The study is devoted to the study of the relationship between disorders in the cardiovascular system 
and insulin resistance in abdominal obesity and type 2 diabetes mellitus. An almost direct correlation of the 
severity of insulin resistance with changes in central hemodynamics was revealed, however, more than others, 
a correlation was revealed for stroke volume, heart rate and total peripheral vascular resistance. A regression 
model for predicting disorders of tissue sensitivity to insulin, which is characterized by high sensitivity and re-
producibility, is constructed.  
Keywords: abdominal obesity, insulin resistance, hemodynamics, prognostic model. 

 
Резистентность к инсулину в последнее время становится предметом особого внимания иссле-

дователей в различных областях медицины. Это связано с тем, что эта патологическое состояние, во -
первых, встречается при многих соматических заболеваниях [1-5] и, во-вторых, является предиктором 
осложнений сердечно-сосудистого характера [6-9]. Снижение чувствительности периферических тканей 
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к инсулину провоцирует не только нарушение углеводного обмена, что в наиболее ярком виде демон-
стрируется сахарным диабетом 2 типа, но и в виде компенсаторной реакции обеспечивает повышение 
продукции этого гормона натощак (не в связи с приемом пищи). Развивающаяся гиперинсулинемия, 
реализуя свой анаболический потенциал, активирует синтез триглицеридов и холестерина, что, в ко-
нечном счете, приводит к дислипидемии и в дальнейшем – к атеросклерозу [10]. Необходимо также от-
метить, что на этом фоне развиваются различные осложнения в сердечно-сосудистой системе в виде 
изменения параметров центральной гемодинамики, ускоряющие формирование жизнеугрожающих со-
стояний [11, 12]. 

Вместе с тем, методически анализ резистентности к инсулину связан с определением в сыворот-
ке крови этого гормона и концентрации глюкозы, что финансово не всегда доступно, да и специализи-
рованные лаборатории есть далеко не во всех населенных пунктах. Вместе с тем, учитывая патогене-
тическую связь между инсулиновой резистентностью и нарушениями в деятельности сердечно-
сосудистой системы, можно априори полагать, что, контролируя те или иные параметры центральной 
гемодинамики, можно прогнозировать изменение чувствительности тканей к инсулину. Реализация 
этой идеи в настоящее время стала возможной в связи с разработкой программно-технического ком-
плекса «ГемоДин-АКСМА», основанного на использовании принципов компрессионной осциллометрии, 
и информационно-аналитические возможности которого не только значительно превышают таковые 
для обычных тонометров, но и позволяют передавать данные в медицинскую информационную систе-
му любым удобным способом с помощью Bluetooth, Wi-Fi или GSM.   

Для решения проблемы неинвазивного анализа формирования инсулиновой резистентности и 
создания математической модели ее прогноза с помощью мультипараметрической оценки особенно-
стей гемодинамических изменений целесообразно выбрать группы пациентов, которые можно проран-
жировать по степени выраженности чувствительности организма к инсулину. Полагаем, что в этом 
плане наиболее эффективным будет выбор как здоровых добровольцев, так и пациентов с различной 
степенью абдоминального ожирения и сахарным диабетом 2 типа, для которых характерно постепен-
ное увеличение индекса инсулинорезистентности. 

Цель исследования: проанализировать взаимосвязь нарушений гемодинамики с изменением ин-
сулиновой резистентности и разработать математическую модель прогноза негативных последствий 
инсулиновой регуляции метаболических реакций. 

В исследовании, проведенном в государственном автономном учреждении здравоохранения 
«Городская клиническая больница №7», г. Казань, приняли участие 90 пациентов с ожирением I, II и III 
степени (по 30 человек в каждой группе), 30 больных с сахарным диабетом 2 типа и 30 здоровых доб-
ровольцев. Средний возраст пациентов с ожирением, сахарным диабетом и здоровых добровольцев 
был примерно одинаковым и составил соответственно 40,5±0,47; 41,4±1,05 и 41,9±1,36 лет.  

У всех пациентов анализировалось содержание в сыворотке крови инсулина (иммунофермент-
ным методом) и глюкозы (глюкозооксидантным методом), а также многочисленные гемодинамические 
параметры с помощью аппаратно-программного комплекса «ГемоДин-АКСМА».   

Установлено, что выбранные нами группы пациентов позволяют проранжировать изменения ин-
декса инсулинорезистентности НОМА в виде возрастающего тренда от 2,51 у здоровых добровольцев, 
до 3,94–6,08 при ожирении различной степени и до 7,46 у больных сахарным диабетом 2 типа. На этом 
фоне были зарегистрированы значительные изменения гемодинамических параметров, которые кор-
релировали с выраженностью инсулиновой резистентности (табл. 1). 

Следует, впрочем, отметить, что только в некоторых случаях при максимальных значениях ин-
декса инсулинорезистентности НОМА (у пациентов с сахарным диабетом 2 типа), нарушения гемоди-
намики были выражены также максимально. Этот феномен был зарегистрирован для ударного объема, 
частоты сердечных сокращений и общего периферического сопротивления сосудов и он статистически 
подтверждается высокими значениями корреляционного отношения (η2), величина которого для этих 
параметров составила соответственно 0,88; 0,81 и 0,92. В тоже время для других гемодинамических 
параметров этот показатель был значительно меньше и варьировал от 0,44 до 0,65. Можно предполо-
жить, что из большого числа параметров, анализируемых аппаратно-программным комплексом «Гемо-
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Дин-АКСМА», наиболее информативны для прогноза состояния инсулинорезистентности только удар-
ный объем, частота сердечных сокращений и общее периферическое сопротивление сосудов. 

 
Таблица 1 

Гемодинамические параметры и резистентность к инсулину у пациентов различных групп 

Показатели 
Контрольная 

группа 

Ожирение Сахарный 
диабет 
2 типа 

I степени II степени III степени 

Индекс массы тела, кг/м2  24,2±0,29 30,8±0,35 35,9±0,44 40,3±0,51 33,2±0,48 

Индекс инсулино-
резистентности, усл.ед.  

2,51±0,07 3,94±0,12 4,80±0,23 6,08±0,35 7,46±0,39 

АД систолическое,  
мм рт.ст. 

124,6±2,40 132,1±3,10 144,0±3,28 159,3±3,66 142,3±4,08 

АД диастолическое, мм 
рт.ст. 

82,2±1,79 90,4±2,06 95,9±2,12 101,5±2,67 96,9±2,39 

Артериальное давление 
среднее, мм рт.ст. 

96,3±1,98 104,3±2,23 118,6±2,54 127,4±2,92 120,0±2,65 

Минутный объем сердца, 
л/мин  

5,56±0,23 5,49±0,19 5,33±0,17 4,88±0,15 5,20±0,18 

Сердечный индекс, 
л/мин/м2 

3,15±0,19 2,90±0,12 2,53±0,10 2,19±0,08 2,39±0,11 

Ударный объем, мл 76,2±1,46 79,0±1,58 81,6±1,69 84,7±1,80 88,9±1,67 

Частота сердечных со-
кращений, уд/мин 

71,5±1,07 74,2±1,23 75,0±1,36 79,5±1,83 80,1±1,43 

Объем циркулирующей 
крови, мл/кг 

75,7±1,40 79,1±1,55 81,6±1,75 88,2±1,91 85,6±1,68 

Общее периферическое 
сопротивление сосудов, 
дин•сек•см-5  

1280±92,3 1375±117,0 1594±129,5 1775±136,1 1830±144,8 

 
Проведение последовательного регрессионного анализа (с первоначальным включением всех 

показателей гемодинамики) подтвердило это предположение. В итоге регрессионная модель получила 
следующий вид:  

НОМА = 0,47 ОПСС + 0,31 ЧСС +0,22 УО. 
При этом, если провести верификацию этой регрессии, то точность воспроизведения (соответ-

ствие расчетных значений НОМА истинным значениям) при достаточно большом объеме выборе (150 
человек, здоровых добровольцев, 90 пациентов с ожирением различной степени выраженности и 30 
больных с инсулиннезависимым сахарным диабетом) достигла 96,7±0,14%.  

Необходимо отметить, что важное значение в развитии гемодинамических нарушений при абдо-
минальном ожирении и сахарном диабете 2 типа имеет гиперинсулинемия, с которой связаны и все 
остальные компоненты метаболического синдрома [13]. Инсулин способен проникать через гематоэн-
цефалический барьер и повышать активность симпатической нервной системы [14]. Хроническая ги-
персимпатикотония активирует ренин-ангиотензиновую систему, повышается содержание ангиотензи-
на-II, что в целом формирует развитие положительной обратной связи и, следовательно, порочного 
круга; повышение внутриклеточного содержания ионов Ca2+ в гладкомышечных клетках. А это приводит 
к повышению общего периферического сопротивления сосудов; усиливает реабсорбцию ионов Na+ в 
почках, результатом чего является повышение объема циркулирующей крови. Гиперсимпатикотония, 
также, как и ангиотензин-II, увеличивает высвобождение вазопрессина, усиливая тем самым его эф-
фекты. Также жировая ткань продуцирует профибриноген и ингибитор активатора плазминогена, что 
увеличивает вязкость крови и нарушает ее реологические свойства. В условиях гиперактивации симпа-
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тической нервной системы увеличивается содержание катехоламинов в крови, которые путем повыше-
ния общего периферического сопротивления сосудов и увеличения таких гемодинамических показате-
лей, как ударный объем сердца, частота сердечных сокращений и минутный объем крови в сумме при-
водят к повышению артериального давления. В конечном счете, эти гемодинамические нарушения в 
сочетании с усиливающейся резистентностью к инсулину приводит к развитию и прогрессированию па-
тологических изменений в сердечно-сосудистой системе, в финале которых формируются в жиз-
неугрожающие состояния [11, 12].  

Таким образом, контроль инсулинорезистентности с помощью относительно простой процедуры 
применения аппаратно-программного комплекса «ГемоДин-АКСМА» и проведения вычислений по 
уравнению множественной регрессии позволит широкомасштабно и финансово доступно реализовать 
программу скрининга условий формирования жизнеугрожающих состояний и позволит пациенту с аб-
доминальным ожирением в режиме опережающего прогноза оценить риски развития осложнений. 
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