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Гiпертонiчна хвороба (ГХ) та цукровий
дiабет (ЦД) 2 типу є одними з найголовнi-
ших проблем медицини i належать до за-
хворювань, якi найчастiше стають причи-
ною ранньої iнвалiдностi i летальностi серед
населення практично у всiх країнах свiту.
Патогенез судинних ускладнень ЦД 2 типу
у хворих iз коморбiдним станом є й досi
дискутабельним питанням. Важливу роль
у розвитку ангiопатiй при спiвiснуваннi ГХ
та ЦД 2 типу вiдводять дисфункцiї ен-
дотелiю та порушенню регуляцiї судинно-
го тонусу. Ендотелiальнi клiтини утворю-
ють важливий «орган» — ендотелiй, пло-
щею бiльше 100 м2, що реагує на змiни
об’єму та швидкостi кровообiгу, вазоконстрi-
кцiю та релаксацiю, бiоактивнiсть медiато-
рiв, що циркулюють в кровi, насамперед
трансмiтерiв запалення (про- та протиза-
пальнi цитокiни), видiляє регулятори росту
i вазоактивнi речовини, такi як оксид азо-
ту, простагландини, тромбоксан, ендотелiн
та iншi. Особливу увагу привертає оксид
азоту (NO) — вiльний радикал, що викли-
кає ендотелiйзалежну вазорелаксацiю, бере
участь в iнгiбiюваннi агрегацiї тромбоцитiв,
адгезiї лейкоцитiв до ендотелiю та пролi-
ферацiї гладеньком’язових клiтин судинної
стiнки.

В патогенезi дiабетичних ангiопатiй цен-
тральне мiсце посiдає хронiчна гiперглiке-
мiя, i досягнення компенсацiї вуглеводно-
го обмiну залишається найбiльш важливим
у профiлактицi прогресування ускладнень
ЦД. Залишається безлiч питань щодо ро-
лi вазоактивного пулу оксиду азоту, механi-
змiв його впливу на формування i розвиток
макро- й мiкроангiопатiї у хворих з ГХ та
ЦД 2 типу.

Метформiн, представник класу бiгуанi-
дiв, рекомендований Американською дiабе-
тичною асоцiацiєю та Європейською асоцi-
ацiєю з вивчення ЦД як препарат першої
лiнiї вибору для хворих з ЦД 2 типу. Дове-
дена його ефективнiсть при лiкуваннi ста-
нiв, що супроводжуються iнсулiнорезистен-
тнiстю (IР) [1].

Сьогоднi серед механiзмiв патогенезу ан-
гiопатiй, на якi впливає метформiн, крiм
гiперглiкемiї, iнсулiнорезистентностi та гiпе-
рiнсулiнемiї, видiляють також дисфункцiю
ендотелiю, оксидативний стрес, порушення
коагуляцiї, глiкiювання бiлкiв, дислiпiдемiю
i прозапальний стан [2].

Метою даного дослiдження було вивчен-
ня впливу метформiну на вазоактивний пул
оксиду азоту у хворих на гiпертонiчну хво-
робу з супутнiм цукровим дiабетом 2 типу.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено динамiчне обстеження 20 хво-
рих на ГХ II стадiї 1–3 ступеня iз супу-
тнiм ЦД 2 типу (основна група), 48 хворих
ГХ II стадiї 1–3 ступеня (група порiвняння).
Контрольну групу склали 10 здорових во-
лонтерiв, спiвставлених за статтю та вiком.

Верифiкацiю дiагнозу, визначення стадiї
i ступеня ГХ проведено згiдно з критерi-
ями, рекомендованими Європейським това-
риством гiпертензiї (ESH) та Європейським
товариством кардiологiв (ESC) [3]. Верифi-
кацiя дiагнозу ЦД проводилась згiдно дiа-
гностичних критерiїв ВООЗ 1999 року. На-
явнiсть i ступiнь ожирiння оцiнювали за iн-
дексом маси тiла (IМТ).

Для оцiнки стану вуглеводного обмiну
в сироватцi кровi, узятiй натщесерце, визна-
чали вмiст глюкози глюкозооксидазним ме-
тодом. Пероральний глюкозо-толерантний
тест (ПГТТ) проводили пiсля нiчного голо-
дування. Пiд час тесту здiйснювали забiр
кровi iз кубiтальної вени натще та через
120 хвилин пiсля стандартного перорально-
го навантаження 75 г глюкози, розчиненої
у 200 мл води. Хворим на ЦД 2 типу ПТТГ
не проводили.

Iнсулiнорезистентнiсть оцiнювали за до-
помогою гомеостатичної моделi визначення
або критерiю НОМА (Homeostasis Model
Assessment Insulin Resistance), її вважали до-
веденою за показникiв НОМА>2,77. Визна-
чали також iндекси QUICKI (Quantitative
Insulin Sensitivity Check Index) [4] та Caro [5].

Вазоактивний пул оксиду азоту оцiню-
вався на пiдставi дослiдження рiвнiв eNOS,
iNOS та метаболiтiв (нитрату, нiтриту, нi-
трозотiолу) бiохiмiчним методом [6].

Лiкування метформiном «Сiофор»
(Berlin Chemie AG) хворих на ГХ iз су-
путнiм ЦД 2 типу проводилось протягом
трьох мiсяцiв. Доза метформiну добиралась
шляхом титрування пiд контролем лабо-
раторних показникiв вуглеводного обмiну
до досягнення оптимальної (850–1500 мг
на добу). Базова терапiя всiх хворих з ГХ
складалась iз призначення iнгiбiторiв АПФ
та/або кардiоселективних бета-блокаторiв.

Усi данi, що були отриманi в резуль-
татi дослiдження, обробленi за допомогою
пакету статистичної обробки даних «Stati-
stica», версiя 6.0. з використанням параме-
тричних та непараметричних методiв ана-
лiзу. Перевiрка на нормальнiсть розподiлу
даних в аналiзуємiй виборцi та пiдбiр ха-
рактеру розподiлу здiйснювався на пiдставi
вiзуальної оцiнки категорiзованих гiстограм,
тестiв Колмогорова-Смiрнова, Лiллiєфорса
та Шапiро-Вiлкса. Статистична обробка да-
них проводилась з використанням методу
ANOVA. Для порiвняння кiлькiсних параме-
трiв у двох зв’язанних виборках був засто-
сований Wilcoxon Matched Pairs Test. Розбi-
жностi мiж порiвнюваними показниками та
групами визнавалися статистично значущи-
ми при значеннi довiрчого iнтервалу бiльшо-
му чи рiвному 95% (p<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середнiй вiк хворих основної групи ста-
новив 61,7± 5,2 рокiв, групи порiвняння —
57,3± 7,1 рокiв. Середня тривалiсть ГХ
в основнiй групi складала 11± 2 роки, в гру-
пi порiвняння — 10± 2 роки. Середня трива-
лiсть ЦД складала 6± 1 рокiв. Легка форма
ЦД 2 типу виявлена у восьми, середньої
тяжкостi — у 12 хворих.

В групi порiвняння пiсля проведення
глюкозотолерантного тесту виявлено 12 осiб
iз предiабетом. Детальна характеристика
хворих, яких розподiлено вiдносно пору-

шень вуглеводного обмiну, представлена
у табл. 1. У хворих iз предiабетом та ЦД
2 типу зафiксовано бiльш виражене пiдви-
щення САТ та ДАТ у порiвняннi iз хворими
з ГХ.

Звертає на себе увагу, що у бiльшостi
хворих на ГХ (62%) виявлена IР. Статисти-
чно значущi змiни iндексiв IР встановленi
в групах iз предiабетом та ЦД 2 типу.

Показники активностi вазоактивного пу-
лу оксиду азоту у обстежених хворих пред-
ставленi в табл. 2. Встановлено, що рiвень
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eNOS достовiрно знижувався по мiрi про-
гресування порушень вуглеводного обмiну.
Встановлено достовiрне зниження eNOS та-
кож в групi ГХ (р<0,05). При ЦД на фо-
нi гiперглiкемiї вмiст еNOS знижений, що
сприяє прогресуванню атеросклеротичних
процесiв, дiабетичної ангiопатiї.

Рiвень iNOS у хворих на ГХ майже в два
рази перевищував показники групи контро-
лю. Але при аналiзi активностi iNOS в за-
лежностi вiд порушень вуглеводного обмiну

статистичних вiдмiнностей в групах не ви-
явлено.

При дослiдженнi рiвня S-нiтрозотiолу
в плазмi кровi хворих на ГХ встановле-
но його високодостовiрне пiдвищення в по-
рiвняннi iз групою контролю; причому рi-
вень S-нiтрозотiолу пiдвищувався пропор-
цiйно до прогресування вуглеводних пору-
шень у хворих на ГХ.

При аналiзi метаболiтiв оксиду азоту
у обстежених хворих нами не виявлено ста-

Т а б л и ц я 1
Показники вуглеводного профiлю пацiєнтiв iз поєднаною патологiєю

до лiкування (Me± SD)

Показник
Пацiенти

з ГХ (n=36)

Пацiенти
з ГХ та

предiабетом
(n=12)

Пацiенти
з ГХ та ЦД

2 типу
(n=20)

р (Kruskal-
Wallis

ANOVA)

САТ, мм рт. ст. 154,88± 9,22 162,16± 11,03 162,35± 23,81 >0,05

ДАТ, мм рт. ст. 94,55± 10,45 97,16± 14,58 93,52± 8,61 >0,05

IМТ, кг/м2 28,35± 5,50 31,44± 4,59 31,76± 2,98 >0,05

Глюкоза натще, ммоль/л 4,85± 0,54 5,91± 1,02 6,56± 1,16 <0,001

Глюкоза через 2 години
пiсля ПТТГ, ммоль/л

6,00± 0,57 7,56± 1,29 — >0,05

HbA1c% 5,40± 1,71 6,21± 1,48 7,27± 1,62 <0,001

Iнсулiн натще, мкОД/мл 16,42± 16,03 23,85± 8,13 82,36± 33,16 <0,001

Iнсулiн через 2 години
пiсля ПТТГ, мкОД/мл

41,10± 18,30 69,80± 18,94 — <0,001

НОMA 3,09± 1,71 6,41± 2,63 11,14± 2,38 <0,001

Caro 0,39± 0,13 0,28± 0,11 0,25± 0,06 <0,001

QUICKI 0,32± 0,02 0,29± 0,02 0,28± 0,01 <0,001

Т а б л и ц я 2
Активнiсть вазоактивного пулу оксиду азоту у обстежених хворих

до лiкування (Me± SD)

Показник
Контроль
(n=10)

Пацiєнти
з ГХ

(n=36)

Пацiєнти
з ГХ та

предiабетом
(n=12)

Пацiенти
з ГХ та ЦД

2 типу
(n=20)

р (Kruskal-
Wallis

ANOVA)

eNOS, пмоль/хв. ×мг
бiлка

0,724± 0,05 0,581± 0,09 0,612± 0,10 0,629± 0,09 <0,05

iNOS, пмоль/хв. ×мг
бiлка

0,181± 0,02 0,354± 0,07 0,359± 0,13 0,349± 0,10 <0,001

NO2, мкмоль/л 12,54± 2,67 11,26± 2,01 11,53± 2,83 12,37± 3,53 >0,05

NO3, мкмоль/л 23,26± 2,81 18,23± 3,19 19,29± 5,84 21,25± 6,89 >0,05

S-нiтрозотiол, ммоль/л 0,20± 0,02 0,38± 0,10 0,44± 0,16 0,44± 0,18 <0,001
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тистично значущих розбiжностей мiж гру-
пами.

В нашому дослiдженнi хворi приймали
метформiн протягом трьох мiсяцiв, середня
доза становила 850–1500 мг на добу. Для ви-
ключення можливих похибок, пов’язаних iз
призначенням комбiнованої терапiї, порiвня-
но результати лiкування групи хворих, якi
поряд iз антигiпертензивною терапiєю при-
ймали сiофор (пацiєнти з ГХ та ЦД 2 типу)
iз групою пацiєнтiв з ГХ, яким були призна-
ченi тiльки гiпотензивнi препарати. Побiчнi
ефекти: нудота, пiдвищення кратностi стулу
виявленi в двох випадках, якi не потребува-
ли вiдмiни препарату, шляхом корекцiї дози
препарату досягли зникнення симптомiв.

Результати динамiчного обстеження хво-
рих наведенi в табл. 3.

На тлi проведеного антигiпертензивного
лiкування рiвень САТ та ДАТ достовiрно
знизився у порiвняннi iз початковим. Розбi-
жностi мiж групами були незначущими.

Покращення вуглеводного обмiну у хво-
рих iз поєднаною патологiєю констатовано
на пiдставi зменшення глiкемiї натще, рiв-
ня глiкозильованого гемоглобiну, iндексу iн-
сулiнорезистентностi НОMA. Стан вуглево-
дного обмiну у хворих iз групи порiвняння
не змiнився.

Здатнiсть метформiну позитивно впли-
вати на серцево-судинний прогноз була
пiдтверджена дослiдженнями UKPDS (UK
Prospective Diabetes Study) i PRESTO
(Prevention of REStenosis with Tranilast and
its Outcomes). Так, в дослiдженнi PRESTO
було показано, що застосування метформi-
ну у хворих на ЦД 2 з наявнiстю серцево-

судинних факторiв ризику або з дiагностова-
ною iшемiчною хворобою серця знижує вiд-
носний ризик розвитку будь-якого серцево-
судинного ускладнення бiльш нiж на 20%,
смертельних випадкiв — на 60%, iнфаркту
мiокарда — приблизно на 70%, операцiї ре-
васкуляризацiї судин — на 20%. Данi дослi-
дження DPP (Diabetes Prevention Program)
дозволяють розглядати метформiн як ефе-
ктивний препарат для первинної профiла-
ктики ЦД 2 типу: у пацiєнтiв з порушеною
толерантнiстю до глюкози i надмiрною ма-
сою тiла на тлi застосування метформiну
вiдзначалося зниження ризику розвитку ЦД
2 типу на 31% в порiвняннi з пацiєнтами, якi
не отримували медикаментозної терапiї.

Результати динамiчного дослiдження ва-
зоактивного пулу оксиду азоту у хворих iз
поєднаною патологiєю на тлi лiкування ме-
тформiном представленi в табл. 4.

Згiдно даних нашого дослiдження, ста-
тистично значущого зниження маси тiла
в групi хворих на ЦД 2 не винайдено, але
в iнших дослiдженнях встановлено, що за-
лежно вiд тривалостi прийому метформiну
зниження маси тiла у хворих з ожирiнням
та метаболiчним синдромом становить вiд
0,5 до 4,5 кг [7]. Також встановлено позитив-
ний вплив 6-мiсячної терапiї метформiном
на зменшення як загальної маси тiла, так
i вiдсотку вiсцерального жиру (на 3,3 кг та
15,7%, вiдповiдно) [8].

Вiдомо, що на тлi терапiї метформi-
ном полiпшується ендотелiйзалежна вазоди-
латацiя, транспорт глюкози в ендотелiоци-
тах, гладком’язових клiтинах судин, а та-
кож в мiокардi. При аналiзi результатiв

Т а б л и ц я 3
Динамiка глюкометаболiчних порушень у хворих

пiд впливом лiкування метформiном

Група
Глюкоза
натще,

ммоль/л
HbA1c %

Iнсулiн
натще,

мкОД/мл
НОMA

Пацiенти з ГХ (n=36) 4,68± 0,62 5,60± 1,32 17,88± 8,25 3,11± 1,21

Пацiенти з ГХ та
предiабетом (n=12)

6,02± 1,22 6,63± 1,21 25,52± 8,62 6,70± 2,02

Пацiенти з ГХ та ЦД
2 типу (n=20)

5,05± 1,21* 6,53± 1,30* 60,23± 25,05* 9,15± 3,58*

р (Kruskal-Wallis ANOVA) >0,05 <0,001 <0,001 <0,001

П р и м i т к а. * — р<0,001 (Wilcoxon test), порiвняно iз показниками до лiкування (див. табл. 1).
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обстеження хворих пiсля лiкування вста-
новлено достовiрне зниження iNOS та рiв-
ня S-нiтрозотiолу, пiдвищення активностi
eNOS. Метформiн має структурну схожiсть
з L-аргiнiном, попередником оксиду азоту.
Згiдно даних дослiджень, ангiопротектiвний
ефект метформiну частково може бути об-
умовленим його стимулюючим впливом на
продукцiю eNOS в ендотелiї [9].

У подвiйному слiпому рандомiзованому
дослiдженнi вивчали вплив метформiну на
судинну реактивнiсть у родичiв хворих на
ЦД 2 типу першої лiнiї спорiдненостi з МС
без порушення толерантностi до глюкози
(середнiй вiк 38,3± 7,6 року, iндекс маси тi-
ла 36,3± 2 кг/м2). Було встановлено, що за
умов реактивної гiперемiї терапiя метфор-
мiном призводить до iстотного покращання
ендотелiйзалежної вазодилатацiї [10].

При iнкубацiї культури ендотелiаль-
них клiтин аорти бика з метформiном
(50–500 мкмоль/л) спостерiгалося дозозале-
жне пiдвищення фосфорилювання серину-
1179 синтази NO ендотелiю eNOS [11].
Цi процеси супроводжувалися пiдвищенням
активностi eNOS, а в подальшому — i бiо-
активностi NO. Крiм того, в умовах високої
концентрацiї глюкози (30 ммоль/л) iнкуба-
цiя культури ендотелiальних клiтин аорти
бика з метформiном викликала зниження
надмiрної експресiї молекул адгезiї, ендо-
телiального апоптозу, iндукованих гiперглi-
кемiєю. Результати дослiдження показали,
що, пiдвищуючи активацiю eNOS опосеред-
ковано через АМФ-залежний механiзм, ме-
тформiн покращує ендотелiальну функцiю.
В iншiй експериментальнiй роботi на щурах

з надлишковим вiдкладенням вiсцерального
жиру, викликаним їжею, багатою на жири,
показано збiльшення експресiї eNOS на тлi
застосування метформiну [12].

У дослiдженнях T. Matsumoto [13] про-
ведено аналiз швидкої та тривалої тера-
пiї метформiном щодо полiпшення балан-
су вазодилататорних та вазоконстриктор-
них медiаторiв в мезентерiальних судинах
щурiв з ожирiнням та ЦД 2 типу (лiнiя
OLETF). Встановлено, що при лiкуваннi ме-
тформiном 300 мг/добу протягом чотирьох
тижнiв полiпшується продукцiя NO, зни-
жується синтез вазоконстрикторних проста-
гландинiв, зменшується вивiльнення супе-
роксиду. Цi ефекти дозволяють припусти-
ти, що метформiн покращує ендотелiальну
функцiю, насамперед за рахунок гальмуван-
ня синтезу судинозвужувальних простаної-
дiв та пригнiчення механiзмiв оксидативно-
го стресу. При цьому автори дослiдження
акцентують увагу на тому, що метформiн
покращує функцiю ендотелiю саме за раху-
нок прямої дiї, а не за рахунок полiпшення
метаболiчних порушень.

Слiд зазначити, що у хворих з метаболi-
чним синдромом метформiн виказує проек-
тивнi васкулярнi ефекти, пов’язанi з впли-
вом на систему гемостазу, реологiю кро-
вi, функцiю ендотелiю та судинну реактив-
нiсть, а саме знижує активнiсть i концентра-
цiю iнгiбiтору активатору плазмiногену-1
(IАП-1), знижує рiвень фактора VII, впли-
ває на структуру та функцiї фiбрину, зни-
жує рiвень С-реактивного протеїну, пригнi-
чує процеси агрегацiї i адгезiї тромбоци-
тiв, зменшує рiвень тромбоцитарного факто-

Т а б л и ц я 4
Динамiка показникiв вазоактивного пулу оксиду азоту пiсля лiкування

Група
eNOS,

пмоль/хв.
×мг бiлка

iNOS,
пмоль/хв.
×мг бiлка

NO2,
мкмоль/л

NO2,
мкмоль/л

S-
нiтрозотiол,
ммоль/л

Пацiенти з ГХ (n=36) 0,602± 0,12 0,281± 0,11 11,64± 1,67 18,54± 2,54 0,25± 0,12

Пацiенти з ГХ та
предiабетом (n=12)

0,610± 0,10 0,302± 0,18 11,58± 2,12 19,92± 6,04 0,34± 0,10

Пацiенти з ГХ та ЦД
2 типу (n=20)

0,682± 0,10 * 0,285± 0,09 * 12,40± 1,12 20,05± 3,65 0,28± 0,11 *

р (Kruskal-Wallis ANOVA) <0,001 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

П р и м i т к а. * — р<0,001 (Wilcoxon test), порiвняно iз показниками до лiкування (див. табл. 2).
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ра 4 i β-тромбоглобулiна, полiпшує капiляр-
ний кровотiк в м’язовiй i жировiй тканинах,
покращує процеси релаксацiї судин, пригнi-
чує неоангiогенез, збiльшує гемодинамiчну
вiдповiдь на L-аргiнiн. Таким чином, препа-
рат має здатнiсть не тiльки гальмувати агре-
гацiю тромбоцитiв, але й знижувати ризик
утворення тромбiв [12, 14, 15].

Нещодавнi дослiдження показали що,
метформiн має i непрямий механiзм зни-
ження рiвня IАП-1[16, 17]. Цей ефект, мо-
жливо, пов’язаний зi здатнiстю метформi-
ну знижувати масу вiсцеральної жирової
тканини, а отже i зменшувати активнiсть
синтезу IАП-1, бо вiдомо, що вiсцеральнi
адипоцити продукують значно бiльше IАП-1,
нiж адипоцити пiдшкiрно-жирової клiткови-
ни, а терапiя метформiном сприяє зменшен-
ню маси вiсцерального жиру. Пiдвищення
активностi IАП-1 на сьогоднi розглядають
як фактор високого кардiоваскулярного ри-
зику, особливо по вiдношенню до ризику
розвитку ЦД 2 типу та IР, асоцiйованих
станiв (ожирiння, МС, дислiпiдемiї, гiпер-
глiкемiї).

Серед рiзноманiтних ефектiв метформi-
ну, з точки зору профiлактики кардiоваску-
лярних захворювань, важливе значення має
вплив на кровообiг. Вiдомо, що метформiн
пiдсилює капiлярний кровообiг в рядi ор-
ганiв, включаючи скелетнi м’язи i жирову
тканину.

В експериментi на моделi гострої iше-
мiї показано антиiшемiчну дiю метформiну.
Так, застосування цiєї лiкарської речовини
у щурiв призводило до значного зменшення
площi некрозу мiокарда при iшемiї, iндуко-
ванiй тривалою перев’язкою лiвої коронар-
ної артерiї. Можливо, препарат впливає на
систему мiкроциркуляцiї за рахунок збiль-
шення кiлькостi функцiонуючих капiлярiв
в iшемiзованiй тканинi.

Таким чином, слiд зазначити, що нате-
пер рацiональна терапiя метформiном ЦД
2 типу та асоцiйованих з iнсулiнорезистетнi-
стю станiв (ожирiння, МС, предiабет) при-
зводить до формування сприятливих фар-
макологiчних ефектiв, якi в поєднаннi з ко-
рекцiєю стилю життя є ефективними спосо-
бами корекцiї IР, що дозволяє iстотно впли-
нути на якiсть життя пацiєнтiв i запобiгти
виникненню небезпечних для життя серце-
во-судинних ускладнень i ЦД 2 типу.

У зв’язку з важливою роллю аденiлци-
клазної системи в модуляцiї рiзних судин-
них функцiй, включно пролiферацiю клiтин,
судинний тонус i реактивнiсть, можна при-
пустити, що порушення сигнальних механi-
змiв цiєї системи вiдповiдальне за судиннi
ускладнення ЦД.

Механiзм, за рахунок якого метформiн
активiзує аденозинмонофосфаткiназу, було
дослiджено в клiтинах iзольованих скеле-
тних м’язiв. Встановлено, що iнгiбiюван-
ня дихального ланцюга мiтохондрiй посi-
дає центральне мiсце в механiзмi позитивно-
го впливу метформiну на бiорегуляцiю клi-
тин [18].

В експериментальних дослiдженнях
встановлено, що метформiн також може
впливати на метаболiчнi процеси шляхом
стимулювання транспорту глюкози та оки-
снення жирних кислот за рахунок iнгiбiю-
вання аденозинмонофосфаткiнази [19, 20].

Таким чином, метформiн (Сiофор) не
тiльки сприяє полiпшенню чутливостi тка-
нин до iнсулiну, але також виказує цiлий
ряд сприятливих метаболiчних, ангiо-i кар-
дiопротективних ефектiв, що обумовлює ви-
соку ефективнiсть його застосування i вiдпо-
вiдає основнiй метi лiкування — максималь-
ному зниженню серцево-судинної захворю-
ваностi та смертностi у хворих на АГ з ме-
таболiчними порушеннями.

ВИСНОВКИ

1. Лiкування метформiном протягом
трьох мiсяцiв позитивно впливає на
стан вазоактивного пулу оксиду азоту
у хворих на гiпертонiчну хворобу у по-
єднаннi з цукровим дiабетом 2 типу.

2. Фармакологiчнi ефекти метформiну
пов’язанi iз пiдвищенням активностi
ендотелiальної синтази оксиду азо-
ту та зменшенням продукцiї iндуци-
бельної синтази оксиду азоту, контро-
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лем глiкемiї натще, зниженням рiв-
нiв iнсулiну та глiкозильованого ге-
моглобiну, iндексiв iнсулiнорезистент-
ностi.

3. Метформiн, як препарат першої лiнiї

для лiкування хворих iз гiпертонiчною
хворобою у поєднаннi iз цукровим дiа-
бетом 2 типу, не спричиняє суттєвих
побiчних ефектiв, якi потребують при-
пинення лiкування.
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ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ПОТЕНЦIАЛ МЕТФОРМIНУ: ВПЛИВ НА ВУГЛЕВОДНИЙ
ПРОФIЛЬ ТА ВАЗОАКТИВНИЙ ПУЛ ОКСИДУ АЗОТУ У ХВОРИХ IЗ

ПОЄДНАНОЮ ПАТОЛОГIЄЮ

Ковальова О.М., Демиденко Г.В., Амбросова Т.М.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет

Вивчено вплив метформiну на вазоактивний пул оксиду азоту у хворих на гiпертонiчну
хворобу з супутнiм цукровим дiабетом 2 типу. Лiкування метформiном протягом трьох мiсяцiв
позитивно впливало на стан вазоактивного пулу оксиду азоту у хворих на гiпертонiчну хворобу
у поєднаннi з цукровим дiабетом 2 типу. Фармакологiчнi ефекти метформiну пов’язанi iз пiдви-
щенням активностi ендотелiальної синтази оксиду азоту та зменшенням продукцiї iндуцибельної
синтази оксиду азоту, контролем глiкемiї натще, зниженням рiвнiв iнсулiну та глiкозильованого
гемоглобiну, iндексiв iнсулiнорезистентностi. Метформiн, як препарат першої лiнiї для лiкування
хворих iз гiпертонiчною хворобою у поєднаннi iз цукровим дiабетом 2 типу, не спричиняє
суттєвих побiчних ефектiв, якi потребують припинення лiкування.

К л ю ч о в i с л о в а: гiпертонiчна хвороба, цукровий дiабет 2 типу, поєднана патологiя,
оксид азоту, метформiн.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ ПОТЕНЦИАЛ МЕТФОРМИНА: ВЛИЯНИЕ НА
УГЛЕВОДНЫЙ ПРОФИЛЬ И ВАЗОАКТИВНЫЙ ПУЛ ОКСИДА АЗОТА

У БОЛЬНЫХ С СОЧЕТАННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Ковалева О.Н., Демиденко А.В., Амбросова Т.Н.

Харьковский национальный медицинский университет

Изучено влияние метформина на вазоактивный пул оксида азота у больных гипертони-
ческой болезнью с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа. Лечение метформином оказало
позитивное влияние на состояние вазоактивного пула оксида азота у больных с гипертонической
болезнью и сахарным диабетом 2 типа. Фармакологические эффекты метформина связаны
с повышением эндотелиальной синтазы оксида азота, снижением продукции индуцибельной
синтазы оксида азота, контролем гликемии, снижением уровней инсулина и гликозилирванного
гемоглобина, индексов инсулинорезистентности. Метформин, как препарат выбора для лечения
больных гипертонической болезнью в сочетании с сахарным диабетом 2 типа не оказывает
существенных побочных эффектов, требующих прекращения лечения.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2 типа, сочетанная
патология, оксид азота, метформин.

THERAPEUTIC POTENTIAL OF METFORMIN: INFLUENCE ON CARBOHYDRATE
METABOLISM AND VASOACTIVE NITRIC OXIDE POOL IN PATIENTS WITH

COMORBID PATHOLOGY

O.M. Kovalyova, G.V. Demydenko, T.M. Ambrosova

Kharkiv National Medical University

It studied the metformin action on vasoactive nitric oxide pool in patients with essential
hypertension with accompanied type 2 diabetes mellitus. Treatment with metformin during 3 months
caused positive influence on vasoactive nitric oxide pool in patients with essential hypertension with
accompanied type 2 diabetes mellitus. Pharmacologic effects of metformin connect with increasing
of endothelial nitric oxide synthase, decreasing if inducible nitric oxide synthase, glicemic control,
diminishing of insulin, glicated hemoglobin and insulin resistance indexes. Metformin as a first choice
medicine for the patients with essential hypertension and type 2 diabetes mellitus doesn’t cause and
complication that leads to the cancelling of the treatment.

K e y w o r d s: essential hypertension, type 2 diabetes mellitus, comorbid state, metformin,
nitric oxide.
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