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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ
АР — абсолютний ризик
АII — ангiотензин II
АРА II — антагонiсти рецепторiв ангiотензину II
ВР — вiдносний ризик
ВШ — вiдносини шансiв
ДАТ — дiастолiчний артерiальний тиск
ДI — довiрчий iнтервал
ЗХС — загальний холестерин
IМТ — iндекс маси тiла
iАПФ — iнгiбiтори ангiотензиноперетворюючого

ферменту
КА — коефiцiєнт атерогенностi
КДО — кiнцевий дiастолiчний об’єм
КДР — кiнцевий дiастолiчний розмiр
КСО — кiнцевий систолiчний об’єм
КСР — кiнцевий систолiчний розмiр

ЛП — лiве передсердя
ЛПВЩ — лiпопротеїни високої щiльностi
ЛПДНЩ — лiпопротеїни дуже низької щiльностi
ЛПНЩ — лiпопротеїни низької щiльностi
ЛШ — лiвий шлуночок
ММЛШ — маса мiокарда ЛШ
РААС — ренiн-ангiотензин-альдостеронова си-

стема
САТ — систолiчний артерiальний тиск
ТГ — триглiцериди
ТЗСЛШ — товщина задньої стiнки ЛШ
ТМШП — товщина мiжшлуночкової перетинки
ФВ — фракцiя викиду
ХСН — хронiчна серцева недостатнiсть
ЦД — цукровий дiабет
ЧСС — частота серцевих скорочень
HbA1с — глiкозильований гемоглобiн

Активацiя РААС є однiєю з ключо-
вих ланок у патогенезi ХСН, спричиняю-
чи розвиток ремоделювання серцево-судин-
ної системи та прогресування захворювання.
У зв’язку з цим, застосування у компле-
ксному лiкуваннi таких хворих лiкарських

засобiв, що гальмують надмiрну активацiю
РААС, зокрема iАПФ та АРА II, є обґрунто-
ваним.

Головним ефекторним медiатором
РААС є АII [1]. Доведено, що iАПФ не
здатнi повнiстю пригнiчувати синтез АII,
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оскiльки не впливають на альтернативнi
механiзми його утворення, i можуть викли-
кати такi побiчнi ефекти, як сухий кашель,
ангiоневротичний набряк чи порушення
функцiї нирок внаслiдок впливу на фун-
кцiональну активнiсть калiкреїн-кiнiнової
та iнших нейрогуморальних систем. Крiм
того, ефект iАПФ за якийсь час може змен-
шуватись, оскiльки гальмування синтезу
АII призводить до рефлекторного збiльшен-
ня вивiльнення ренiну, пiд впливом якого
зростає утворення АI, що, у свою чергу,
конкурує з iАПФ за активнi центри АПФ [2].
З цiєї точки зору, АРА II мають переваги
над iАПФ, оскiльки значно зменшують
ефекти АII незалежно вiд шляхiв його утво-
рення й не викликають брадикiнiнзалежних
побiчних ефектiв, особливо у хворих iз
супутнiм цукровим дiабетом (ЦД) 2 типу [3].

Активнiсть тканинної РААС також по-
в’язана iз синтезом адипокiнiв у жировiй
тканинi [4]. Особливої уваги набуває це пи-

тання у хворих за умови коморбiдностi ХСН
i ЦД 2 типу. На даний час вiдомi новi
адипокiни, проте вони є малодослiджени-
ми i потребують подальшого вивчення. Най-
бiльшу зацiкавленiсть у вчених викликає ва-
спiн [5, 6] й оментин [7], питання їх участi
в розвитку серцево-судинної патологiї та ме-
таболiчних порушень, обумовлених ЦД 2 ти-
пу, досi залишається дискутабельним.

Вище наведене обґрунтовує необхiднiсть
розробки сучасних лiкувальних технологiй,
скерованих на подолання розвитку та про-
гресування ХСН.

Метою даного дослiдження стало прове-
дення порiвняльного аналiзу застосування
рiзних схем лiкування хворих iз постiнфар-
ктним кардiосклерозом та цукровим дiабе-
том 2 типу з використанням iнгiбiтору ангiо-
тензиноперетворюючого ферменту рамiпри-
лу та антагонiсту рецепторiв ангiотензину II
телмiсартану на пiдставi з’ясування динамi-
ки дослiджуваних показникiв.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Вiдповiдно до мети та задач дослiдже-
ння проведено комплексне обстеження 68
хворих з постiнфарктним кардiосклерозом
та ЦД 2 типу, що знаходилися на лiкуван-
нi в кардiологiчному й iнфарктному вiддi-
леннях комунального закладу охорони здо-
ров’я Харкiвська мiська клiнiчна лiкарня
№27, яка є базовим лiкувальним закладом
кафедри внутрiшньої медицини №2 i клiнi-
чної iмунологiї та алергологiї Харкiвського
нацiонального медичного унiверситету МОЗ
України. Середнiй вiк обстежених становив
(64,38± 1,08) роки, iз них чоловiкiв було 32
(47%), жiнок — 36 (53%). Дiагноз постiн-
фарктний кардiосклероз встановлювали на
пiдставi клiнiчних, електрокардiографiчних
i бiохiмiчних критерiїв вiдповiдно до реко-
мендацiй експертiв ВООЗ i Європейського
товариства кардiологiв [8].

З метою оцiнки ступеня компенсацiї ву-
глеводного обмiну визначали рiвень глю-
кози глюкозооксидазним методом, визна-
чення вмiсту глiкозильованого гемоглобiну
(HbA1с) у цiльнiй кровi проводили фотоме-
тричним методом за реакцiєю з тiобарбiту-
ровою кислотою з використанням комерцiй-

ної тест-системи (ТОВ «Реагент», Україна).
Концентрацiю iнсулiну визначали iмунофер-
ментним методом iз використанням комер-
цiйної тест-системи INSULIN ELISA KIT
(«Monobind», США).

Концентрацiю ЗХС i ЛПВЩ у сирова-
тцi кровi, стабiлiзованої гепарином, визнача-
ли пероксидазним методом з використанням
набору реактивiв «Cholesterol Liquicolor»,
ТГ — ферментативним колориметричним
методом з використанням набору реактивiв
«Triglycerides GPO» («Human», Нiмеччина).
Розрахунок КА проводили за формулою:

КА =
ЗХС−ЛПВЩ

ЛПВЩ;

рiвень ЛПДНЩ, ммоль/л:

ЛПДНЩ =
ТГ

2, 2× 0, 45
;

рiвень ЛПНЩ, ммоль/л:

ЛПНЩ = ЗХС− (ЛПДНЩ+ЛПВЩ).

IМТ розраховували за формулою (iн-
декс Кетле):

IМТ =
вага, кг
зрiст, м2 .

8 Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2015



Клiнiчна ендокринологiя

Рiвень васпiну, оментину, кластерiну
i фракталкiну в сироватцi кровi хво-
рих визначали iмуноферментним методом
з використанням набору реактивiв вiдпо-
вiдно: Human /Mouse /Rat Vaspin Enzy-
me Immunoassay Kit («RayBio®», Грузiя),
Human Omentin-1 ELISA («BioVendor», Че-
ська Республiка), Human Clusterin ELISA
(«BioVendor», Чеська Республiка), Human
Fractalkine ELISA Kit («RayBio®», Грузiя).

Усiм хворим проводили загальнi клiнi-
чнi та iнструментальнi обстеження. Ехо-
кардiографiчнi дослiдження проводили за
стандартною методикою на ультразвуково-
му апаратi RADMIR (Ultima PRO 30) (Хар-
кiв, Україна).

У М–режимi визначали наступнi параме-
три ЛШ: КДР (см), КСР (см), ТЗСЛШ (см),
ТМШП (см). КДО i КСО (мл) ЛШ розра-
ховували за методом Simpson (1991), пiсля
чого обчислювали ФВЛШ (%). ММЛШ об-
числювали за формулою R. Devereux i спiв-
авт.:

1, 04 · [(a+ b+ c)3 − c]3 − 13, 6,

де a — ТМШП; b — ТЗСЛШ; c — КДР.
Також визначали ЛП (см) за розмiром

мiж задньою стiнкою ЛП i задньою стiнкою

аорти на парастернальному зображеннi по
довгiй осi.

Аорту (см) вимiрювали на парастерналь-
ному зображеннi по довгiй осi до осi аор-
ти в чотирьох мiсцях вiд переднього краю
проксимальної стiнки до переднього краю
дистальної стiнки в кiнцi систоли i в кiнцi
дiастоли. Розмiри аорти проiндексованi до
квадратного кореня з площi поверхнi тiла
пацiєнта.

Статистичне опрацювання отриманих
результатiв проводили з використанням па-
раметричних методiв за розрахунком сере-
днього значення та стандартного вiдхилен-
ня (X ± SX). Для оцiнки значущостi «клi-
нiчних результатiв» використовували про-
грамний пакет для епiдемiологiчних дослi-
джень Epi Info (TM) 3.5.1. Аналiзували по-
казники АР (%), ВР, ВШ, з розрахунком ДI
для ВР i ВШ, а також достовiрностi часто-
тного розподiлу за критерiєм χ2 з поправ-
кою Мантеля-Хенцеля. Оцiнку вiдмiнностей
мiж групами при розподiлi, близькому до
нормального, проводили за допомогою кри-
терiю Пiрсона. Статистично значущими вва-
жали вiдмiнностi при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У пацiєнтiв iз серцево-судинними захво-
рюваннями, в тому числi хворих ЦД за на-
явностi ХСН, яких вiдносять до групи висо-
кого ризику кардiоваскулярних подiй, iАПФ
знижують серцево-судинну захворюванiсть
i смертнiсть, тодi як аналогiчну дiю АРА II
у таких пацiєнтiв вивчали недостатньо. Ми
порiвняли дiю iАПФ рамiприлу та АРА II
телмiсартану у хворих iз постiнфарктним
кардiосклерозом та ЦД 2 типу.

У результатi рандомiзацiї було сформо-
вано двi пiдгрупи спостереження: 1 пiдгру-
па — 35 пацiєнтiв iз постiнфарктним кардiо-
склерозом та ЦД 2 типу, якi отримували ра-
мiприл у дозi 10 мг на добу; 2 пiдгрупа — 33
пацiєнти з постiнфарктним кардiосклерозом
та ЦД 2 типу, якi отримували телмiсартан
у дозi 40 мг на добу.

Слiд зазначити, що рамiприл та телмi-
сартан додавали вже до стандартної схеми

лiкування хворих постiнфарктним кардiо-
склерозом, що включала використання бiсо-
прололу в добовiй дозi 10 мг та еплеренону
в добовiй дозi 50 мг.

У хворих iз постiнфарктним кардiоскле-
розом та ЦД 2 типу як пiсля лiкування
з додаванням рамiприлу, так i пiсля лiку-
вання з додаванням телмiсартану, вiрогiдно
знизились рiвнi таких показникiв, як САТ
(на 19,55% та 20,20%, вiдповiдно), ДАТ (на
15,02% та 14,2%, вiдповiдно), ЧСС (на 8,9%
та 10,33%, вiдповiдно), КДО (на 25,47%
та 24,73% вiдповiдно), КСО (на 17,25%
та 17,94%, вiдповiдно), КДР (на 24,05%
та 26,35%, вiдповiдно), КСР (на 12,6% та
11,36%, вiдповiдно), ММЛШ (на 8,26% та
8,55%, вiдповiдно), збiльшились ФВ (на
6,08% та 5,94%, вiдповiдно), концентрацiя
фракталкiну (на 16,4% та 16,58%, вiдповiд-
но), васпiну (на 32,81% та 33,42%, вiдповiд-
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но), кластерiну (на 37,66% та 38,47%, вiд-
повiдно), та оментину (на 20,1% та 20,51%,
вiдповiдно) у порiвняннi з зазначеними по-
казниками до лiкування у першiй та другiй
пiдгрупах вiдповiдно (р<0,05) (табл. 1).

Значущих вiдмiнностей не виявлено
мiж такими показниками, як глюкоза, iн-
сулiн, ЗХС, ТГ, ХСЛПВЩ, ХСЛПНЩ,
ХСЛПДНЩ, КА та IМТ до та пiсля лi-
кування в жоднiй пiдгрупi. Таким чином,
лiкування постiнфарктного кардiосклерозу

у хворих iз супутнiм ЦД 2 типу з використа-
нням рамiприлу та телмiсартану показало
позитивний вплив на структурно-функцiо-
нальнi параметри ЛШ, ФВ, рiвнi адипокiнiв,
фракталкiну та кластерiну.

У той же час, порiвняльний аналiз у хво-
рих iз постiнфарктним кардiосклерозом та
ЦД 2 типу не виявив впливу на дослiдженi
показники рiзних схем лiкування, що також
було пiдтверджено результатами пропорцiй-
ного регресiйного аналiзу Кокса (табл. 2).

Т а б л и ц я 1
Динамiка дослiджених показникiв на тлi додавання до стандартної терапiї
рамiприлу та телмiсартану у хворих iз постiнфарктним кардiосклерозом та

цукровим дiабетом 2 типу, X ± SX

Показник
До лiкування

(n=68)

Пiсля лiкування (n=68)

пiдгрупа 1 (n=35) пiдгрупа 2 (n=33)

САТ, мм рт. ст. 159,40± 3,00 128,25± 0,67 127,20± 0,72

ДАТ, мм рт. ст. 92,40± 1,90 78,52± 0,64 79,28± 0,76

ЧСС, уд./хв. 76,80± 2,10 69,96± 1,01 68,87± 1,42

КДО, мл 180,36± 3,40 134,43± 4,13 135,76± 4,00

КСО, мл 82,80± 1,70 68,52± 2,94 67,94± 1,86

КДР, см 6,54± 0,09 4,97± 0,09 4,82± 0,09

КСР, см 3,16± 0,07 2,76± 0,06 2,80± 0,05

ФВ,% 47,63± 0,80 50,71± 0,79 50,64± 0,83

ММЛШ, г 263,28± 6,90 241,53± 5,20 240,78± 6,80

Фракталкiн, пг/мл 933,06± 6,30 780,04± 5,41 778,32± 8,38

Кластерiн, мкг/мл 67,97± 0,59 109,03± 0,74 110,46± 0,64

Васпiн, пг/мл 623,77± 2,20 419,09± 4,23 415,29± 3,78

Оментин, нг/мл 420,76± 1,23 526,59± 1,23 529,32± 1,22

Iнсулiн, мкОД/мл 29,34± 0,50 28,88± 0,43* 28,75± 0,37#

Глюкоза, ммоль/л 7,25± 0,35 7,15± 0,03* 6,99± 0,05#

ЗХС, ммоль/л 5,44± 0,12 5,35± 0,10* 5,39± 0,09#

ТГ, ммоль/л 1,96± 0,08 1,89± 0,08* 1,87± 0,08#

ХСЛПВЩ, ммоль/л 0,86± 0,02 0,93± 0,03* 1,04± 0,02#

ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,11± 0,09 3,00± 0,09* 3,00± 0,09#

ХСЛПДНЩ, ммоль/л 1,71± 0,04 1,62± 0,04* 1,61± 0,04#

КА 3,43± 0,10 3,30± 0,09* 3,30± 0,09#

IМТ, кг/м2 24,34± 0,21 24,15± 0,20* 24,26± 0,26#

П р и м i т к а. Значущiсть вiдмiнностей до лiкування та пiсля лiкування: # — в пiдгрупi 2; * — в пiдгрупi 1
(р<0,05).
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Т а б л и ц я 2
Ефективнiсть рамiприлу проти телмiсартану у хворих iз постiнфарктним

кардiосклерозом i цукровим дiабетом 2 типу

Група АР,% ВР (95% ДI) ВШ (95% ДI)

Виживанiсть

2 пiдгрупа (n=33) 100 1,00 (0,94–1,08) 0,99 (0,91–1,06)

1 пiдгрупа (n=35) 99 р>0,05 р>0,05

Зменшення частоти госпiталiзацiй

2 пiдгрупа (n=33) 93 1,03 (0,96–1,11) 0,99 (0,90–1,07)

1 пiдгрупа (n=35) 92 р>0,05 р>0,05

Зменшення ФК

2 пiдгрупа (n=33) 91 0,99 (0,91–1,08) 0,99 (0,89–1,04)

1 пiдгрупа (n=35) 90 р>0,05 р>0,05

П р и м i т к а. р — значущiсть вiдмiнностей в пiдгрупi 1 та 2.

Таким чином, нашi данi вказують на те,
що у пацiєнтiв iз судинними захворювання-
ми або з високим кардiоваскулярним ризи-
ком на тлi ЦД 2 типу, телмiсартан надає
таку ж ефективну дiю, як i рамiприл, i при
цьому вiн iз меншою ймовiрнiстю здатний
викликати ангiоневротичний набряк. Вибiр
мiж двома цими препаратами буде залежати
вiд уподобань пацiєнтiв i лiкарiв та iндивi-
дуальної чутливостi пацiєнтiв до певних по-
бiчних явищ, а у хворих з постiнфарктним
кардiосклерозом та ЦД 2 типу можна вико-
ристовувати: рамiприл у добовiй дозi 10 мг
i телмiсартан у добовiй дозi 40 мг.

Отриманi результати узгоджуються з да-
ними медичної свiтової лiтератури. Спри-
ятливий ефект iАПФ при ХСН доведений
в численних багатоцентрових широкомас-
штабних плацебо-контрольованих дослiдже-
ннях (CONSENSUS I, SOLVD, а також
SAVE, AIRE, TRACE та iн.) У цих дослiдже-
ннях виявленi не тiльки хороший клiнiчний
ефект i вплив на гемодинамiку та ремоделю-
вання, але найголовнiше — значне полiпшен-
ня виживаностi хворих, зменшення потреби
в повторнiй госпiталiзацiї [9].

Проведенi рандомiзованi контрольованi
дослiдження за участю близько 150 тис. па-

цiєнтiв переконливо продемонстрували, що
iАПФ знижують смертнiсть, розвиток iн-
фаркту мiокарда, iнсульту та серцевої не-
достатностi у пацiєнтiв iз ХСН [10], дис-
функцiєю ЛШ [11], перенесеним судинним
захворюванням [12, 13] або з високим кардiо-
васкулярним ризиком при ЦД [14]. Оскiль-
ки iАПФ не блокують продукцiю всього
АII, пряма блокада рецепторiв може нада-
вати бiльш ефективну дiю. Не зважаючи на
те, що iАПФ знижують розпад брадикiнiну,
який збiльшує вазодилатацiю, їх застосува-
ння часто супроводжується розвитком ан-
гiоневротичного набряку та появою кашлю.
У пацiєнтiв iз ХСН може вiдбуватися пiд-
вищення рiвня АII i посилення симптомiв,
незважаючи на застосування iАПФ [15].

Застосування АРАII у порiвняннi з пла-
цебо супроводжувалося зниженням смертно-
стi або частоти госпiталiзацiї з приводу ХСН
у пацiєнтiв iз низькою ФВ, якi або не пе-
реносили iАПФ [16], або вже їх застосову-
вали [17]. У порiвняннi з iАПФ, АРАII та-
кож знижували частоту розвитку судинних
ускладнень у пацiєнтiв iз групи високого
ризику з артерiальною гiпертензiєю та гiпер-
трофiєю ЛШ [18].
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ВИСНОВКИ

1. Лiкування постiнфарктного кардiо-
склерозу у хворих iз супутнiм цукро-
вим дiабетом 2 типу з використанням
рамiприлу та телмiсартану показало
позитивний вплив на структурно-фун-
кцiональнi параметри лiвого шлуно-
чка, фракцiю викиду, рiвнi адипокiнiв,
фракталкiну та кластерiну.

2. Порiвняльний аналiз застосування ра-
мiприлу та телмiсартану у хворих
з постiнфарктним кардiосклерозом
i цукровим дiабетом 2 типу достовiр-
них вiдмiнностей мiж дослiдженими
показниками не виявив, що також було
пiдтверджено результатами пропорцiй-
ного регресiйного аналiзу Кокса.
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ПОРIВНЯЛЬНИЙ АНАЛIЗ ЗАСТОСУВАННЯ РIЗНИХ СХЕМ ЛIКУВАННЯ
ХВОРИХ IЗ ПОСТIНФАРКТНИМ КАРДIОСКЛЕРОЗОМ ТА ЦУКРОВИМ

ДIАБЕТОМ 2 ТИПУ

Бiловол О.М., Кравчун П.П., Риндiна Н. Г., Ринчак П. I., Кадикова О. I.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет
kadikova.olga@mail.ru

У статтi проведено порiвняльний аналiз застосування рiзних схем лiкування хворих iз
постiнфарктним кардiосклерозом та цукровим дiабетом 2 типу шляхом обстеження 68 хворих iз
зазначеною патологiєю. У результатi рандомiзацiї було сформовано двi пiдгрупи спостереження:
пiдгрупа 1 — 35 пацiєнтiв iз постiнфарктним кардiосклерозом та цукровим дiабетом 2 типу,
якi отримували рамiприл у дозi 10 мг на добу; пiдгрупа 2 — 33 пацiєнти з постiнфарктним
кардiосклерозом та цукровим дiабетом 2 типу, якi отримували телмiсартан у дозi 40 мг на
добу. Лiкування постiнфарктного кардiосклерозу у хворих з супутнiм цукровим дiабетом 2 типу
з використанням рамiприлу та телмiсартану показало позитивний вплив на структурно-фун-
кцiональнi параметри лiвого шлуночка, фракцiю викиду, адипокiни, фракталкiн та кластерiн.
Порiвняльний аналiз застосування рамiприлу та телмiсартану у хворих з постiнфарктним
кардiосклерозом i цукровим дiабетом 2 типу достовiрних вiдмiнностей мiж дослiдженими
показниками не виявив, що також було пiдтверджено результатами пропорцiйного регресiйного
аналiзу Кокса.

К л ю ч о в i с л о в а: постiнфарктний кардiосклероз, цукровий дiабет 2 типу, рамiприл,
телмiсартан.

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ПРИМЕНЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ СХЕМ ЛЕЧЕНИЯ
БОЛЬНЫХ С ПОСТИНФАРКТНЫМ КАРДИОСКЛЕРОЗОМ И САХАРНЫМ

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Беловол А.Н., Кравчун П.П., Рындина Н. Г., Рынчак П.И., Кадыкова О.И.

Харьковский национальный медицинский унiверситет
kadikova.olga@mail.ru

В статье проведен сравнительный анализ применения различных схем лечения больных
с постинфарктным кардиосклерозом и сахарным диабетом 2 типа путем обследования 68 боль-
ных с указанной патологией. В результате рандомизации были сформированы две подгруппы
наблюдения: подгруппа 1 — 35 пациентов с постинфарктным кардиосклерозом и сахарным
диабетом 2 типа, получавших рамиприл в дозе 10 мг в сутки; подгруппа 2 — 33 пациента с пост-
инфарктным кардиосклерозом и сахарным диабетом 2 типа, получавших телмисартан в дозе
40 мг в сутки. Лечение постинфарктного кардиосклероза у больных с сопутствующим сахарным
диабетом 2 типа с использованием рамиприла и телмисартана показало положительное влияние
на структурно-функциональные параметры левого желудочка, фракцию выброса, адипокины,
фракталкин и кластерин. Сравнительный анализ применения рамиприла и телмисартана у боль-
ных с постинфарктным кардиосклерозом и сахарным диабетом 2 типа достоверных различий
между исследованными показателями не выявил, что также было подтверждено результатами
пропорционального регрессионного анализа Кокса.

К л ю ч е в ы е с л о в а: постинфарктный кардиосклероз, сахарный диабет 2 типа, рами-
прил, телмисартан.
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COMPARATIVE ANALYSIS OF USING VARIOUS SCHEMES OF TREATMENT OF
PATIENTS WITH POSTINFARCTION CARDIOSCLEROSIS AND TYPE 2 DIABETES

O.M. Bilovol, P. P. Kravchun, N.G. Ryndina, P. I. Rynchak, O. I. Kadykova

Kharkiv National Medical University
kadikova.olga@mail.ru

This article provides a comparative analysis of the different treatment schemes of patients with
postinfarction cardiosclerosis and type 2 diabetes through the examination of 68 patients with the
specified pathology. As a result of randomization was formed two observation groups: 1 group — 35
patients with postinfarction cardiosclerosis and type 2 diabetes, treated with ramipril 10 mg per day;
group 2 — 33 patients with postinfarction cardiosclerosis and type 2 diabetes treated with telmisartan
40 mg a day. Treatment of postinfarction cardiosclerosis in patients with type 2 diabetes mellitus using
ramipril and telmisartan showed a positive effect on the structural and functional parameters of left
ventricular, ejection fraction, adypokines, fraktalkin and clusterin. Comparative analysis of ramipril
and telmisartan using in patients with postinfarction cardiosclerosis and type 2 diabetes did not show
significant differences between the studied parameters, which was also confirmed by Cox proportional
regression analysis.

K e y w o r d s: postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes, ramipril, telmisartan.
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