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Резюме. Повреждение функции почек и динамика дислипидемии у больных сахарным диабетом 2 типа с 

недостаточной компенсацией гликемии в условиях коррекции артериальной гипертонии блокаторами рецепто-

ров ангиотензина II

Введение. Требуют изучения вопросы, связанные с динамикой нефропатических и дислипидемических на-

рушений на фоне длительного лечения артериальной гипертензии при использовании антагонистов рецепторов 

ангиотензина ІІ у больных сахарным диабетом 2 типа. 

Материалы и методы. Проведено лечение и обследование 87 больных сахарным диабетом 2 типа с недо-

статочной компенсацией гликемии и артериальной гипертензией. Изучена динамика нефропатических и дис-

липидемических нарушений на протяжении 1 года лечения. 

Результаты и их обсуждение. На фоне стандартного лечения артериальной гипертензии происходят ре-

грессия микроальбуминурии у 32,3% больных, а также нормализация концентраций холестерина липопротеидов 

низкой плотности и триглицеридов через 1 год лечения. Антигипертензивная терапия с применением блока-

торов рецепторов ангиотензина II существенно превышает по своей эффективности стандартную лечебную 

тактику по влиянию на развитие дислипидемии. 

Выводы. После 6 месяцев лечения на фоне нормализации нефропатических и дислипидемических наруше-

ний использование блокаторов рецепторов ангиотензина II сопровождается регрессией микроальбуминурии у 

54,7% больных.
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Introduction. Need to be studied issues related to the dynamics of nephropathic and dyslipidemic disorders on the 

background of long-term treatment of hypertension with using angiotensin II receptor antagonists in patients with type 2 

diabetes mellitus. Materials and methods. The treatment and examination of 87 patients with type 2 diabetes mellitus with 

insufficient glycemic compensation and hypertension. The dynamics of nephropathic and dyslipidemic disorders during 1 

year of treatment was studied. Results and discussion. On the background of the standard treatment of hypertension occur 

regression of microalbuminuria in 32.3% of patients, as well as normalization of concentrations of low density lipoprotein 

cholesterol and triglyceride levels after 1 year of treatment. Antihypertensive therapy with the use of angiotensin II recep-

tor antagonists significantly more effective than standard treatment policy to influence the development of dyslipidemia. 

Conclusion. After 6 months of treatment on the background 

of normalization dyslipidemic disorders and nephropathic 

disorders use of angiotensin II receptor antagonists followed 

by regression of microalbuminuria in 54.7% of patients.

ВСТУП. Розвиток серцево-судинних і нирко-

вих ускладнень, який є характерним при поєднанні 

цукрового діабету (ЦД) 2 типу та артеріальної гі-

пертензії (АГ), обумовлює необхідність активного 

пошуку оптимальних способів їх корекції [3, 4]. За 

умов прогнозованого зростання числа хворих дано-

го контингенту пошук оптимальних методів контр-

олю АГ та супутніх станів представляється особли-

во актуальним. У сучасних умовах профілактика 

мікро- і макросудинних ускладнень у цих хворих 

полягає в інтенсивному контролі за багатьма по-

казниками, в тому числі пов’язаними з розладами 

функції ендотелію, нирок, дисліпідемією [2, 9, 10]. 

Корекція ендотеліальної дисфункції багато 

в чому визначає ефективність попередження ор-

ганних уражень, поліпшення серцево-судинно-

го та ниркового прогнозу. Серед  препаратів, які  

використовуються з цією метою,  особливе місце 

посідають інгібітори ангіотензинперетворюючого 

ферменту  і блокатори  рецепторів ангіотензину ІІ 

(БРА ІІ), що усувають надмірну активність ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи [7]. У декіль-

кох крупних рандомізованих дослідженнях доведе-

но клінічну ефективність БРА ІІ у хворих на ЦД 2 

типу з АГ. Зокрема, у міжнародному подвійному 

сліпому плацебо-контрольованому дослідженні 

RENAAL було показано, що застосування лозар-

тану у порівнянні з плацебо викликає зниження 

протеїнурії на 35%, частоти збільшення більш ніж 

удвічі, рівня сироваткового креатиніну на 25% і на 

28% ризику розвитку термінальної ниркової недо-

статності протягом 3,4  років [7]. 

Проте, сучасні уявлення про патогенез фор-

мування та розвитку ендотеліальної дисфункції 

носять фрагментарний характер і стосуються впли-

ву окремих факторів: гіперхолестеринемії, гіпер-

глікемії, високої напруги гемодинамічного зсуву 

[6, 8]. Крім того, потребують вивчення питання, 

пов’язані зі станом нефропатичних і дисліпідеміч-

них розладів протягом тривалого лікування АГ із 

залученням БРА ІІ у хворих на ЦД 2 типу з недо-

статньою компенсацією глікемії.

Мета даного дослідження полягає у визначен-

ні динаміки змін ступеня нефропатичних і дислі-

підемічних розладів у хворих з недостатньою ком-

пенсацією ЦД 2 типу і АГ при корекції артеріаль-

ного тиску із залученням БРА ІІ протягом 1 року.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Проведено ліку-

вання і обстеження 87 хворих на ЦД 2 типу з недо-

статньою компенсацією глікемії з АГ (жінок – 73, 

чоловіків – 14) протягом 1 року. Пацієнти були 

розподілені на основну групу і групу порівняння. 

Обидві клінічні групи були співставними за ві-

ком, статтю, індексом маси тіла, тривалістю АГ і 

ЦД. В обох групах лікування АГ проводили із за-

стосуванням тіазідоподібних діуретиків, інгібіторів 

ангіотензинперетворюючого ферменту, блокаторів 

β-адренорецепторів, антагоністів кальцію, що при-

значалися індивідуалізовано у необхідних дозах. 

До основної групи увійшли 37 пацієнтів, у яких 

до антигіпертензивної терапії був залучений ан-

тагоніст рецепторів ангіотензину ІІ лозартан (Ло-

зап®, Zentiva). У контрольній групі (28 волонтерів 

– практично здорових осіб) вік та індекс маси тіла 

також не відрізнялися статистично вагомо від по-

казників у хворих досліджуваних клінічних груп.

Крім загальноклінічного обстеження і визна-

чення рівня глікованого гемоглобіну (HbA1c), про-

водили дослідження рівня альбумінурії, швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ), концентрацій се-

човини і креатиніну, а також визначення ліпіде-

мічного спектру – рівнів загального холестерину, 

холестерину ліпопротеїдів високої та низької щіль-

ності (ЛПВЩ і ЛПНЩ), тригліцеридів. Клініко-

лабораторні дослідження проводили на початку 

дослідження, через 3, 6, 9 і 12 місяців лікування у 

відповідності з рекомендаціями фірм-виробників 

діагностичних тест-систем на ґрунті сучасних 

принципів лабораторних технологій [1].

Статистичну обробку результатів проводи-

ли з використанням пакетів ліцензійних програм 

Statistica 6.1 і SPSS 13.0. Визначення вірогідності 

розходжень між вибірками проводили з урахуван-

ням парного t-критерію Стьюдента, а також не-

параметричного критерію Вілкоксона у разі від-

сутності нормального статистичного розподілу. 

Дисперсійний аналіз ортогональних комплексів 

проводили на основі обчислення F-критерію Фі-

шера з подальшою оцінкою сили впливу фактора 

проведеної терапії за методом Снедекора [5]. Згід-

но з процедурою ANOVA, проводили послідовне 

обчислення допоміжних параметрів (девіат, ступе-

нів свободи, дисперсій). Нульову гіпотезу відкида-

ли, якщо емпірично розрахована величина F пере-

вищувала відповідні значення для рівня значущості 

0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. На 

початку дослідження у 69,7% хворих на ЦД 2 типу 
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з недостатньою компенсацією гіперглікемії і АГ 

рівень альбумінурії перевищував 20 мг/л, але про-

тягом тривалої терапії спостерігалися суттєві змі-

ни, що залежали від виду застосованої корекції АГ 

(рис. 1). Зокрема, у хворих, що отримували стан-

дартну терапію, впродовж 6 місяців терапії спо-

стерігалися незначні коливання альбумінурії, але 

у пацієнтів основної групи лікування із залучен-

ням БРА ІІ супроводжувалось достовірним зниженням середнього рівня альбумінурії через 6 місяців на 

25,4%, причому у цей період вдавалося досягти регресії МАУ у 27,5% хворих. 
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Рис. 1. Динаміка змін рівня альбумінурії (мг/л) у хворих 

на ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією і АГ. По-

значки «*» вказують на достовірну відмінність від групи 

контролю (p<0,05). 

Через 9 місяців рівень альбумінурії у пацієнтів 

основної групи продовжував достовірно переви-

щувати показник контрольної групи, проте у по-

рівнянні з початковими значеннями знижувався 

в середньому на 39,0% (p<0,05), через 12 місяців 

– на 45,8% (p<0,05). Наприкінці дослідження ре-

гресія МАУ спостерігалась у 54,7%. У групі порів-

няння динаміка змін альбумінурії після 6 місяців 

стандартного лікування АГ також була позитив-

ною, проте більш стриманою. Після 1 року терапії 

у даних хворих вдалося викликати регресію МАУ у 

32,3% спостережень. Після лікування макроальбу-

мінурія не виявлялася в жодного з хворих.

Визначення ШКФ і концентрації сечовини, 

які на початку дослідження в основній групі й у 

групі порівняння не відрізнялись від контрольних 

величин, не виявило будь-яких істотних змін па-

раметрів протягом всього періоду спостережень, 

коливаючись у межах від 60 мл/хв до 89 мл/хв і 

відповідаючи незначно зниженому рівню. Кон-

центрації сечовини і креатиніну, широко варіюю-

чи, у більшості хворих не перевищували верхньої 

межі референсного інтервалу і суттєво не відрізнялись від контролю, а також від величин параметрів на 

початку лікування в обох клінічних групах (рис. 2, 3). 
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Рис. 2. Динаміка змін ШКФ (мл/хв) у хворих на ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією і АГ. 
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Рис. 3. Динаміка змін концентрації сечовини (ммоль/л) у 

хворих на ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією і АГ. 

При визначенні концентрації креатиніну в 

обох досліджуваних клінічних групах спостері-

гався дещо підвищений рівень показника як на 

початку лікування, так і впродовж 1 року спосте-

реження, проте за рахунок широкого варіювання 

величин різниця з контрольним рівнем не сягала 

статистичної значущості (рис. 4). Слід відзначи-

ти, що в жодного хворого досліджуваних груп рі-

вень креатиніну не виходив за межі референсної норми. 
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Рис. 4. Динаміка змін концентрації креатиніну (ммоль/л) 

у хворих на ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією і АГ. 

Результати дисперсійного аналізу ANOVA по-

казали, що фактор проведеної терапії протягом 

1 року надзвичайно сильно впливав на динаміку 

варіювання рівня альбумінурії (83,5%; p<0,01), 

проте не визначав коливань інших досліджуваних 

показників функції нирок. На динаміку МАУ сила 

впливу терапії із залученням БРА ІІ була вищою, 

ніж у клінічній групі із застосуванням стандарт-

ного лікування АГ (табл. 1), що узгоджується з 

даними про відсутність достовірних змін ШКФ, 

концентрацій сечовини і креатиніну як на почат-

ковому етапі дослідження, так і протягом 1 року лікування хворих з недостатньою компенсацією гіпер-

глікемії. 
Таблиця 1

Вплив терапії протягом 1 року на варіювання клініко-лабораторних параметрів у хворих на ЦД 2 типу 
з недостатньою компенсацією і АГ за даними дисперсійного аналізу з кількісною оцінкою 

за критерієм Снедекора (%)

Параметр Стандартна терапія Терапія з БРА ІІ

Рівень альбумінурії 74,6 * 83,5 **

ШКФ 41,5 27,4
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Продовження табл. 1

Параметр Стандартна терапія Терапія з БРА ІІ

Сечовина 8,1 30,8

Креатинін 22,4 25,3

Загальний холестерин 70,3 * 78,1 **

Холестерин ЛПВЩ 29,2 33,5

Холестерин ЛПНЩ 77,6 ** 85,7 **

Тригліцериди 79,0 ** 82,6 **

Примітка. * - статистична достовірність сили впливу 

при рівні значущості 0,05; ** - статистична 

достовірність при рівні значущості 0,01.

Визначення концентрацій загального холес-

терину (рис. 5) і холестерину ЛПВЩ (рис. 6) не 

виявило достовірних відрізнень у крові пацієнтів 

з ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією гіпер-

глікемії і АГ від середніх значень контрольної гру-

пи як на початку лікування, так і протягом 1 року 

досліджень. У більшості пацієнтів обох клінічних 

груп рівень загального холестерину перевищував 

4,5 ммоль/л, проте наприкінці лікування цільо-

вих значень вдавалося досягти у 71,1% хворих основної групи і 59,5% пацієнтів групи порівняння. 
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Рис. 5. Динаміка змін концентрації загального холестерину (ммоль/л) у хворих на ЦД 2 типу 

з недостатньою компенсацією і АГ. 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

1,8

  3  6  9  12 

   

Рис. 6. Динаміка змін концентрації ЛПВЩ (ммоль/л) у хворих на ЦД 2 типу 
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з недостатньою компенсацією і АГ.

Високий і статистично вагомий початковий 

рівень холестерину ЛПНЩ (на 63,8%-68,6% у по-

рівнянні з контролем) втрачав достовірно підви-

щені значення у групі порівняння починаючи з 

9-го місяця лікування, в основній клінічній групі, 

де корекція АГ включала застосування БРА ІІ, – 

починаючи з 6-го місяця терапії (рис. 7). 
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Рис. 7. Динаміка змін концентрації ЛПНЩ (ммоль/л) у хворих на ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією і АГ. 

Позначки «*» вказують на достовірну відмінність від групи контролю (p<0,05). 

У більшості хворих з недостатньою компен-

сацією ЦД 2 типу і АГ визначалась гіпертриглі-

церидемія. Середній рівень тригліцеридів у гру-

пі порівняння на 79,9% (p<0,05) перевищував 

контрольні значення, в основній групі хворих 

– на 71,2% (p<0,05). Протягом стандартного лі-

кування АГ концентрація тригліцеридів залиша-

лася достовірно підвищеною включно до 9-го мі-

сяця спостережень. Лише наприкінці лікування 

у даних пацієнтів ступінь гіпертригліцеридемії 

втрачав вірогідність у порівнянні з контрольним 

значенням. Навпроти, в основній клінічній гру-

пі нормалізація параметра спостерігалася вже 

на 6-му місяці лікування (рис. 8). Через 12 міся-

ців дослідження рівень тригліцеридів на 25,2% 

(p<0,05) поступався початковому значенню. Слід 

зазначити, що наприкінці спостережень у 83,3% 

хворих групи порівняння і 88,9% пацієнтів осно-

вної групи концентрація тригліцеридів не пере-

вищувала 1,7 ммоль/л. 
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Рис. 8. Динаміка змін концентрації тригліцеридів (ммоль/л) у хворих на ЦД 2 типу з недостатньою компенсацією і АГ. 

Позначки «*» вказують на достовірну відмінність від групи контролю (p<0,05).

Залежність суттєвої динаміки показників ате-

рогенної тріади дисліпідемії від ефективності три-

валої антигіпертензивної терапії підтверджувалась 

результатами дисперсійного аналізу. За його дани-

ми, найбільший вплив на варіювання і редукцію 

початково підвищеного холестерину ЛПНЩ ви-

являло лікування АГ із залученням БРА ІІ (85,7%; 

p<0,01), хоча проведення стандартної терапії та-
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кож визначало позитивну динаміку параметра, 

хоча і меншою мірою (77,6%; p<0,01). Подібний 

за структурою і силою вплив спостерігався також 

у відношенні рівнів загального холестерину (78,1% 

в основній групі і 70,3% у групі порівняння), також 

концентрації тригліцеридів (82,6% в основній групі 

і 79,0% у групі порівняння). 

ВИСНОВКИ:

1. У хворих на ЦД 2 типу і АГ з недостатньою ком-

пенсацією гіперглікемії на тлі стандартного 

лікування АГ відбуваються регресія мікроаль-

бумінурії у 32,3% хворих, а також нормалізація 

концентрацій холестерину ліпопротеїдів низь-

кої щільності і тригліцеридів через 1 рік ліку-

вання. 

2. Антигіпертензивна терапія хворих з недостат-

ньою компенсацією гіперглікемії із застосу-

ванням блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ 

істотно перевищує за своєю ефективністю стан-

дартну лікувальну тактику за впливом на розви-

ток дисліпідемічних проявів. 

3. Після 6 місяців лікування на тлі нормалізації 

нефропатичних і дисліпідемічних порушень за-

стосування блокаторів рецепторів ангіотензину 

ІІ супроводжується регресією мікроальбумінурії 

у 54,7% хворих.
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