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Однією з важливих медико-соціальних 
проблем сучасності є проблема коморбід-
ності артеріальної гіпертензії (АГ) і цукро-
вого діабету (ЦД) 2 типу, обумовлена збіль-
шенням кількості пацієнтів як з АГ [1], так 
і з ЦД [2]. Гемодинамічні розлади, разом 
з метаболічними порушеннями у пацієнтів 
з АГ і ЦД 2 типу, призводять до ураження 
органів-мішеней і раннього розвитку кар-
діоваскулярних ускладнень з макро- і мік-
роангіопатією. Відомо, що несприятливі 
змі ни в серці і нирках, у свою чергу, знач-
но погіршують прогноз пацієнтів АГ і ЦД 
2 типу з діабетичною нефропатією (ДН), 
збільшуючи ризик розвитку серцево-су-
динних ускладнень [3]. Тому вивчення ура-
ження органів-мішеней у хворих АГ і ЦД 
2 типу з ДН, оптимізація і індивідуаліза-
ція фармакотерапевтичних підходів ліку-

вання у хворих цієї категорії є своєчасними 
і поза сумнівом актуальними.

В клінічній практиці використовують-
ся різні способи лікування АГ в осіб з ЦД  
2 типу та ДН [4]. Проте, на даний час відсут-
ні загальноприйняті методики лікуван ня 
вказаної популяції хворих, здатні зменши-
ти прогресування артеріальної жорсткості  
і знизити пов’язаний з ДН високий серцево-
судинний ризик. Тому розширення арсена-
лу високоефективних та безпечних способів 
лікування пацієнтів з АГ і ЦД 2 типу з ДН, 
спрямованих на підвищення ефективності 
лікування цих хворих, разом з поліпшен-
ням показників жорсткості судинної стінки 
та еластичних властивостей судин є акту-
альною задачею практичної медицини. 

мета — підвищення ефективності ліку-
вання АГ у пацієнтів з ЦД 2 типу та ДН.
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матеріали та методи
У дослідження включено 59 хворих 

(41 чоловіків і 18 жінок, середній 58,5 ± 1,2 ро- 
ків) з АГ II стадії, 2 ступеня та супутнім  
ЦД 2 типу (середній ступінь тяжкості, 
стадія субкомпенсації) та ДН I і II стадії,  
яким не проводилась постійна антигіпер-
тензивна терапія. Діагноз АГ встанов-
лювався у відповідності з рекомендаціями  
Європейського товариства з АГ і Європей-
ського товариства кардіологів (ESH/ESC, 
2013), а також Української асоціації кар-
діологів з профілактики та лікування АГ 
(2013). Діагноз ЦД 2 типу встановлювали 
згідно з рекомендаціями Американської 
діабетичної асоціації (ADA, 2018) [5, 6]. 

Критеріями виключення були наступ-
ні: пацієнти з АГ ІІІ стадії, 3 ступеню; 
 наявність стенокардії напруги, інфаркту 
міо карда в анамнезі, перенесений інсульт, 
транзиторна ішемічна атака, хронічна сер-
цева недостатність ІІІ і IY функціонально-
го класу (NYHA), порушення ритму та про-
відності, ревматичні вади серця, системні 
захворювання сполучної тканини, онко-
захворювання, захворювання щитоподібної 
залози, ЦД 1 типу, пацієнти з наявністю 
зниженої швидкості клубочкової фільтра-
ції; наявною протеїнурією; ДН III стадії, 
з фракцією викиду лівого шлуночка < 50 %.

Контрольну групу склали 20 практич-
но здорових чоловіків (середній вік 58,3 ± 
1,9 років).

Усім обстеженим особам проведено за-
гально-клінічне обстеження, яке включало 
опитування з метою виявленням факторів 
ризику серцево-судинних захворювань, фі-
зикальний огляд, антропометричні вимірю-
вання, вимірювання офісного АТ з визна-
ченням систолічного (САТ), діастолічного  
(ДАТ) та частоти серцевих скорочень (ЧСС), 
визначалися концентрація глюкози в сиро-
ватці крові натще (ГКН), рівні глікозильо-
ваного гемоглобіну (HbA1c) в цільній кро-
ві, інсуліну, показники ліпідного профілю, 
інсулінорезистентність оцінювалася за ін-
дексом НОМА-IR.

Добовий моніторинг артеріального тис-
ку (ДМАТ) проводився за допомогою при-
ладу «ABPM-02» (Meditech, Угорщина). Ви-
значали такі показники: денний, нічний,  

середньодобовий (24 години) САТ і ДАТ, 
ЧСС. 

Показники центрального аортального 
тиску і артеріальну жорсткість досліджу-
вали методом апланаційної тонометрії 
на апараті «SphygmoCor-PVx», «AtCor Medi-
cal Pty Ltd», Австралія) при температурі по-
вітря в приміщенні 21−22 °С, в положенні 
пацієнта лежачи, після 10-хвилинного від-
починку. З метою калібрування АТ прово-
дився вимір цього показника на плечовій 
артерії методом Короткова. За допомогою 
апланаційного датчика фіксувалася пуль-
сова хвиля на променевій артерії, методом 
інверсійованої трансферної функції визна-
чали пульсову хвилю у висхідному відділі 
аорти. Програма автоматично розраховува-
ла рівні САТ, ДАТ і ПТ в аорті і основні ха-
рактеристики центральної пульсової хвилі 
(тиск приросту (АР) в аорті, амплітуди си-
столічних піків П1, П2, індекс приросту — 
індекс аугментації (AIx = ТП/ПТ П2/П1),  
у тому числі нормований на ЧСС 75 уд/хв. 
(AIx @ЧСС 75), час появи відбитої хвилі 
(Tr), ампліфікацію ПТ.

Швидкість поширення пульсової хви-
лі в аорті (ШППХ) вимірювали з викори-
станням того ж приладу, шляхом послідов-
ної реєстрації пульсової хвилі на сонній 
і стегновій артеріях одночасно із записом 
сигналу ЕКГ в трьох грудних відведеннях. 
Для калібрування форм хвилі сонних арте-
рій в систему вводилися показники серед-
нього і діастолічного АТ в аорті, отримані 
при вимірі на променевій артерії. Значення 
ШППХ розраховувалося за формулою: 

ШППХ = D / ∆t, де
D — відстань між яремною вирізкою і рів-

нем пупка (м); 
∆t — різниця між часом від зубця Q до по-

чатку сигналу у висхідній та черевній 
аорті (с).

Структурно-функціональні параметри 
серця визначали методом ехокардіографії  
з використанням діагностичної системи 
«GE Medical Systems» (Німеччина) фазова-
ним датчиком з модульованою частотою  
2,25–3 мГц в М- і В-режимах відповідно  
до рекомендацій Американського товари- 
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ства ехокардіографії (ASE, 2016). Функ ціо-
нальний стан нирок визначали за дани-
ми відносної щільності в уранішній порції 
сечі, добової екскреції альбуміну з сечею, 
концентрації креатиніну в сироватці кро-
ві, розрахункової швидкості клубочкової 
фільт рації [рШКФ] (формула CKD-EPI). 

Після реєстрації вихідних даних хво-
рим призначалась фіксована комбінація 
лізиноприлу дигідрату + амлодипіну бесі-
лату 10–20 / 5–10 мг/добу протягом 3 міся-
ців. Пацієнти також отримували цукрозни-
жувальну терапію (метформін + гліклазид) 
в середній дозі 1000 мг метформін, 60 мг  
гліклазид, яка весь термін дослідження 
була стабільною; статини; антитромбоци-
тарну терапію. 

Титрування і корекція дози препара-
тів проводилися при необхідності на 2-й 
і 4-му тижні дослідження до досягнення ці-
льового рівня АТ (менше 140/85 мм рт. ст.). 

Повторне дослідження біло проведене че-
рез 3 місяці лікування.

Усі пацієнти успішно завершили дослі-
дження згідно з протоколом. Побічні ефек-
ти і небажані явища за цей період не були 
зареєстровані.

Математичне комп’ютерне опрацюван-
ня результатів дослідження проведено 
за допомогою програмного пакета «Stati sti-
ca 8,0» (StatSoft Inc, США). Обчислювалися 
середнє значення (М), дисперсія, стандарт-
не відхилення, медіана (m), вірогідність  
й рівень значущості (p). Відмінності вва-
жали достовірними при рівні статистичної  
значущості р < 0,05. Для оцінки взаємо-
зв’яз ків між досліджуваними показника-
ми використовували метод кореляційного 
аналізу з обчисленням коефіцієнтів коре-
ляції Пірсона (при нормальному розподілі) 
і Спірмена (при розподілі, що відрізняється 
від нормального). 

результати та їх обговорення
 Після проведеного курсу лікування ко-

рекція АТ до цільових значень була досяг-
нута у 100 % хворих. Аналіз динаміки АТ 
за даними офісного вимірювання и ДМАТ 
через 3 місяці лікування пацієнтів з АГ 
та ЦД 2 типу і ДН виявив високу антигі-

пертензивну ефективність фіксованої ком-
бінації лізиноприлу дигідрату + амлодипі-
ну бесілату (табл. 1). 

Через 3 місяці лікування відзначе-
но істотне зниження систолічного [САТ]  
(р < 0,001) і діастолічного АТ [ДАТ] (р < 0,05)  

Таблиц я 1
зміна офісного ат і показників дмат  

в динаміці лікування хворих з аг і цд 2 типу і дн (м ± m)
параметри вихідні після лікування

Сфігмоманометрія:
САТ, мм рт. ст. 163,7 ± 6,7 132,5 ± 3,3*** 
ДАТ, мм рт. ст. 93,2 ± 4,3 80,6 ± 3,8*

ДМАТ
САТ24, мм рт. ст 151,1 ± 4,5 129,3 ± 4,6***
ДАТ24, мм рт. ст 91,9 ± 4,1 78,1 ± 3,8**
ПАТ, мм рт. ст. 57,8 ± 2,5 50,1 ± 2,3*
ІЧ САТдень, % 61,3 ± 7,8 35,1 ± 7,1**
ІЧ ДАТдень, % 50,3 ± 8,3 15,8 ± 8,7***
ІЧ САТнічь, % 65,1 ± 5,3 49,7 ± 4,1*
ІЧ ДАТнічь, % 43,5 ± 5,5 20,9 ± 4,3***

Примітки: 
* достовірність відмінностей в порівнянні з вихідними даними; 
* р < 0,05;  
** р < 0,01;
*** р < 0,001.
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і, відповідно, пульсового АТ (р < 0,05) згід-
но клінічного вимірювання і ДМАТ. Показ-
ники навантаження тиском в усіх хворих 
через 3 місяці лікування фіксованою комбі-
нацією лізиноприлу дигідрату + амлодипі-
ну бесілату ІЧ гіпертензії по САТ і ДАТ до-
стовірно зменшилися в усі інтервали часу, 
але і не перевищували норму, що свідчать 
про стабільний 24-годинний антигіпертен-
зивний ефект.

В ході проведеного дослідження було 
встановлено, що антигіпертензивна тера-
пія привела до достовірного зниження зна-
чень центрального аортального тиску (як 
САТ (з 150,9 ± 4,8 до 132,8 ± 4,3; р < 0,001), 
так і ДАТ (з 85,6 ± 3,5 до 73,5 ± 3,1; р < 0,01). 

У ряді клінічних досліджень показано, 
що такі фактори, як центральний тиск і па-
раметри пульсової хвилі (ШППХ і індекс  
аугментації) дають повнішу інформацію 
про стан судин і серця [7, 8]. Доведено, 
що ШППХ є «золотим стандартом» оцін-
ки жорсткості артерій, оскільки має висо-
ку прогностичну цінність по відношенню  
до ураження органів-мішеней. Підвищен-
ня жорсткості аорти, засноване на вимірі  
ШППХ, є незалежним предиктором загаль-
ної смертності і смертності від серцево-су- 
динних захворювань в загальній популяції  
[9], у пацієнтів з АГ [10, 11]. Продемон-
стровано, що у пацієнтів з АГ зі збільшен-
ням показника каротидно-феморальної 
ШППХ зростає ризик мозкового інсульту 
[12]. При цьому ШППХ є більш прогно-

стично значущим фактором, ніж рівні АТ 
і пульсовий тиск.

У даному дослідженні протягом періо-
ду спостереження медикаментозна терапія 
приводила до зниження показників жор-
сткості судин через 3 місяці лікування. 
Через 3 місяці терапії фіксованою комбі-
нацією лізиноприлу дигідрату + амлодипі-
ну бесілату встановлено зниження ШППХ 
з 9,8 ± 0,4 до 7,7 ± 0,3 м/с (р < 0,01). 

Після проведеного курсу лікування ви- 
значено, що індекс маси міокарду ліво-
го шлуночка зменшувався з 134,5 ± 9,3 
до 119,1 ± 8,9 (р > 0,05), однак достовірної 
різниці у змінах ІММЛШ у обстежених па-
цієнтів не відбулося, що можна пояснити 
недостатнім часом спостереження за паці-
єнтами у рамках даного дослідження. 

Кореляційний аналіз показав, що сту-
пінь зниження гіпертрофії лівого шлу-
ночка корелював із ступенем зниження 
периферичного САТ (r = 0,29, р < 0,05) і цен-
трального систолічного аортального тиску 
(r = 0,41, р < 0,05), а також зі ступенем зни-
ження ШППХ (r = 0,28, р < 0,05).

Після проведеного курсу лікування вста- 
новлено, що концентрація креатиніну в си-
роватці крові зменшувалась з 99,3 ± 5,8  
до 95,1 ± 3,1 мкмоль/л (на 4,2 %, р > 0,05). 
Цьому відповідало збільшення рШКФ 
(CKD-EPI) з 68,0 ± 3,8 до 76,3 ± 3,1 (р > 0,05), 
що має суттєве прогностичне значення 
при коморбідності АГ і ЦД 2 типу. Вважає-
мо, що позитивні зміни рШКФ (CKD-EPI) 

Таблиц я 2
зміна біохімічних показників в динаміці лікування  

пацієнтів з хсн та цд 2 типу (м ± m)
показники до лікування після лікування

ЗХС, ммоль/л 6,32 ± 0,36 5,26 ± 0,29*
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,53 ± 0,12 2,18 ± 0,10*
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,96 ± 0,06 1,13 ± 0,02

ТГ, ммоль/л 2,26 ± 0,06 1,75 ± 0,05
ГКН, ммоль/л 7,3 ± 0,36 6,29 ± 0,32*

HbA1c, % 7,18 ± 0,42 6,12 ± 0,40*
Інсулін, мкОд/мл 22,14 ± 0,46 19,01 ± 0,55

HOMA-IR 7,20 ± 0,67 5,42 ± 0,52*

Примітки: 
* достовірність відмінностей в порівнянні з вихідними даними; 
* р < 0,05.
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не досягли достовірності завдяки коротко-
строковому терміну дослідження. 

Після контролю проведеної терапії було 
визначено, що відбулися позитивні зміни 
показників ліпідного та вуглеводного обмі-
нів (табл. 2).

Спостерігалось покращання показни-
ків вуглеводного обміну (рівень глюко-
зи натщесерце [ГКН] знизився на 13,8 %, 
а глікозильованого гемоглобіну [HbA1c] — 
на 14,8 %, р < 0,05), також констатовано 
зменшення індексу інсулінорезистентності 

HOMA (р < 0,05) та покращення показників 
ліпідограми (достовірне зниження рівнів 
ЗХС на 16,8 % та ХС ЛПНЩ — на 13,8 %). 
Отримані результати підтверджують тіс-
ний взаємозв’язок нормалізації АТ з покра-
щенням показників вуглеводного обміну 
при стабільній дозі цукрознижувальної  
терапії.

Лікування досліджуваними препарата-
ми характеризувалося доброю переносимі-
стю. Небажаних явищ на фоні терапії за весь  
період спостереження не зареєстровано.

висновки
1. У пацієнтів АГ з ЦД 2 типу і ДН анти-

гіпертензивна терапія поліпшувала по-
казники жорсткості судинної стінки, що 
свідчить на користь провідної ролі змен-
шення рівня АТ в поліпшенні еластич-
них властивостей судин.

2. Фіксована комбінація лізиноприлу дигі-
драту + амлодипіну бесілату сприяє зни-
женню рівня цАТ і ШППХ. На тлі антигі-
пертензивної терапії зниження судинної 
жорсткості корелює з поліпшенням стану 
інших органів-мішеней.
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Л²КУВАННЯ АРТЕР²АЛЬНО¯ Г²ПЕРТЕНЗ²¯ У ПАЦ²ªНТ²В  
З ЦУКРОВИМ Д²АБЕТОМ 2-ГО ТИПУ ТА Д²АБЕТИЧНОЮ НЕФРОПАТ²ªЮ
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В роботі представлені результати комбінованого лікування артеріальної гіпертензії у хворих 

на цукровий діабет 2 типу, ускладнений діабетичною нефропатією.
Встановлено, що антигіпертензивна терапія лізиноприлом дигідратом з амлодипіном поліпшу-

вала показники жорсткості судинної стінки та сприяла зниженню швидкості поширення пульсової 
хвилі в аорті. Доведено, що на фоні комплексної антигіпертензивної терапії зниження судинної жор-
сткості корелює з поліпшенням стану інших органів-мішеней. Одночасно констатовано покращення 
показників  вуглеводного та ліпідного обмінів, що підтверджує тісний взаємозв’язок між артеріальною 
гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу.

К л ю ч о в і  с л о в а :  цукровий діабет 2 типу, діабетична нефропатія, артеріальна гіпертензія.
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В работе представлены результаты комбинированного лечения артериальной гипертензии у боль-

ных сахарным диабет 2 типа, осложненного диабетической нефропатией.
Установлено, что антигипертензивная терапия лизиноприлом дигидрат с амлодипином улучша-

ла показатели жесткости сосудистой стенки и способствовала снижению скорости распространения 
пульсовой волны в аорте. Доказано, что на фоне комплексной антигипертензивной терапии снижение 
сосудистой жесткости коррелирует с улучшением состояния других органов-мишеней. Одновременно 
констатировано улучшение показателей углеводного и липидного обменов, что подтверждает тесную 
взаимосвязь между артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  сахарный диабет 2 типа, диабетическая нефропатия, артериальная гипер-
тензия.

TREATMENT OF HYPERTENSION IN PATIENTS  
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The paper presents the results of combined treatment of hypertension in patients with type 2 diabetes, com-
plicated by diabetic nephropathy.

It was found that antihypertensive therapy with lisinopril dihydrate with amlodipine improved the stiffness 
of the vascular wall and contributed to a decrease in the rate of pulse wave propagation in the aorta. It is proved 
that against the background of complex antihypertensive therapy, the decrease in vascular stiffness correlates 
with the improvement of the state of other target organs. At the same time, the improvement of carbohydrate 
and lipid metabolism was noted, which confirms the close relationship between hypertension and type 2 diabetes.

K ey  wor d s :  type 2 diabetes mellitus, diabetic nephropathy, arterial hypertension.


