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Ц
укровий діабет (ЦД) визнаний експертами

ВООЗ неінфекційною епідемією. Він є важ9

ливою медико9соціальною проблемою. Нині

146,8 млн (2,1 %) населення планети страждає від

ЦД 2 типу, і, за прогнозами Міжнародного інсти9

туту цукрового діабету, до 2010 р. кількість хворих

може перевищити 200 млн, або 3 % населення

Землі [1, 4, 5]. 

Рівень смертності хворих на ЦД 2 типу в 2,3

разу перевищує такий у загальній популяції. При9

чиною смерті хворих на ЦД 2 типу у 60 % випадків

є кардіоваскулярні і у 10 % — цереброваскулярні

розлади. 

Частота ішемічної хвороби серця (ІХС) у хво9

рих на ЦД 2 типу збільшена в 2–4 рази, ризик

розвитку гострого інфаркту міокарда (ІМ) — у

6–10 разів, мозкових інсультів — у 4–7 разів по9

рівняно з такою у хворих без ЦД. На артеріальну

гіпертензію (АГ) страждає до 80 % хворих на ЦД,

у яких при цьому значно збільшується ризик пе9

редчасної смерті, на 1/3 знижується тривалість

життя [4, 5]. 

АГ при ЦД спостерігається вдвічі частіше, ніж

без нього. Було доведено, що ризик розвитку АГ

тісно пов’язаний з вихідним рівнем глікемії.

Можливість розвитку АГ протягом наступних 3–8

років підвищена на 25–40 % за глікемії 10–13

ммоль/л на 909й хвилині тесту на толерантність до

глюкози порівняно з рівнем глікемії до 5,8

ммоль/л. 

Тривалий перебіг АГ внаслідок хронічного

зниження кровоплину і підвищення загального

судинного опору призводить до зниження чутли9

вості периферійних тканин до інсуліну [4, 5]. 

АГ при ЦД збільшує ризик як макросудинних

(ІХС, серцева недостатність, інсульт), так і мікро9

судинних (діабетична ретинопатія, нефропатія)

ускладнень. Через 9 років після встановлення ді9

агнозу у кожного 59го пацієнта з ЦД 2 типу розви9

ваються макросудинні ускладнення, у кожного

109го — мікросудинні. Більше половини хворих

на ЦД помирає від серцево9судинних захворю9

вань. АГ значно збільшує і без того підвищений

ризик захворюваності та смертності у хворих на

ЦД 2 типу. Так, у пацієнтів із АГ при ЦД 2 типу рі9

вень загальної смертності в 4–7 разів вищий, ніж

у пацієнтів із нормальним артеріальним тиском

(АТ). Підвищена смертність хворих на ЦД

пов’язана з трьома основними чинниками ризи9

ку: АГ, гіперглікемією і гіперліпідемією [10, 12]. 

Загальновідомо, що позитивні ефекти гіпо9

тензивної терапії у пацієнтів без ЦД поширюють9

ся і на популяцію хворих на ЦД. 

ЦД є також найчастішою причиною автоном9

ної невропатії. Клінічна симптоматика складаєть9

ся з ознак ушкодження симпатичних і парасимпа9

тичних волокон, часто асоціюється з дистальною

сенсомоторною поліневропатією, перебігає або

безсимптомно, або у вигляді ригідного ритму,

стійкої тахікардії внаслідок парасимпатичної де9

нервації, постуральної гіпотензії [1, 5].

Ефективність лікування АГ у хворих на ЦД 2

типу було підтверджено даними дослідження

UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes

Study), в якому ретельний контроль АТ сприяв

зниженню частоти ускладнень ЦД на 24 %, смер9

тності від ускладнень ЦД — на 32 %, ризику моз9

кового інсульту — на 44 %, ризику діабетичної

мікроангіопатії — на 37 %, прогресування діабе9

тичної ретинопатії — на 34 % та послаблення гос9

троти зору — на 47 %. За результатами досліджен9

ня UKPDS, ретельний контроль за рівнем АТ у

хворих на ЦД з АГ є не менш важливим, ніж кон9

троль за рівнем глюкози [11]. 
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Нині як препарати першої ланки у лікуванні

пацієнтів із ЦД і АГ розглядають інгібітори агіо9

тензинперетворювального ферменту (ІАПФ).

ІАПФ мають перевагу, оскільки вони метаболічно

нейтральні і справляють ренопротективний

ефект. 

За даними низки досліджень, при ЦД і АГ па9

тогенетичне обґрунтування має також застосуван9

ня блокаторів бета9адренорецепторів, бета9блока9

торів (ББ). Продемонстровано прямий і сильний

кореляційний взаємозв’язок між інсулінорезис9

тентністю і гіперактивністю симпатичної нерво9

вої системи (СНС), зумовленою гіперінсулінемі9

єю і гіперлептинемією, що може проявлятися ав9

тономною невропатією, стійкою тахікардією. І ін9

сулін, і лептин, діючи лише на рівні гіпоталаміч9

них ядер, спричиняють активацію низки симпа9

тичних нервів (ниркових, надниркових, вісце9

ральних) і підвищення концентрації катехоламі9

нів у плазмі [8, 9, 12]. 

Участь у патогенезі АГ при ЦД 2 типу підви9

щеної активності СНС зумовлює необхідність

застосування ББ для її лікування. Тим більше, що

у хворих на ЦД 2 типу і АГ набагато раніше фор9

мується гіпертрофія міокарда лівого шлуночка,

що є важливим чинником ризику раптової смерті

внаслідок асистолії та важких аритмій. Порушен9

ня ритму серця в хворих на ЦД 2 типу трапляють9

ся в 37,7 % випадків, ББ при цьому можуть засто9

совуватися і як засоби антиаритмічної терапії. 

Результати дослідження UKPDS засвідчили,

що селективні ББ і ІАПФ були однаково ефектив9

ні як щодо зниження рівня АТ, так і щодо знижен9

ня ризику мікро9 і макросудинних ускладнень

ЦД, смертності від його ускладнень, запобігання

розвитку серцевої недостатності і прогресуванню

ретинопатії [11]. 

Вважалося, що ББ, з огляду на деякі їхні по9

тенційно несприятливі метаболічні впливи, про9

типоказані при діабеті. Основними підставами

для обмеження використання ББ при ЦД були: 

— негативний вплив на глікемічний кон9

троль; 

— збільшення ризику гіпоглікемії; 

— маскування проявів гіпоглікемії; 

— уповільнення відновлення рівня глюкози

після гіпоглікемії; 

— негативний вплив на ліпіди крові. 

Ці небажані ефекти, безумовно, мають місце

при призначенні неселективних ББ (пропраноло9

лу), тоді як селективні ББ їх позбавлені. Саме се9

лективністю ББ щодо β19адренорецепторів пояс9

нюється незначна частота побічних ефектів цих

препаратів. До селективних ББ належать, зокре9

ма, бісопролол, бетаксолол, атенолол і метопро9

лол. 

Вважалося також, що ББ збільшують інсулі9

норезистентність, що пов’язано із зменшенням

секреції інсуліну, опосередковуваної через β29ре9

цептори, і зменшують периферійне інсуліноза9

лежне захоплення глюкози. Проте селективні β19

блокатори не справляють клінічно значущого

впливу на обмін глюкози. Протягом 9 років у дос9

лідженні UKPDS не зафіксовано відмінностей у

кількості або виразності епізодів гіпоглікемії між

групами, які отримували атенолол і каптоприл.

Вплив високоселективного ББ бісопрололу на рі9

вень глюкози крові у хворих з супутнім ЦД 2 типу

вивчено, зокрема, H.U. Janka і співавт., які після

2 тиж. терапії бісопрололом оцінювали концен9

трацію глюкози крові через 2 год після прийому

препарату або плацебо і не виявили достовірних

відмінностей [11]. 

Неселективні ББ справді підвищують рівень

ліпопротеїдів дуже низької густини і зменшують

концентрацію ліпопротеїдів високої густини. Од9

нак ці зміни виражені незначно або цілком відсут9

ні при застосуванні селективних ББ. Дані літера9

тури свідчать про відсутність негативного впливу

на ліпідний спектр високоселективного ББ — бі9

сопрололу протягом тривалого часу [1, 6, 7] Вод9

ночас, відмічається, що селективні ББ — атенолол

і метопролол — збільшують концентрацію триглі9

церидів плазми на 20 і 30 % відповідно, що можна

порівняти з ефектом неселективного пропрано9

лолу [2, 3, 8, 9]. 

Бісопролол належить до ліпогідрофільних ББ,

тобто розчиняється як у жирах, так і у воді, завдя9

ки чому швидко всмоктується з травного каналу.

Він має пролонговану (протягом 10–12 год) дію,

тому його можна призначати 1 раз на день, що

значно підвищує комплаєнсність хворих. Резуль9

тати дослідження добового моніторування АТ у

хворих з АГ перед і після прийому бісопрололу

показали, що рівень систолічного АТ (САТ) і діас9

толічного АТ (ДАТ) достовірно знижувався, а до9

бовий профіль АТ істотно не змінювався. Це дуже

важливий факт, оскільки відомо, що піки ранко9

вого АТ сприяють розвитку таких ускладнень АГ,

як гострий ІМ і інсульт. Бісопролол належить до

препаратів, які запобігають ранковому підйому

АТ і таким чином запобігають розвитку серцево9

судинних ускладнень. Відомо, що дія його збері9

гається впродовж 24 год і навіть більше. Було до9

ведено, що бісопролол має виражений дозозалеж9

ний ефект і у міру збільшення дози з 5 мг до 10 і

20 мг спостерігається більш виразне зниження

САТ і ДАТ. З часом гіпотензивний ефект наростає,

а максимальний гіпотензивний ефект спостеріга9

ється на 129му тижні лікування. Бісопролол від9

різняється від інших гіпотензивних препаратів

доброю переносністю [1]. 
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Метопролол також належить до кардіоселек9

тивних ББ. Всмоктується понад 95 % препарату.

Ліпофільний, зв’язується з білками на 20 %, підда9

ється метаболізму в печінці, біодоступність стано9

вить 50 %. Рівномірно розподіляється в організмі,

легко проникає в ЦНС. Час напіввиведення —

3–4 год. Виділяється нирками у вигляді неактив9

них метаболітів (екскреція в активному вигляді не

перевищує 3 %) [2].

У подвійному сліпому рандомізованому дос9

лідженні GEMINI (The Glycemic Effects in Diabe9

tes Mellitus: Carvedilol9Metoprolol Comparison in

Hypertensives) було проведено порівняння двох ББ

при лікуванні АГ у хворих на ЦД 2 типу: метопро9

лолу — селективного ББ і карведилолу — неселек9

тивного ББ з додатковою властивістю блокувати

α19рецептори. При порівнянні показників кон9

тролю глікемії виявилося, що при лікуванні

карведилолом середні значення гліколізованого

гемоглобіну залишилися незмінними, а у групі

метопрололу збільшилися на 0,15 %; чутливість до

інсуліну поліпшилась на тлі прийому карведило9

лу, а не метопрололу (індекс НОМА знизився на

9,1 і 2,0 % відповідно) [3]. 

За результатами дослідження UKPDS, під час

прийому ББ виявлено достовірне зниження ле9

тальності пацієнтів з ЦД — на 36 % порівняно з

хворими на діабет, які не отримували ББ [11]. 

Метою нашого дослідження була порівняльна

оцінка ефективності і безпеки використання се9

лективних ББ — бісопрололу і метопрололу — для

контролю АТ і частоти серцевих скорочень у ком9

плексному лікуванні хворих на ЦД з АГ.

Матеріал і методи
Для дослідження була відібрана група хворих

кількістю 67 осіб, хворих на ЦД 2 типу з м’якою

або помірною АГ (АТ 140–179/90–109 мм рт. ст.),

які розпочали лікування в умовах ендокриноло9

гічного стаціонару, а потім спостерігалися амбула9

торно протягом 12 тижнів. Серед них було 30 чо9

ловіків і 37 жінок віком від 39 до 67 років, середній

вік становив (56,8 ± 6,7) року. 

Усіх хворих було розподілено на дві групи:

1-ша група (n = 38, 17 чоловіків і 21 жінка, серед9

ній вік (58,3 ± 2,6) року) отримувала бісопролол

у дозі 5 мг на добу; 29га (n = 29, 13 чоловіків і 16 жі9

нок, середній вік (56,1 ± 4,1) року) — метопролол

у дозі 50 мг 2 рази на добу. 

Підставою для призначення ББ була стійка та9

хікардія в обох групах: в 19й — у середньому (98,2

± 7,5) уд/хв і в 29й — (96,2 ± 5,3) уд/хв. АТ в 19й

групі становив (169,8 ± 3,3)/(96,2 ± 2,9) мм рт. ст.,

у 2-й — (165,3 ± 4,1)/(93,7 ± 3,6) мм рт. ст.

Тривалість ЦД 2 типу становила в середньому

(6,5 ± 3,6) року в 19й групі і (6,9 ± 5,3) року — у 2-й;

АГ — (9,7 ± 2,3) року — у 19й групі і (7,6 ± 4,7) ро9

ку — у 29й.

Діабетичну нефропатію виявлено у 14 (36,8 %)

хворих 19ї групи і у 9 (31,0 %) — 29ї, діабетичну ре9

тинопатію — відповідно у 20 (52,6 %) і 14 (48,3 %),

— гіпертонічну ретинопатію — у 23 (60,5 %) і 17

(58,6 %). Серед супутніх захворювань найчастіше

траплялася стенокардія напруги I функціональ9

ного класу — у 16 (42,1 %) хворих 19ї групи і у 11

(37,9 %) — 29ї, II функціонального класу — відпо9

відно у 8 (21,1 %) і 7 (24,1 %) хворих. 

У всіх пацієнтів спостерігалося підвищення

маси тіла (індекс маси тіла становив (32,2 ± 1,3)

кг/м2 в 19й групі і (30,7 ± 2,4) кг/м2 — у 29й. Рівень

глікемії натщесерце становив (9,7 ± 2,2) ммоль/л

у 19й групі та (9,5 ± 1,8) ммоль/л — у 29й.

Для корекції гіперглікемії пацієнти приймали

пероральні цукрознижуючі препарати «Діабетон

MR», «Амарил», «Сіофор». Дози їх під час дослід9

ження залишалися незмінними (за відсутності гі9

поглікемічних реакцій). 

Перед включенням у дослідження усі хворі

проходили навчання у школі діабету і отримували

необхідні знання щодо самоконтролю глікемії, АТ,

режиму харчування і фізичного навантаження. 

Визначення АТ проводили методом випадко9

вого вимірювання протягом дня (офісний тиск).

Частоту серцевих скорочень (ЧСС) визначали

за ЕКГ у спокої.

Концентрацію глюкози в капілярній крові

визначали глюкозооксидазним методом. 

Ліпіди крові (загальний холестерин (ЗХ),

тригліцериди (ТГ), ліпопротеїди високої густини

(ЛПВГ)) визначали прямим методом. Рівень ліпо9

протеїдів низької густини (ЛПНГ) розраховували

за формулою Фридвальда: ЛПНГ = ЛПВГ —

ТГ/2,2, індекс атерогенності (ІА) — за формулою

Н.А. Клімова: ІА = (ЗХ – ЛПВГ)/ЛПВГ. 

Усім пацієнтам проводилося ехокардіографіч9

не дослідження на апаратах «Sіemens» і «Logiq 7»

General Electric Co секторальним датчиком

3,5 МГц у М9, В9 і доплерівському режимі з визна9

ченням: загального периферійного опору судин

(ЗПОС), фракції викиду (ФВ), швидкості цирку9

лярного укорочення волокон міокарда (Vcf), хви9

линного об’єму кровообігу (ХО), кінцевого систо9

лічного об’єму серця (КСО), кінцевого діастоліч9

ного об’єму (КДО), діастолічної функції лівого

шлуночка (VaW %), товщини задньої стінки лівого

шлуночка в діастолу (ТЗС), внутрішнього діамет9

ра лівого шлуночка (ВДЛШ), товщини міжшлу9

ночкової перегородки (ТМШП), маси міокарда

лівого шлуночка (ММЛШ).

Тривалість дослідження, яке включало стаціо9

нарне лікування і подальше амбулаторне спосте9

реження, загалом становила 12 тижнів. Пацієнтів
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оглядали через 4, 8 і 12 тижнів. При контрольних

візитах вимірювали АТ, частоту серцевих скоро9

чень, масу тіла, рівень глікемії натщесерце, фіксу9

вали епізоди можливої гіпоглікемії, ускладнення

медикаментозної терапії. 

У дослідження не включалися хворі з бронхі9

альною астмою, хронічним обструктивним захво9

рюванням легень, виразковою хворобою шлунка і

дванадцятипалої кишки, брадисистолією, нирко9

вою і печінковою недостатністю, гіпер9 і гіпоти9

реозом, важкою неконтрольованою артеріальною

гіпертензією (АТ > 200/110 мм рт. ст.), нестабіль9

ною стенокардією, застійною серцевою недостат9

ністю, наявністю термінальних стадій мікросу9

динних ускладнень цукрового діабету.

Результати дослідження та обговорення
За даними випадкового вимірювання протя9

гом дня зниження АТ зафіксували вже через 4

тижні спостереження, яке було порівнянним в

обох групах. Так, САТ в 19й групі протягом спос9

тереження знизився з 169,8 ± 3,3 до 128,9 ± 0,9 мм

рт. ст. (на 40,9 мм рт. ст., або 24,1 %), в 29й — з

165,3 ± 4,1 до 130,9 ± 1,8 мм рт. ст. (на 34,4 мм рт.

ст., або 20,8 %); ДАТ у 19й групі знизився з 96,2 ±

2,9 до 75,8 ± 0,8 мм рт. ст. (на 20,4 мм рт. ст., або

21,2 %), в 29й — з 93,7 ± 3,6 до 80,2 ± 1,9 мм рт. ст.

(на 13,5 мм рт. ст. або 14,4 %). Причому найістот9

ніше зниження АТ зафіксовано протягом перших

4 тиж. і до кінця спостереження воно незначно

знижувалося (табл. 1, мал. 1, 2).

ЧСС протягом спостереження знизилася в 19й

групі з 98,2 ± 7,5 до 67,1 ± 2,3 уд/хв (на 31,1 уд/хв,

або 31,7 %) і в 29й — з 96,2 ± 5,3 до 66,4 ± 1,7 уд/хв

(на 29,8 уд/хв, або 31,0 %), причому це зниження

відбувалося дуже швидко, ще під час лікування

хворих у стаціонарі, і протягом усього подальшого

спостереження ЧСС у обох групах залишалася

стабільною (див. табл. 1).

Під впливом лікування пацієнти відзначали

поліпшення самопочуття, зменшення інтенсив9

ності і частоти розвитку головного болю, болю в

серці (кардіалгій), стомлюваності, поліпшення

переносності фізичного навантаження. Проведе9

не лікування істотно не вплинуло на загальноклі9

нічні і біохімічні показники крові.

За результатами ехокардіографічного дослід9

ження (табл. 2), виявлено, що майже в усіх паці9

єнтів до лікування спостерігалися підвищення

ЗПОС, тенденція до підвищення КСО і КДО,

Етап дослідження
1�ша група (n=38)

САТ ДАТ ЧСС САТ ДАТ ЧСС

2�га група (n=29)

До лікування 169,8 ± 3,3 96,2 ± 2,9 98,2 ± 7,5 165,3 ± 4,1* 93,7 ± 3,6** 96,2 ± 5,3*

Через 4 тижні 140,3 ± 1,8 84,5 ± 0,9 68,7 ± 3,3 145,2 ± 3,2* 88,3 ± 4,2* 70,1 ± 3,5*

Через 8 тижнів 133,5 ± 1,7 80,2 ± 0,7 66,2 ± 1,9 131,3 ± 3,3** 80,8 ± 3,5* 67,2 ± 1,3*

Через 12 тижнів 128,9 ± 0,9 75,8 ± 0,8 67,1 ± 2,3 130,9 ± 1,8* 80,2 ± 1,9* 66,4 ± 1,7*

Таблиця 1

Динаміка АТ (мм рт. ст.) і ЧСС (уд/хв)

* p < 0,05; ** p < 0,01.
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достовірне збільшення ММЛШ. Протягом при9

йому ББ у обох групах зафіксовано позитивну

динаміку показників систолічної і діастолічної

функції лівого шлуночка. Зокрема, ЗПОС змен9

шився в 19й групі на 403,9 дин/(см · с2), або

20,3 %, в 29й — на 393,2 дин/(см · с2), або 19,8 %;

ФВ зросла на 12,3 % у 19й групі і лише на 4,0 % —

у 2-й; Vcf — на 0,09 с–1, або 9,7 %, у 19й групі, на

0,04 с–1, або 4,3 % — у 29й; ХО знизився на

0,2 л/хв, або 3,4 %, у 19й групі і на 0,2 л/хв, або

3,5 %, — у 29й, ймовірно, через сповільнення

ЧСС; КСО зменшився в 19й групі на 16,0 мл, або

16,1 %, і в 29й — на 7,1 мл, або 7,3 %; КДО — на

27,6 мл, або 15,5 %, у 19й групі і на 17,4 мл, або

9,9 %, — у 29й; VaW % зріс в 19й групі на 34,4 % і

на 18,2 % — у 2-й, що свідчить про зменшення ді9

астолічної ригідності лівого шлуночка; ТЗС

зменшилася на 2,3 мм, або 19,3 %, і на 1,0 мм, або

9,3 %, відповідно; ВДЛШ — на 5,4 мм, або 9,7 %, і

на 2,8 мм, або 5,2%; ТМЖП — на 3,3 мм, або 24,3%,

і на 1,7 мм, або 13,3 %; ММЛШ — на 26,7 мм, або

13,8 %, і на 21,3 мм, або 11,1 %.

В обох групах досягнута і утримувалася ком9

пенсація ЦД: зниження глюкози крові натще з

9,7 ± 2,2 до 6,2 ± 1,4 ммоль/л в 19й групі і з 9,5 ± 1,8

до 6,3 ± 2,1 ммоль/л — в 29й (табл. 3).

Показники ліпідного спектра крові після те9

рапії ББ змінилися: незначно зменшився вміст ЗХ

— на 1,9 мг/дл, або 0,9 %, у 19й групі і на 1,0 мг/дл,

або 0,5 %, — в 29й; рівень ЛПВГ в 19й групі зріс на

6,0 мг/дл, або 12,6 %, і зменшився на 5,1 мг/дл,

або 11,1 %, — в 29й групі; вміст ЛПНГ в 19й групі

зменшився на 4,4 мг/дл, або 3,1 %, і зріс на

13,9 мг/дл, або 10,0 %, — в 29й; рівень ТГ змен9

шився на 0,6 мг/дл, або 0,4 %, в 19й групі і зріс на

6,2 мг/дл, або 4,2 %, — у 29й; коефіцієнт атероген9

ності знизився на 0,6, або 15,4 %, у 19й групі і зріс

на 0,6, або 15,8 %, — у 29й.

Висновки
1. На відміну від неселективних блокаторів

бета9адренорецепторів застосування селективних

β19блокаторів для корекції артеріальної гіпертен9

зії і тахікардії при цукровому діабеті патогенетич9

Показник
1�ша група (n = 38)

До лікування Через 12 тижнів До лікування Через 12 тижнів

2�га група (n = 29)

ЗПОС, дин/(см · с2) 1987,6 ± 79,6 1583,7 ± 65,4 1980,9 ± 98,6 1587,7 ± 72,5*

ФВ,% 61,7 ± 2,3 69,3 ± 1,5 62,9 ± 1,2 65,4 ± 1,1*

Vcf, с–1 0,93 ± 0,1 1,02 ± 0,2 0,94 ± 0,2 0,98 ± 0,1*

ХО, л/хв 5,8 ± 0,1 5,6 ± 0,2 5,7 ± 0,1 5,5 ± 0,1**

КСО, мл 99,3 ± 2,4 83,3 ± 2,4 96,6 ± 3,1 89,5 ± 2,1*

КДО, мл 178,1 ± 2,1 150,5 ± 2,1 176,5 ± 2,7 159,1 ± 2,3*

VaW,% 3,2 ± 0,1 4,3 ± 0,2 3,3 ± 0,1 3,9 ± 0,1*

ТЗС, мм 11,9 ± 1,5 9,6 ± 0,5 10,8 ± 0,6 9,8 ± 1,3*

ВДЛШ, мм 55,6 ± 2,6 50,2 ± 1,6 54,2 ± 1,7 51,4 ± 0,7**

ТМШП, мм 13,6 ± 1,3 10,3 ± 1,1 12,8 ± 0,2 11,1 ± 1,3*

ММЛШ, г/м2 193,3 ± 4,6 166,6 ± 3,2 192,1 ± 3,1 170,8 ± 4,2*

Таблиця 2

Динаміка показників ехокардіограми

* p < 0,05; ** p < 0,01.

Показник
1�ша група (n = 38)

До лікування Через 12 тижнів До лікування Через 12 тижнів

2�га група (n = 29)

Глюкоза, ммоль/л 9,7 ± 2,2 6,2 ± 1,4 9,5 ± 1,8 6,3 ± 2,1**

ЗХ, мг/дл 218,3 ± 9,2 216,4 ± 9,3 220,2 ± 5,4 219,2 ± 3,5**

ЛПВГ, мг/дл 47,5 ± 3,1 53,5 ± 2,7 45,9 ± 1,3 40,8 ± 1,7*

ЛПНГ, мг/дл 140,5 ± 8,5 136,1 ± 10,1 138,7 ± 7,0 152,6 ± 5,0*

ТГ, мг/дл 151,2 ± 22,1 150,6 ± 28,1 148,1 ± 19,7 154,3 ± 11,5**

ІА 3,9 ± 0,4 3,3 ± 0,3 3,8 ± 0,2 4,4 ± 0,1**

Таблиця 3

Динаміка показників глюкози і ліпідного спектра крові 

* p < 0,05; ** p < 0,01.
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но обґрунтовано і підтверджено багатьма дослід9

женнями.

2. За даними випадкового вимірювання АТ,

ЧСС, показників ехокардіограми, глюкози крові

обидва препарати були ефективними і проде9

монстрували порівнянні результати.

3. За впливом на ліпідний спектр бісопролол

зменшував рівень ЛПНГ, ТГ, знижував індекс ате9

рогенності, на відміну від метопрололу, під час

прийому якого ці показники дещо зросли.

4. Призначення бісопрололу для контролю

АТ і ЧСС за ЦД 2 типу має переваги перед мето9

прололом. Цей препарат можна рекомендувати

для широкого застосування.
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Применение блокаторов бета�адренорецепторов в лечении артериальной
гипертензии при сахарном диабете

С. Л. Кравец, Г. А. Глемба, О. И. Сахарута, В. П. Семенюк, Л. Л. Левицкая, 
А. Е. Бусько, Н. П. Набоченко 

Проведено исследование эффективности лечения артериальной гипертензии селективными блока9

торами бета9адренорецепторов — бисопрололом и метопрололом — 67 больных с сахарным диабетом.

Для оценки эффективности терапии использовали показатели случайного артериального давления,

частоты сердечных сокращений, эхокардиографии, сахара крови натощак, липидограммы. Через 12 не9

дель отмечено стойкое снижение артериального давления и частоты сердечных сокращений, улучше9

ние показателей эхокардиографии, снижение уровня глюкозы. При назначении бисопролола не отме9

чалось ухудшения показателей липидного спектра по сравнению с группой метопролола.

The use of beta�adrenergic blockers in the treatment 
of arterial hypertension at diabetes mellitus

S. L. Kravets’, H. O. Hlemba, O. I. Sakharuta, V. P. Semeniuk, L. L. Levyts’ka, 
A. Ye. Bus’ko, N. P. Nabochenko

The study of the efficiency of arterial hypertension treatment with selective beta9blockers bisoprolol and

metoprolol was held on 67 patients with diabetes mellitus. The following methods were used to assess the effi9

ciency of therapy: measurements of casual arterial pressure and heart rate, parameters of echocardiography, fast9

ing blood sugar, lipidogram. After 12 weeks of treatment the steady9state decrease in arterial pressure and heart

rate, improvement of echocardiography parameters, decrease of glucose levels, comparable in both groups, were

marked. In the group of bisoprolol treatment no deterioration of lipid spectrum indices was not as compared to

the group metoprolol treatment.
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