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Результати більшості метааналізів доводять зіставну 
ефективність інгібіторів ангіотензинперетворюваль-

ного ферменту (іАПФ) і блокаторів реніну до ангіотензину 
ІІ (БРА) щодо зниження частоти розвитку різних серцево-су-
динних ускладнень, у тому числі летальних [1,2]. Крім того, 
слід звернути увагу, що БРА в порівнянні з іншими класами 
антигіпертензивних препаратів виявляють значно вищу 
ефективність за силою нефропротекторної ефективності, 
особливо у випадку гальмування прогресування діабетичної 

або гіпертензивної нефропатії [3]. Також іАПФ і БРА мають 
різні механізми фармакологічного впливу на ренін-ангіо-
тензинову систему (РАС), відрізняючись за плейотропними 
ефектами. Не варто забувати, що БРА мають «ідеальний» 
профіль фармакологічної безпеки, котрий значно перевищує 
такий всіх інших класів антигіпертензивних препаратів, 
що суттєво підвищує прихильність хворих до лікування 
[4]. Саме останньому чиннику нині приділяють значну 
увагу під час лікування пацієнтів із серцево-судинними за-
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Міцний взаємозв’язок патології нирок із різними серцево-судинними ускладненнями засвідчує факт, що основною причиною смерті 
нефрологічних пацієнтів є не хронічна ниркова недостатність, а серцево-судинні ускладнення. З метою порівняльного оцінювання 
впливу еналаприлу малеату та ірбесартану на функцію нирок, ендотелію, внутрішньосерцеву гемодинаміку та артеріальний тиск об-
стежили 60 пацієнтів із гіпертонічною хворобою ІІ стадії та мікроальбумінурією (до лікування та після 12-тижневої терапії). Оцінили 
внутрішньосерцеву гемодинаміку, виконали ультразвукову діагностику нирок, визначили мікроальбумінурію, метаболіти оксиду азоту 
та рівень ендотеліну І. Виявили, що у процесі лікування відбулись позитивні та достовірні зміни співвідношення пікових швидкостей 
раннього та пізнього діастолічного наповнення лівого шлуночка у хворих, які отримували АРА ІІ, i вони були суттєвіші, ніж у пацієн-
тів, яким призначили  іАПФ. Терапія ірбесартаном призводить до вираженого нефропротекторного ефекту у хворих на гіпертонічну 
хворобу. Це свідчить, що приймання  ірбесартану сприяє збільшенню функціонального ниркового резерву та має позитивний вплив 
на ендотеліальну функцію.

Сравнительная оценка влияния ингибитора АПФ эналаприла малеата и блокатора рецепторов ангиотензина II 
ирбесартана на функцию почек, эндотелия, внутрисердечную гемодинамику и артериальное давление 
у больных гипертонической болезнью
М. В. Перевязкина
Тесную взаимосвязь патологии почек с разными сердечно-сосудистыми осложнениями доказывает факт, что основной причиной  

смерти нефрологических пациентов является не хроническая почечная недостаточность, а именно сердечно-сосудистые осложнения. 
С целью предоставления сравнительной оценки влияния эналаприла малеата и ирбесартана на функцию почек, эндотелия, внутрисер-
дечную гемодинамику и артериальное давление обследовали 60 больных гипертонической болезнью II стадии с микроальбуминурией 
(до лечения и после 12-недельной терапии). Оценили внутрисердечную гемодинамику, провели ультразвуковую диагностику почек, 
определили микроальбуминурию, метаболиты оксида азота и уровень эндотелина І. Установлено, что в процессе лечения произошли 
положительные и достоверные изменения соотношения пиковых скоростей раннего и позднего диастолического наполнения левого 
желудочка у больных, которые получали АРА ІІ, и они были более существенны, чем у пациентов, которым назначили иАПФ. Терапия 
ирбесартаном имеет выраженный нефропротекторный эффект у пациентов с гипертонической болезнью. Это свидетельствует, что при-
ем ирбесартана способствует увеличению функционального почечного резерва и положительно влияет на эндотелиальную функцию.
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Effi ciency assessment for antihypertensive, hemodynamic, renal effects of  adenosine-converting enzyme inhibitors 
and irbesartan and impact on endothelial disfunction in patients with stage II hypertension
M. V. Pereviazkina
Aim. To provide a comparative assessment of the impact of enalapril maleate and Irbesartanum on renal function, endothelium, hemodynamic 

and blood pressure in patients with essential hypertension stage II. 
Methods and results. 60 patients with essential hypertension stage II with microalbuminuria were examined, before treatment and after 12-

week therapy. We evaluated the hemodynamic, renal ultrasound data, microalbuminuria, metabolites of nitric oxide and endothelin level II. It 
was established that in the Irbesartanum group a signifi cant decrease in albuminuria by 44% was observed, while in the group of ACE inhibitors 
by 20%. In the group that received Irbesartanum endothelin levels decline and was 12% lower. At the level of NO2 group and increased by 35%, 
NO3 – by 21%, NOx – 28% in group II, 42.5%, 29% and 33%, respectively. 

Conclusion. This suggests that treatment with Irbesartanum increases renal functional reserve and has a positive effect on endothelial function.
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хворюваннями, які тривало вимушені застосовувати різні 
фармакологічні препарати. Слід пам’ятати, що саме струк-
турні відмінності хімічної будови зумовлюють тропність 
БРА до АТ-рецепторів І типу та їхні препаратоспецифічні 
органопротекторні властивості [5]. У практичному аспекті 
це демонструє різну силу БРА щодо запобігання різним 
серцево-судинним ускладненням. Активація РАС є одним 
із провідних механізмів розвитку артеріальної гіпертензії 
(АГ), прогресування кардіоваскулярних захворювань і роз-
витку серцево-судинних катастроф [6]. Основний гормон 
РАС – ангіотензин ІІ (АТ ІІ) має велике самостійне значення 
в ушкодженні органів-мішеней при АГ. АТ ІІ призводить 
до вазоконстрикції, гіпертрофії, фіброзу і структурного 
ремоделювання серця і судин, розвитку ендотеліальної 
дисфункції, атеросклерозу та інших асоційованих з АГ по-
рушень, у тому числі метаболічних [7,8]. Серед негативних 
ефектів АТ ІІ на особливу увагу заслуговує ураження ни-
рок. При цьому розвиток нефропатії, у свою чергу, значно 
погіршує перебіг АГ і сприяє її переходу в резистентну 
форму [9]. Міцний взаємозв’язок патології нирок із різни-
ми серцево-судинними ускладненнями засвідчує факт, що 
основною причиною смерті нефрологічних пацієнтів є не 
хронічна ниркова недостатність, а саме серцево-судинні 
ускладнення.
Мета роботи
Порівняльне  оцінювання  впливу інгібітора АПФ енала-

прилу малеату та БРА ірбесартану на функцію нирок, ендо-
телію, внутрішньосерцеву гемодинаміку та артеріальний 
тиск у хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії. 
Пацієнти і методи дослідження
Обстежили 60 хворих на ГХ ІІ стадії 1, 2 та 3 ступенів (за 

класифікацією ВООЗ і Українського наукового товариства 
кардіологів) до лікування та після 12-тижневої терапії. 
Головний критерій відбору – наявність мікроальбумінурії 
(МАУ) у пацієнтів цієї групи. Хворих із ГХ ІІ стадії та МАУ 
поділили на: 30 осіб отримували інгібітор АПФ еналаприлу 
малеат «Еналаприл» 10–20 мг на добу (І група), 30 пацієн-
тів – ірбесартан «Апровель» 150–300 мг на добу (ІІ група). 
Внутрішньосерцеву гемодинаміку оцінювали за допо-

могою апарата «ULTIMA Pro-30» у М- і В-режимах за 
стандартною методикою з частотою локації 7 Мгц, а також 
із використанням допплер-приставки. Гіпертрофію міокар-
да лівого шлуночка (ЛШ) оцінювали з використовуванням 
ЕКГ-індекса Соколова – Лайона та Корнельского вольтаж-
ного індексу. Усім пацієнтам виконували ультразвукову 
діагностику нирок. Мікроальбумінурію (МАУ, мг/24 год) 
визначали імунотурбідиметричним методом за допомо-
гою набору «Мікраль-Тест-ІІ» (Roche Diagnostics GMBH, 
ФРН), тест-смужки для виявлення мікроальбумінурії в 
сечі. Здійснили загальноклінічні дослідження (у тому числі 
специфічні аналізи для виключення функціональних по-
рушень нирок). Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) 
обчислювали за формулою Кокрофта: ШКФ (мл/хв) = (140 
– вік (роки)) × маса тіла (кг) / креатинін крові (мг/дл) × 72 
[для жінок результат помножується на 0,85]. Визначали 
метаболіти оксиду азоту та рівень ендотеліну І. 

Таблиця 1
Типи діастолічної дисфункції у хворих на ГХ 

до та після лікування

Тип діастолічної 
дисфункції ЛШ

іАПФ АРА ІІ
До 

лікування
Після 

лікування
До 

лікування
Після 

лікування
І тип 30% 63% 32% 66%
ІІ тип 47% 17% 45% 14%
ІІІ тип 3% 0% 3% 0%

Усі обстеження виконували до та після 12-тижневої 
терапії. 
Результати опрацювали статистично на персональному 

комп’ютері, використовуючи пакет прикладних програм 
Microsoft XP «Exсel», а також за допомогою спеціалізова-
ної програми «STATGRAPHICS Plus версія 2.1», MedStat. 
Опрацьовуючи результати, міжгрупові розбіжності оці-
нювали за параметричним критерієм Стьюдента, зв’язки 
між показниками – за лінійним кореляційним аналізом 
Пірсона, порівнюючи частоти змін, використовували кри-
терій Фішера. 
Результати та їх обговорення 
Аналіз результатів 12-тижневої терапії показав: темп зни-

ження системного АТ у хворих обох груп був вираженим, 
стійким і цілком порівняним. У хворих І та ІІ груп  показ-
ники АТ при «офісному» вимірюванні досягли цільового 
рівня (<140/90 мм рт. ст.) у 76% та 81% відповідно. 
Під впливом ірбесартану зафіксували вірогідні  зміни 

ЗПОС на 19,3% (р<0,05),  а у групі зіставлення ці зміни 
були невірогідні. 
У всіх обстежених, у яких визначили наявність гіпер-

трофії міокарда ЛШ, після приймання препаратів виявили 
позитивне зрушення діастолічної функції ЛШ за рахунок 
прискорення його раннього діастолічного наповнення, що 
свідчить про поліпшення процесів розслаблення міокарда 
ЛШ (табл. 1).

Так, у пацієнтів І групи під впливом терапії спостерігали 
збільшення показника пікової швидкості раннього діасто-
лічного наповнення ЛШ на 18,3%, а в ІІ групі – на 19,2% 
у порівнянні з показниками до лікування (р<0,05) (рис. 1).
Зміни діастолічної функції ЛШ охоплювали як швидкісні, 

так і часові параметри діастоли. У хворих зареєстрували 
вірогідне  покращення показників IVRT (до лікування – 
95,3±9,2 і 98,2±7,2; після лікування – 75,2±7,1 і 71,6±6,2 
(р<0,05) відповідно) та DT (до лікування – 155,84±7,04 
і 156,1±7,11; після лікування – 143,08±7,92 і 139,1±6,2 
(р<0,01та р<0,02 ) відповідно) на тлі терапії. При порівнянні 
цих показників у хворих І та ІІ груп  спостерігається тенден-
ція до кращих результатів у групі пацієнтів, які отримували 
ірбесартан, але ці дані не є вірогідними (р>0,05).
Зниження рівня МАУ різного ступеня вираженості за 12 

тижнів терапії спостерігали в усіх хворих, однак суттєвіши-
ми ці зміни були у ІІ групі. Наприкінці терапії інгібітором 
АПФ виявили не таку суттєву динаміку МАУ, незважаючи 
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на адекватний і задовільний антигіпертензивний ефект 
зазначеної групи препаратів. Рівень нормоальбумінурії до-
сягли приблизно 60% хворих ІІ групи, а в групі хворих, які 
отримували інгібітор АПФ – тільки майже 30%. У ІІ групі 
хворих, які приймали ірбесартан, визначили вірогідне  зни-
ження рівня альбумінурії з 127,1±26,3 мкг/мл до 56,2±21,8 
мкг/мл (на 44%, р<0,05), а в І групі рівень альбумінурії 
зменшувався менше: з 125,3±21,5 мкг/мл до 101,3±19,6 (на 
18,4%, р<0,05). Показник МАУ в усіх хворих ІІ групи був 
нижчим ніж 50 мкг/мл (табл. 2). 
Аналіз засвідчив, що після терапії в обох групах пацієнтів 

спостерігали достовірне зниження рівня ендотеліну І (Е-І), 
що вказує на поліпшення загального стану ендотеліальної 
функції. Порівнюючи рівень Е-1 у хворих на ГХ ІІ стадії 

обох груп виявили, що у групі пацієнтів, які отримували 
ірбесартан, зниження Е-І було на 12% більшим (р<0,02), 
ніж у осіб, які отримували еналаприл (рис. 2).
Протягом вивчення змін показників метаболітів оксиду 

азоту виявили вірогідне підвищення рівня оксиду азоту та 
його метаболітів після терапії в обох групах пацієнтів, що 
вказувало на поліпшення загального стану ендотеліальної 
функції. Так, рівень NО2 підвищився на 35% (р<0,001) при 
лікуванні еналаприлом малеатом та на 42,5% (р<0,0001) 
при терапії ірбесартаном у порівнянні з початковими да-
ними. Рівень NО3 – на 21% (р<0,01) та 29% (р<0,001) від-
повідно, а рівень NОх – на 28% (р<0,001) та 33% (р<0,001) 
відповідно. Порівнюючи рівень NО у хворих на ГХ ІІ стадії 
обох груп виявили, що у осіб, які отримували ірбесартан, 
рівень підвищення метаболітів оксиду азоту був вищим, 
ніж у І групі, однак ці дані не досягли рівня вірогідності 
(р>0,05) (рис. 3).

Таблиця 2
Рівень мікроальбумінурії  у хворих на ГХ ІІ стадії до та після 12 тижнів лікування (М±м)

Показник іАПФ р АРАІІ р
до лікування після лікування до лікування після лікування

МАУ, мкг/мл 125,3±21,5 101,3±19,6 <0,05 127,1±26,3 56,2±31,8 <0,05

Рис. 2. Рівень ендотеліну І у хворих на ГХ ІІ стадії з МАУ до та після терапії.

Рис. 3. Рівень NО у хворих на ГХ ІІ стадії з МАУ до та після терапії.

Рис. 1. Динаміка діастолічної функції ЛШ у хворих на ГХ ІІ стадії з МАУ до та після лікування.
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