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ЕНДОТЕЛІАЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ ТА ЇЇ КОРЕКЦІЯ 

У ПАЦІЄНТІВ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 

І ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-го ТИПУ

Резюме. У статті наведені результати вивчення ефективності впливу -ліпоєвої кислоти у складі ком-

плексної терапії на ступінь вираженості ендотеліальної дисфункції в пацієнтів із гіпертонічною хворобою 

і цукровим діабетом 2-го типу. Установлене вірогідне поліпшення метаболічного гомеостазу, зменшення 

вираженості ендотеліальної дисфункції, зниження рівнів прозапальних цитокінів при додатковому засто-

суванні -ліпоєвої кислоти порівняно зі стандартною терапією.
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Цукровий діабет 2-го типу (ЦД 2) є важливою ме-

дико-соціальною проблемою та перебуває серед пріо-

ритетів національних систем охорони здоров’я майже 

в усіх країнах світу [1, 9, 10, 13]. ЦД 2 є одним із голов-

них незалежних чинників ризику серцево-судинної 

патології, що в більшості випадків визначає прогноз у 

цих хворих. Близько 75 % хворих на ЦД 2 помирають 

від серцево-судинних ускладнень (ССУ), у тому числі 

серцевої недостатності (СН) [1, 8, 15, 17].

Коморбідність гіпертонічної хвороби (ГХ) і ЦД 2 

є особливо серйозною проблемою, що пов’язано з 

більш раннім розвитком ураження органів-мішеней і 

подальшими серцево-судинними катастрофами [2, 4, 

30]. Установлено, що підвищення систолічного артері-

ального тиску (АТ) на кожні 10 мм рт.ст. у хворих на 

ЦД 2 збільшує ризик розвитку ССУ на 20 % [8, 9, 18]. 

Наявність ГХ при ЦД 2 діагностується в 50–80 % хво-

рих, що значно збільшує ризик не лише макросудин-

них (ішемічна хвороба серця (ІХС), СН, інсульт), але 

й мікросудинних (діабетична нефропатія, ретинопатія) 

ускладнень [3, 5, 30]. 

Дослідження останніх років показали, що пато-

генетичні механізми, які обумовлюють розвиток ар-

теріальної гіпертензії (АГ), інсулінорезистентності 

(ІР) та ЦД 2, багато в чому перегукуються і при-

зводять до прогресування захворювань та розвитку 

ускладнень [3, 5, 11]. Гіперінсулінемія та ІР є од-

ними з чинників, які визначають частоту розвитку 

ССУ при ЦД 2.

На сьогодні у науковій літературі не існує єдиного 

уявлення про механізми, за допомогою яких ІР ви-

кликає атеросклеротичне ураження стінок судин [7, 8, 

35, 36]. Гіперінсулінемія є постійним компенсаторним 

компонентом ІР і може прямо впливати на атерогенез, 

що пов’язано зі стимуляцією синтезу ліпідів у стінці 

артерій і проліферацією гладком’язових клітин (ГМК) 

судинної стінки. З іншого боку, атеросклероз може 

бути і наслідком низки супутніх метаболічних пору-

шень [19, 35, 36]. Було висловлено припущення про те, 

що ІР збільшує ризик атеросклерозу за допомогою ба-

гатьох механізмів, пов’язаних не лише з метаболізмом 

глюкози [24, 35, 36].

Сполучною ланкою між ІР і кардіоваскулярними за-

хворюваннями, за даними багатьох авторів, є ендотелі-

альна дисфункція (ЕД) [24–26, 35]. Опубліковані остан-

нім часом результати клінічних та експериментальних 

досліджень свідчать про те, що ІР викликає порушення 

фізіологічних механізмів вазодилатації [24, 36].

Основні функції ендотелію такі: модулювання 

судинного тонусу (вазодилатація/вазоконстрикція); 

регуляція структурного гомеостазу судинної стінки; 

контроль тромботичних і фібринолітичних параметрів; 

управління адгезією тромбоцитів і лейкоцитів; участь 

у клітинних формах імунної відповіді, локального за-

палення [19, 32, 33].

У здорової людини фактори дилатації та кон-

стрикції перебувають у стані динамічної рівноваги 

[3, 12, 25]. У фізіологічних умовах введення інсуліну 

призводить до релаксації м’язової стінки судин, що 

опосередковується активізацією утворення й виді-

лення оксиду азоту (NO) з ендотелію [26, 30, 36]. Біо-
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логічні ефекти NO як вазопротективного чинника 

включають гальмування проліферації і міграції ГМК 

судин, а також синтез ними колагену [26, 30]. Поряд 

із цим NO зменшує адгезію лейкоцитів до ендотелію, 

гальмує трансендотеліальну міграцію моноцитів, 

агрегацію й адгезію тромбоцитів, а також чинить ан-

тиоксидантну дію [7, 25, 32].

Дисбаланс між чинниками, які забезпечують нор-

мальне функціонування ендотелію, являє собою ЕД, 

що характерна для коморбідної патології — ГХ і ЦД 2 

[25, 26, 30, 31]. Здатність інсуліну посилювати ендо-

телійзалежну вазодилатацію (ЕЗВД) значно порушу-

ється в пацієнтів з ІР, що призводить до зниження на 

40–50 % вазодилатації, індукованої NО [26, 30]. Дія ін-

суліну на ендотелій опосередковується його власними 

рецепторами і реалізується через багатоступеневу сис-

тему проведення сигналу, що призводить до підвищен-

ня синтезу NО [29, 30, 32].

У даний час встановлено, що ІР та ЕД є тісно 

асоційованими станами [30, 35, 36], однак чітко 

простежити їх причинно-наслідкові зв’язки поки не 

вдається. Прихильники однієї з гіпотез вважають, 

що ЕД вторинна щодо наявної ІР, тобто є лише на-

слідком порушень вуглеводного обміну, дисліпіде-

мії, АГ та інших факторів, що характеризують стан 

ІР [33, 34]. Згідно із зазначеною гіпотезою, атеро-

генна дисліпідемія підвищує експресію молекул ад-

гезії на поверхні ендотеліальних клітин, ініціюючи 

формування атероми. У свою чергу, порушення ар-

хітектоніки ендотеліальних клітин під впливом під-

вищеного механічного тиску на тлі АГ призводить 

до зміни судинної проникності, посилення секреції 

ендотеліну-1 та активного ремоделювання стінок 

судин [30, 33].

Прихильники іншої гіпотези вважають, що ЕД є 

первинною, тобто причиною розвитку ІР та пов’язаних 

із нею метаболічних і гемодинамічних порушень, а ре-

зистентність тканин до інсуліну вторинна щодо ЕД [29, 

38]. Відповідно до цієї гіпотези, для взаємодії зі своїми 

рецепторами інсулін повинен проникнути в міжклі-

тинний простір, минаючи ендотелій. У разі первинно-

го дефекту ендотеліальних клітин порушується транс-

ендотеліальний транспорт інсуліну й розвивається 

резистентність до нього.

Отже, наявність суперечливих гіпотез взаємовід-

ношень ІР та ЕД обумовлює подальше ретельне дослі-

дження цих патологічних станів.

Активно вивчаються також інші показники, що 

характеризують функцію ендотелію, зокрема інтер-

лейкіни (ІЛ). Дані епідеміологічних та генетичних 

досліджень свідчать про зв’язок підвищеного рів-

ня ІЛ-6 з ІР та вказують на те, що підвищений його 

вміст у крові є одним із прогностичних маркерів роз-

витку ЦД 2 [3, 17, 30]. Установлено, що концентрація 

ІЛ-6 в плазмі прямо пропорційна ступеню ожиріння 

та втраті чутливості тканин до інсуліну, а зменшення 

маси тіла в пацієнтів супроводжується суттєвим зни-

женням концентрації ІЛ-6 як у плазмі, так і у жиро-

вій тканині [3, 6, 34]. 

У формуванні ЕД в умовах ІР важливу роль відво-

дять фактору некрозу пухлини  (ФНП-) [7, 30, 36]. 

В експериментальних роботах показано, що преінку-

бація ендотеліальних клітин аорти з ФНП- практич-

но блокує їх здатність синтезувати NО у відповідь на 

стимуляцію інсуліном [34]. Установлено, що ФНП- 

сприяє розвитку ІР і може розглядатися як ранній 

маркер ЦД 2 [26, 30]. Крім того, за останніми даними, 

ФНП- в культурі ендотеліальних клітин індукує їх 

апоптоз [19, 30].

Таким чином, враховуючи важливу роль ЕД та ІР у 

розвитку і прогресуванні багатьох патологічних станів, 

одним із завдань сучасної медицини є пошуки медика-

ментозного впливу на зазначені порушення. 

Результати клінічного дослідження 

KUNGSHOLMEN показали, що ІР при ЦД 2 норма-

лізується при нормалізації перекисного окислення 

ліпідів [16, 17, 27]. Установлено, що препаратом із до-

веденим впливом на окислювальний стрес, є -ліпоєва 

кислота (-ЛК) [6, 28, 37]. Крім того, доведено, що 

-ЛК має й інші властивості, які інтенсивно вивча-

ються, — вплив на ліпідний профіль, підвищення чут-

ливості до інсуліну, збільшення рівня адипонектину 

[21–23].

-ЛК являє собою натуральну дитіолову сполуку, 

що відіграє важливу роль в біоенергетичних реакціях 

у мітохондріях. -ЛК блокує активні форми кисню, 

обумовлює утворення хелатних сполук іонів металу і 

скорочує кількість окислених форм інших антиокси-

дантів. Вона також активізує захисну антиоксидант-

ну систему за рахунок модуляції генів, регульованих 

пероксисомальними проліфератор-активуючими ре-

цепторами. Крім того, -ЛК пригнічує ядерний фак-

тор каппа-В і активує аденозинмонофосфатзалежну 

кіназу у скелетних м’язах — найважливіший регуля-

тор у системі метаболізму клітинної енергії, що підси-

лює ступінь засвоєння глюкози й окиснення жирних 

кислот [14, 20, 27]. 

Отже, враховуючи актуальність проблеми корекції 

ЕД у пацієнтів із ГХ при ЦД 2, було проведено наступ-

не дослідження. 

Мета роботи полягала в оцінці вираженості ЕД у 

пацієнтів з ГХ і ЦД 2, а також можливості її корекції з 

використанням у комплексному лікуванні -ЛК.

Клінічна характеристика хворих 
і методи дослідження

На базі кафедри терапії та нефрології Харківської 

медичної академії післядипломної освіти до і після 

шестимісячного лікування обстежені 84 пацієнти з 

ГХ у поєднанні з ЦД 2, які дали інформовану пись-

мову згоду на участь в дослідженні та відповідали 

критеріям включення. Контрольну групу становили 

15 практично здорових осіб, у яких ГХ і ЦД 2 виклю-

чені на підставі комплексу клініко-інструменталь-

них обстежень. 

Критерії включення в дослідження: ГХ ІІ стадії, 2-го 

ступеня; ЦД 2 середньої тяжкості, субкомпенсований; 

ХСН І–ІІ ФК; нормальна маса тіла (індекс маси тіла 
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(ІМТ) — 18–24,9 кг/м2), надмірна маса тіла (ІМТ – 25–

29,9 кг/м2), ожиріння І ступеня (ІМТ — 30–34,9 кг/м2); 

абдомінальне ожиріння (за критеріями IDF, 2005): 

окружність талії > 94 см для чоловіків та > 80 см для 

жінок; нормальна швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ); нормокреатинінемія; відсутність протеїну-

рії (допустима лише мікроальбумінурія); вік пацієнтів 

40–55 років; установлена тривалість захворювання на 

ГХ — 8–12 років, ЦД 2 — 3–7 років; нерегулярний при-

йом антигіпертензивних препаратів.

Критерії виключення із дослідження: наявність 

супутньої патології в пацієнтів із ГХ і ЦД 2 (гострий 

коронарний синдром, постінфарктний кардіосклероз, 

порушення ритму та провідності, ревматичні вади сер-

ця, системні захворювання сполучної тканини, онко-

захворювання, симптоматична АГ, захворювання щи-

топодібної залози, гострі запальні процеси); ЦД 1-го 

типу; ГХ ІІІ стадії, 3-го ступеня; ХСН ІІІ–ІV ФК; ЦД 2 

у легкій і тяжкій формах, фазах компенсації і деком-

пенсації; інсулінотерапія в пацієнтів із ЦД 2; ожиріння 

ІІ–ІІІ ступенів; знижена ШКФ; наявність протеїнурії; 

вік пацієнтів менше 40 та більше 55 років; ехонегатив-

ність; відмова пацієнтів від дослідження.

Стандартними біохімічними методами визначалися 

концентрації глюкози венозної крові натще, глікози-

льованого гемоглобіну (HbA1c), загального холестери-

ну, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів високої 

(ХС ЛПВЩ) та низької щільності (ХС ЛПНЩ).

Для вивчення функціонального стану ендоте-

лію всім хворим проводилося визначення ступеня 

ЕЗВД у пробі з реактивною гіперемією. Досліджен-

ня проводили лінійним широкосмуговим датчиком 

5–12 МГц у допплерівському режимі з кольоровим 

картуванням тричі на лівій і правій плечових артері-

ях із 15-хвилинною перервою між пробами за мето-

дикою D.S. Celermajer у модифікації О.В. Іванової. 

У нормі максимальна вазодилатація артерії повинна 

перевищувати 10 % від початкового діаметра. Одно-

часно проводилося вимірювання товщини комплек-

су інтима-медіа (ТІМ) сонних артерій на 2 см про-

ксимальніше від біфуркації загальної сонної артерії. 

Швидкість пульсової хвилі (ШПХ) у сонних артеріях 

(СА) визначалася W-Track-методом (методом фазо-

вого трекінгу, запатентованим виробниками скане-

ра). Визначення ШПХ у черевній аорті (ЧА) (від устя 

лівої підключичної артерії до стегнової артерії) про-

водили з використанням фазованого датчика з час-

тотою 2–4 МГц.

Шляхом проведення імуноферментного аналі-

зу визначали концентрації прозапальних цитокінів 

(ФНП-, ІЛ-6).

Отримані результати оброблялися методами варіа-

ційної статистики з використанням комп’ютерної про-

грами Statistica. 

Лікування пацієнтів розпочиналося з дієтотерапії, 

спрямованої на зниження артеріального тиску до ці-

льових рівнів, нормалізацію HbA1c і глюкози крові, 

корекцію маси тіла, зниження рівнів тригліцеридів та 

ХС ЛПНЩ.

Як цукрознижуючу терапію всі пацієнти отри-

мували комбінацію метформіну і гліклазиду, а як 

антигіпертензивну терапію — комбінацію інгібітора 

ангіотензинперетворюючого ферменту (раміприлу) 

і тіазидоподібного діуретика (індапаміду). Усім хво-

рим призначалися також ацетилсаліцилова кислота 

у дозі 75 мг на добу та аторвастатин у дозі 20–40 мг 

на добу. 

Усі пацієнти були поділені на дві підгрупи: у першу 

підгрупу (n = 41) увійшли хворі, які отримували лише 

базисну терапію, а у другу підгрупу (n = 43) — пацієнти, 

які додатково до базисної терапії отримували препарат 

-ЛК (Тіогама®, Woerwag Pharma GmbH & Co. KG) у 

таблетках в дозі 600 мг/добу.

Результати та їх обговорення
Результати дослідження засвідчили, що показники 

вуглеводного й ліпідного профілів до початку лікуван-

ня вірогідно не відрізнялися в обох групах пацієнтів. 

При цьому за вказаними показниками обидві групи 

хворих вірогідно (p < 0,05) відрізнялися від контроль-

ної групи (табл. 1).

Аналіз структурно-функціонального стану магі-

стральних судин у пацієнтів із ГХ і ЦД 2 показав змі-

ни у стінці судин, які проявлялися збільшенням ТІМ і 

ШПХ у сонних артеріях і черевній аорті, а також зни-

женням ступеня ЕЗВД, що вірогідно (p < 0,05) відріз-

няло обидві групи від контрольної (табл. 2). Зазначені 

зміни можна пояснити активацією медіаторів симпа-

тоадреналової та ренін-ангіотензин-альдостеронової 

систем, що призводить до пошкодження ендотелію, 

потовщенню комплексу інтима-медіа, перебудови ар-

хітектоніки медії та адвентиції, збільшення ригідності 

Таблиця 1. Показники вуглеводного і ліпідного профілів у крові обстежених пацієнтів

Показники
Перша група 

(ГХ + ЦД 2), n = 41
Друга група 

(ГХ + ЦД 2), n = 43
Контрольна група, 

n = 15

Глюкоза крові натще, ммоль/л 6,90 ± 0,23 6,70 ± 0,24 5,10 ± 0,11*

HbA1c, % 7,20 ± 0,22 7,10 ± 0,21 4,50 ± 0,32*

Загальний холестерин, ммоль/л 6,10 ± 0,14 6,20 ± 0,17 5,20 ± 0,21*

Тригліцериди, ммоль/л 2,37 ± 0,01 2,39 ± 0,01 1,220 ± 0,008*

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 5,46 ± 0,22 5,45 ± 0,21 3,80 ± 0,08*

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,92 ± 0,01 0,91 ± 0,01 1,37 ± 0,02*

Примітка: * — різниця між усіма групами і контрольною вірогідна.
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Таблиця 2. Показники структурно-функціонального стану магістральних судин в обстежених пацієнтів

Показники
Перша група 

(ГХ + ЦД 2), n = 41
Друга група (ГХ + ЦД 2), 

n = 43
Контрольна група, 

n = 15

ТІМ, мм 0,810 ± 0,007 0,820 ± 0,008 0,650 ± 0,005*

ШПХ СА, м/с 8,50 ± 0,74 8,48 ± 0,72 6,07 ± 0,56*

ШПХ ЧА, м/с 8,14 ± 0,65 8,13 ± 0,63 6,39 ± 0,49*

ЕЗВД, % 6,34 ± 0,47 6,31 ± 0,45 13,16 ± 0,97*

Показники
Перша група 

(ГХ + ЦД 2), n = 41
Друга група (ГХ + ЦД 2), 

n = 43
Контрольна група, 

n = 15

ФНП-, пг/мл 188,7 ± 8,1 191,2 ± 7,9 65,1 ± 4,8*

ІЛ-6, нг/мл 166,5 ± 7,9 164,9 ± 7,7 59,4 ± 4,7*

Примітка: * — різниця між усіма групами і контрольною вірогідна.

Таблиця 3. Рівні цитокінів в обстежених пацієнтів

Примітка: * — різниця між усіма групами і контрольною вірогідна.

судинної стінки, що супроводжується прискоренням 

пульсової хвилі [3, 7, 25].

Враховуючи важливу роль цитокінів у розвитку ЕД, 

в обстежених пацієнтів були досліджені рівні проза-

пальних цитокінів (ФНП-, ІЛ-6) (табл. 3). Результати 

дослідження показали, що в пацієнтів із коморбідною 

патологією — ГХ і ЦД 2 рівні прозапальних цитокінів 

значно перевищували аналогічні показники в конт-

рольній групі (p < 0,001).

Проведений кореляційний аналіз рівнів цитокінів із 

показниками структурно-функціонального стану магі-

стральних судин показав тісні прямі кореляційні зв’язки 

ФНП- і ІЛ-6 з ШПХ СА, ШПХ ЧА, прямі кореляційні 

зв’язки середньої сили — із ТІМ, а також обернені коре-

ляційні зв’язки середньої сили з ЕЗВД (табл. 4).

Виявлені зміни рівнів зазначених цитокінів і дані 

кореляційного аналізу свідчать про важливу роль 

ФНП- і ІЛ-6 у формуванні ЕД при ГХ і ЦД 2.

На наступному етапі дослідження оцінювалася ди-

наміка показників вуглеводного й ліпідного профілів, 

структурно-функціонального стану магістральних су-

дин, рівнів цитокінів під впливом проведеної терапії.

Після проведеного лікування в обох групах пацієн-

тів вірогідно знизилися рівні глюкози крові натще, 

HbA1c, загального холестерину, тригліцеридів і ХС 

ЛПНЩ при підвищенні значень ХС ЛПВЩ (p < 0,05). 

При цьому динаміка більшості зазначених показників 

у групі хворих, які додатково до стандартної терапії от-

римували -ЛК, була вірогідно більш виражена, ніж у 

пацієнтів, які отримували лише стандартне лікування 

(табл. 5).

Аналіз показників структурно-функціонального 

стану магістральних судин показав, що в обох групах 

пацієнтів після проведеного лікування спостерігалося 

вірогідне зниження рівнів ШПХ СА і ШПХ ЧА при 

зростанні ступеня ЕЗВД (p < 0,05). При цьому пози-

Таблиця 4. Лінійні кореляції рівнів цитокінів з показниками структурно-функціонального стану 
магістральних судин у пацієнтів із ГХ і ЦД 2-го типу

ТІМ ШПХ СА ШПХ ЧА ЕЗВД

ФНП- r = 0,42, р < 0,05 r = 0,76, р<0,01 r = 0,74, р < 0,01 r = –0,44, р < 0,05

ІЛ-6 r = 0,38, р < 0,05 r = 0,71, р < 0,01 r = 0,72, р < 0,01 r = –0,42, р < 0,05

Таблиця 5. Динаміка вуглеводного й ліпідного профілів під впливом лікування

Показники
Стандартна терапія, n = 41 Стандартна терапія + α-ЛК, n = 43

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Глюкоза крові натще, ммоль/л 6,90 ± 0,23 6,10 ± 0,13* 6,70 ± 0,24 5,80 ± 0,12*

HbA1c, % 7,20 ± 0,22 6,80 ± 0,21* 7,10 ± 0,21 6,20 ± 0,22*, **

Загальний холестерин, 
ммоль/л 6,10 ± 0,14 5,94 ± 0,13* 6,20 ± 0,17 5,73 ± 0,16*, **

Тригліцериди, ммоль/л 2,37 ± 0,01 1,80 ± 0,01* 2,39 ± 0,01 1,48 ± 0,01*, **

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 5,46 ± 0,22 4,76 ± 0,18* 5,45 ± 0,21 4,52 ± 0,15*, **

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,92 ± 0,01 1,19 ± 0,01* 0,91 ± 0,01 1,22 ± 0,01*

Примітки: * — різниця між групами після лікування і до лікування вірогідна; ** — різниця між стандарт-
ною терапією і стандартною терапією з додаванням α-ЛК вірогідна.
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Таблиця 6. Динаміка показників структурно-функціонального стану магістральних судин 
під впливом лікування

Показники
Стандартна терапія, n = 41 Стандартна терапія + α-ЛК, n = 43

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

ТІМ, мм 0,810 ± 0,007 0,790 ± 0,006 0,820 ± 0,008 0,790 ± 0,007

ШПХ СА, м/с 8,50 ± 0,74 7,52 ± 0,75* 8,48 ± 0,72 7,12 ± 0,71*, **

ШПХ ЧА, м/с 8,14 ± 0,65 7,31 ± 0,66* 8,13 ± 0,63 7,09 ± 0,62*, **

ЕЗВД, % 6,34 ± 0,47 8,70 ± 0,57* 6,31 ± 0,45 9,50 ± 0,56*, **

Показники
Стандартна терапія, n = 41 Стандартна терапія + α-ЛК, n = 43

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

ФНП-, пг/мл 188,7 ± 8,1 155,2 ± 7,7* 191,2 ± 7,9 131,4 ± 6,5*, **

ІЛ-6, нг/мл 166,5 ± 7,9 131,3 ± 7,2* 164,9 ± 7,7 112,2 ± 6,6*, **

Примітки: * — різниця між групами після лікування і до лікування вірогідна; ** — різниця між стандарт-
ною терапією і стандартною терапією з додаванням α-ЛК вірогідна.

Таблиця 7. Динаміка рівнів цитокінів під впливом лікування

Примітки: * — різниця між групами після лікування і до лікування вірогідна; ** — різниця між стандарт-
ною терапією і стандартною терапією з додаванням α-ЛК вірогідна.

тивна динаміка зазначених показників була вірогідно 

більш вираженою у групі пацієнтів, які додатково до 

стандартної терапії отримували -ЛК. В обох групах 

була відзначена тенденція до зниження ТІМ, проте 

динаміка була невірогідною, що можна пояснити не-

обхідністю більш тривалого часу для зменшення тов-

щини комплексу інтима-медіа (табл. 6).

В обох групах пацієнтів після проведеного ліку-

вання спостерігалося також вірогідне зниження рівнів 

прозапальних цитокінів ФНП- та ІЛ-6 (p < 0,05). Зни-

ження зазначених показників було вірогідно більшим 

у групі пацієнтів, які додатково до стандартної терапії 

отримували -ЛК (табл. 7).

Можна припустити, що позитивний вплив -ЛК 

на показники, які характеризують функцію ендотелію, 

пов’язаний із підвищенням активності ендотеліальної 

NO-синтази та біодоступності NO, що призводить до 

поліпшення порушеної ЕЗВД [25, 26, 35]. 

Таким чином, отримані результати дослідження 

свідчать про те, що у хворих з ГХ і ЦД 2 додаткове 

призначення -ЛК (Тіогама®, Woerwag Pharma GmbH 

& Co. KG) більшою мірою впливало на метаболічний 

гомеостаз і стан функції ендотелію. Тому викори-

стання -ЛК у хворих на ГХ і ЦД 2 є патогенетично 

обґрунтованим. Установлені ефекти -ЛК можуть 

забезпечити підвищення прихильності до лікування 

і поліпшення якості життя пацієнтів з коморбідною 

патологією.

Висновки
1. Зміни судинної стінки в пацієнтів з ГХ і ЦД 2 про-

являються збільшенням ТІМ і ШПХ у сонних артеріях 

і черевній аорті, зниженням ступеня ЕЗВД та пов’язані 

зі зростанням рівнів прозапальних цитокінів ФНП- 

та ІЛ-6. 

2. Під впливом проведеної комплексної терапії у 

пацієнтів з ГХ і ЦД 2 відбулося поліпшення метаболіч-

ного гомеостазу і стану ендотелію.

3. Додаткове призначення пацієнтам з ГХ і ЦД 2 

-ЛК (Тіогама®, Woerwag Pharma GmbH & Co. KG) 

сприяло більш вираженому впливу на структурно-

функціональний стан магістральних судин, про-

запальні цитокіни, що проявлялося вірогідним 

зменшенням ШПХ СА і ШПХ ЧА, рівнів ФНП- і 

ІЛ-6, а також збільшенням ступеня ЕЗВД порівняно 

з групою хворих, які отримували лише стандартну 

терапію. 

Перспективи подальших досліджень. Слід відзна-

чити перспективність вивчення впливу -ЛК на різні 

ланки ІР у пацієнтів з ГХ і ЦД 2. 
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ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND ITS CORRECTION 
IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION 

AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Summary. The article provides the results of studying the 

effectiveness of -lipoic acid impact as a part of complex therapy 

on endothelial dysfunction in patients with essential hypertension 

and type 2 diabetes mellitus. There were revealed a significant 

improvement in metabolic homeostasis, decreased severity of 

endothelial dysfunction, reduced levels of inflammatory cytokines 

under additional use of -lipoic acid compared with standard 

therapy.
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2 diabetes mellitus, -lipoic acid, insulin resistance, cytokines.
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образования

ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ И ЕЕ КОРРЕКЦИЯ 
У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА

Резюме. В статье представлены результаты изучения эффек-

тивности влияния -липоевой кислоты в составе комплексной 

терапии на степень выраженности эндотелиальной дисфун-

кции у пациентов с гипертонической болезнью и сахарным 

диабетом 2-го типа. Установлено достоверное улучшение ме-

таболического гомеостаза, уменьшение выраженности эндоте-

лиальной дисфункции, снижение уровней провоспалительных 

цитокинов при дополнительном применении -липоевой ки-

слоты по сравнению со стандартной терапией.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, гипертони-

ческая болезнь, сахарный диабет 2-го типа, -липоевая кисло-

та, инсулинорезистентность, цитокины.
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