
КЛIНIЧНА ЕНДОКРИНОЛОГIЯ

ОСОБЛИВОСТI ВПЛИВУ ОМАКОРУ® НА ПОКАЗНИКИ ДОБОВОГО
МОНIТОРИНГУ АРТЕРIАЛЬНОГО ТИСКУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ

ДIАБЕТ 2 ТИПУ З АВТОНОМНОЮ НЕЙРОПАТIЄЮ СЕРЦЯ

Сергiєнко В.О.

Нацiональний медичний унiверситет iм. Данила Галицького, м. Львiв

Ураження серця у хворих на цукровий
дiабет (ЦД) 2 типу може бути спричине-
не дiабетичною мiкроангiопатiєю, мiокардiо-
дистрофiєю, вегетативною дiабетичною ней-
ропатiєю, а також коронарним атероскле-
розом [1, 2]. Незадовiльний прогноз веге-
тативної нейропатiї здебiльшого стосується
асимптомної iшемiї та iнфаркту мiокарда
(IМ). Iснує чiтка кореляцiя мiж дiабети-
чною автономною нейропатiєю серця i ча-
стотою «мовчазної» iшемiї. Значне зроста-
ння частоти дiабетичної автономної ней-
ропатiї серця дає пiдставу вважати, що
ураження серцево-судинної системи є ха-
рактерною патофiзiологiчною особливiстю
ЦД [3].

Результати дослiджень останнiх рокiв
пiдтвердили, що показники добового монiто-
рингу артерiального тиску (ДМАТ) порiвня-
но з клiнiчним АТ, вимiряним традицiйним
методом, бiльш тiсно корелюють з уражен-
ням органiв-мiшеней. Особливо iнформатив-
ними є такi показники, як пiдвищена варi-
ативнiсть i швидкiсть ранкового пiдвищен-
ня артерiального тиску, а також порушен-
ня добового ритму АТ (ДРАТ) [4]. Проте
прiоритетне значення тих чи iнших показни-
кiв ДМАТ в розвитку органних уражень до
кiнця не встановлене. В лiтературi диску-
тується питання, який iз показникiв ДМАТ

найбiльш тiсно пов’язаний з ураженням моз-
ку, серця, нирок i судин, що важливiше —
нiчний чи денний рiвень артерiального ти-
ску [5, 6]. Особливою залишається група па-
цiєнтiв, у яких нiчнi значення АТ перевищу-
ють деннi, це так звана «нiчна гiпертензiя»,
або група пацiєнтiв «night-реаker», у яких
ступiнь нiчного зниження (СНЗ) артерiаль-
ного тиску < 0% [7].

Проблема профiлактики i лiкування дiа-
бетичної автономної нейропатiї серця є осо-
бливо актуальною. Пошук ефективних i без-
печних засобiв, якi б забезпечили фiзiо-
логiчний статус антитромботичної системи
i сприятливо впливали на iншi показники
метаболiзму, тiсно пов’язаний з включенням
в комплекс лiкування хворих на ЦД 2 ти-
пу препаратiв, що вмiщують довголанцюж-
ковi полiненасиченi жирнi кислоти, отрима-
нi iз риб’ячого жиру — ω-3 полiненасиче-
нi вищi жирнi кислоти (ω-3 ПНЖК), що
сприяє зменшенню вмiсту триацилглiцери-
нiв (ТГ), холестерину лiпопротеїнiв дуже
низької шiльностi (ХС ЛПДНЩ), концен-
трацiї тромбоксану В2 [1, 8].

Метою даної роботи була оцiнка дина-
мiки показникiв добового монiторингу ар-
терiального тиску на фонi призначення
Омакору® у хворих на ЦД 2 типу з авто-
номною нейропатiєю серця.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 27 хворих на ЦД 2 типу iз ве-
рифiкованою дiабетичною автономною ней-
ропатiєю серця (вiк 53,4 ± 1,3 роки, трива-
лiсть захворювання — 4,8 ± 0,5 роки). По-
казники систолiчного артерiального тиску
(САТ) становили 150,8 ± 1,24 ммрт. ст., дi-
астолiчного (ДАТ) — 93,8 ± 1,16 ммрт. ст.

Двадцять хворих на ЦД 2 типу — без дiа-
гностованих клiнiчних стадiй серцево-судин-
них захворювань (ССЗ) (вiк 54,2 ± 1,4 ро-
ки, тривалiсть ЦД 2 типу — 3,0 ± 0,4 ро-
ки); САТ — 129,9 ± 1,03 ммрт. ст., ДАТ —
78,3 ± 0,93 ммрт. ст.

Контролем були 15 практично здоро-
вих людей вiком 51,9 ± 3,2 роки, з пока-
зниками САТ 128,4 ± 0,94 ммрт. ст., ДАТ
75,7 ± 1,17 ммрт. ст.

Дiагностика та визначення ступеня ком-
пенсацiї ЦД 2 типу проводилась вiдповiдно
до критерiїв Європейського кардiологiчного
товариства та EASD [9]. Концентрацiю глю-
кози в капiлярнiй кровi визначали глюко-
зооксидазним методом. Визначення HbA1c
у венознiй кровi проводили за допомогою
напiвавтоматичного аналiзатора D-10 та ре-
активiв BIO-RAD (США). Дiабетичну авто-
номну нейропатiю серця дiагностували за
наявностi трьох та бiльше порушених стан-
дартних тестiв серцево-судинних рефлексiв,
спектрального аналiзу варiативностi серце-
вого ритму (ВСР), змiн показникiв iнтерва-
лу QTс. Проводили аналiз результатiв ЕКГ
(12-канальний електрокардiограф ЮКАРД-
200) виробництва фiрми UTAS (Україна);
ехокардiографiї в «М» i «U» режимах; хол-
тер-ЕКГ (ЕКГ «ЕС-3Н», «Labtech», Угор-
щина).

Добовий монiторинг артерiального ти-
ску проводили за допомогою монiтору
«АВРМ-04» виробництва фiрми «Meditech»
(Угорщина). Перед початком вимiрювання
проводили серiю контрольних замiрiв: не
менше чотирьох послiдовних вимiрювань
з iнтервалом не менше 2 хвилин. Згiдно ре-
зультатiв трьох останнiх вимiрiв вирахову-
вали середнє «лiкарське» та «апаратне» зна-
чення артерiального тиску. Частоту вимiрю-
вань обирали за С. Г. Гороховою та iн. [4]:
iнтервал протягом активного перiоду доби

15 хв., протягом пасивного перiоду 30 хв. Пе-
рiоди доби визначали iндивiдуально, зале-
жно вiд розпорядку дня пацiєнта. На осно-
вi зареєстрованих даних вивчали стандар-
тнi показники: середнi значення САТ i ДАТ,
пульсового артерiального тиску (ПАТ), ча-
стоти серцевих скорочень (ЧСС) протягом
доби, активного та пасивного перiодiв, пого-
диннi показники; максимальне та мiнiмаль-
не значення артерiального тиску i ЧСС в рi-
знi перiоди доби; ступiнь нiчного зниження
(СНЗ) САТ та ДАТ, добовий iндекс; варiа-
тивнiсть САТ, ДАТ в рiзнi перiоди доби; по-
казники навантаження тиском: iндекс часу
гiпертонiї, iндекс площi гiпертонiї.

Встановлювали ступiнь артерiальної гi-
пертензiї [5]. Отриманi значення артерiаль-
ного тиску при проведеннi ДМАТ порiвню-
вали з фiзiологiчними. На основi оцiнки сту-
пеня зниження артерiального тиску видiля-
ли наступнi групи хворих: нормальна (опти-
мальна) СНЗ АТ («dippers»): 10% < CHЗ
АТ < 20%; недостатня СНЗ АТ («non-di-
ppers»): 0% СНЗ АТ < 10%; стiйке пiдви-
щення нiчного артерiального тиску («night-
peakers»): СНЗ АТ має вiд’ємне значення;
пiдвищена СНЗ АТ («over-dippers»): СНЗ
АТ > 20%.

Пацiєнтiв розподiляли на двi групи. Хво-
рим основної групи (n = 12), окрiм ба-
зисної цукрознижуючої терапiї призначали
Омакор® [≈ 90% ω-3-ПНЖК, переважно
ейкозапентаєнової (ЕПК) i докозагексаєно-
вої (ДГК) в 1 г] в дозi 1 г/добу (одна ка-
псула) протягом трьох мiсяцiв. Контроль-
на група отримувала плацебо (одна капсу-
ла з оливковою олiєю). Оцiнка ефективно-
стi Омакору® проводилась на пiдставi клiнi-
чних даних, лабораторних i iнструменталь-
них дослiджень.

Статистичний аналiз проводили варiа-
цiйно-статистичними методами з викори-
станням параметричного критерiя Стью-
дента, непараметричного Wilcoxon, t-крите-
рiя Фiшера i коефiцiєнта кореляцiї Пiрсо-
на [ANOVA (MicroCal Origin v.8.0)] [10]. Ро-
бота проведена згiдно принципiв Гельсiн-
ської декларацiї [11].
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Рiвнi глiкемiї та HbA1c контрольної та
основної групи практично не вiдрiзнялись
(p > 0,05). Рiвень препрандiальної глiке-
мiї за умов фiзiологiчної норми становив
5,1 ± 0,06 ммоль/л, HbA1c 5,5 ± 0,16%,
основної групи — 6,9 ± 0,18 ммоль/л
та 7,3 ± 0,1%, контрольної групи —
7,1 ± 0,15 ммоль/л та 7,4 ± 0,12%, вiд-
повiдно. Пiсля проведеного курсу лiкуван-
ня рiвнi препрандiальної глiкемiї та HbA1c
практично не вiдрiзнялись (р > 0,05): для
пацiєнтiв основної групи вони становили
7,0 ± 0,15 ммоль/л та 7,2 ± 0,13%, для хво-
рих контрольної групи 7,0± 0,18 ммоль/л та
7,2 ± 0,24%, вiдповiдно. Основнi результати
добового монiторингу артерiального тиску
за умов фiзiологiчної норми наведенi в та-
блицi 1.

Рiвнi САТ та ДАТ протягом доби, актив-
ного та пасивного перiодiв доби у хворих
на ЦД 2 типу без дiагностованих серцево-
судинних захворювань та контрольної групи
практично не вiдрiзнялись (р > 0,05). У хво-
рих на ЦД 2 типу iз дiабетичною автоном-
ною нейропатiєю серця спостерiгалось ста-
тистично значуще збiльшення показникiв
САТ (р < 0,001; р1 < 0,001), ДАТ (р < 0,001;
р1 < 0,001), ПАТ (р < 0,001; P1 < 0,001), IЧ
АГ САТ (P < 0,001; P1 < 0,001), IП АГ САТ
(P < 0,001; р1 < 0,001), SD САТ (р < 0,001;
р1 < 0,001) i SD ДАТ (р < 0,001; р1 < 0,001)
протягом доби, активного та пасивного пе-
рiодiв доби по вiдношенню до параметрiв,
отриманих у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу без дi-
агностованих ССЗ (р1) та контрольної гру-
пи (р).

Отже, в результатi виконаних нами до-
слiджень у хворих на ЦД 2 типу з дiабети-
чною автономного нейропатiєю серця вияв-
ленi бiльш високi середнi рiвнi САТ i ДАТ
протягом доби, денного та нiчного перiо-
дiв доби, пiдвищення показникiв варiатив-
ностi САТ i ДАТ протягом денного та нi-
чного перiоду, що може бути опосередко-
вано дисбалансом симпатико-парасимпати-
чної системи. Дiабетична автономна нейро-
патiя серця супроводжується приєднанням
артерiальної гiпертензiї. Показники наван-
таження тиском, варiативнiсть артерiально-

го тиску у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу та автоном-
ною нейропатiєю серця значно перевищують
аналогiчнi показники iнших груп. За рiв-
нем добового iндексу серед цих хворих ча-
стiше зустрiчаються категорiї «non-dippers»
та «night-peakers». За результатами оцiнки
вегетативного стану загальна сума балiв, згi-
дно анкети-опитувальника О.М. Вейна, пе-
ревищувала 15 та становила, в середньому,
35,0 балiв.

Використання Омакору ® в комплексi
лiкування хворих на ЦД 2 типу з автоном-
ною нейропатiєю серця сприяло покращен-
ню загального стану хворих, регресу клiнi-
чної картини захворювання. Пiсля проведе-
ного лiкування пацiєнти основної групи вiд-
значали зменшення тривоги, емоцiйного на-
пруження, покращення сну, зменшення пе-
ребоїв у роботi серця, вiдчуття млостi та на-
падiв болю голови, дещо пiдвищилась праце-
здатнiсть. Загальна кiлькiсть балiв за анке-
тою-опитувальником О.М. Вейна пiсля про-
веденого лiкування становила 21,3 (р < 0,01).
Крiм того, у бiльшостi пацiєнтiв з дiабети-
чною автономною нейропатiєю серця у поєд-
наннi iз периферiйною нейропатiєю спосте-
рiгалось зменшення та/або зникнення болю
(p < 0,05), парестезiй (p < 0,01), частоти су-
дом м’язiв, покращення та / або вiдновлен-
ня тактильної, вiбрацiйної i температурної
чутливостi (p < 0,05), покращувались пока-
зники пульсового кровоплину, об’єму пуль-
сової хвилi, капiляроскопiї.

Призначення Омакору ® сприяло ста-
тистично значущому зменшенню показникiв
ДАТ середн. (< 0,01), IЧ АГ ДАТ (< 0,01),
IП АГ ДАТ (< 0,05) i варiативностi ДАТ
(р < 0,01) в деннi та нiчнi години, що до-
зволяє стверджувати про м’який гiпотензив-
ний ефект препарату. Встановлено тенден-
цiю до зниження показникiв ПАТ, що також
пiдтверджує вегетокоригующий ефект Ома-
кору ® (див. табл. 2, 3).

Не зважаючи на значну зацiкавленiсть
вивченням фiзiологiчного сенсу i клiнiчного
значення ДМАТ, натепер вiдсутнi чiткi данi
про взаємозв’язок порушень добового про-
фiлю артерiального тиску i дiастолiчної дис-
функцiї лiвого шлуночка — основної причи-
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Т а б л и ц я 1
Значення основних показникiв добового монiторингу

артерiального тиску за умов фiзiологiчної норми (X ± SX)

Показник Активний перiод Пасивний перiод

САТ, мм рт. ст. 128,4 ± 0,94 108,5 ± 1,62

ДАТ, ммрт. ст.. 75,7 ± 1,17 64,6 ± 0,73

ПАТ, ммрт. ст.. 51,4 ± 1,26 42,5 ± 1,91

IП АГ САТ 37,5 ± 1,98 23,7 ± 2,14

IП АГ ДАТ 26,5 ± 2,14 14,7 ± 0,84

IЧ АГ САТ,% 15,9 ± 0,87 8,3 ± 0,98

IЧ АГ ДАТ,% 10,1 ± 0,6 7,0 ± 0,58

SD САТ 12,8 ± 0,22 11,5 ± 0,24

SD ДАТ 9,6 ± 0,27 8,4 ± 0,29

Т а б л и ц я 2
Динамiка основних показникiв добового монiторингу артерiального тиску на фонi

лiкування Омакором® (деннi години) у хворих на цукровий дiабет 2 типу
з дiабетичною автономною нейропатiєю серця (X ± SX)

Показник
Хворi на ЦД 2 типу з АНС (n = 12)

до лiкування пiсля ∆ р

САТ середн., ммрт. ст. 151,5 ± 1,23 149,2 ± 1,32 –1,3 > 0,05

ПАТ 59,1 ± 1,47 55,9 ± 1,97 –3,3 > 0,05

IЧ АГ САТ,% 74,8 ± 2,23 73,2 ± 2,64 –1,2 > 0,05

IП АГ САТ 189,1 ± 21,13 185,6 ± 24,2 –4,6 > 0,05

ДАТ середн., ммрт. ст. 94,8 ± 1,25 89,1 ± 1,32 –5,5 < 0,01

IЧ АГ ДАТ,% 69,1 ± 2,37 57,8 ± 2,12 –11,1 < 0,01

IП АГ ДАТ 117,2 ± 8,71 90,2 ± 8,33 –26,2 < 0,05

SD САТ, ммрт. ст. 18,7 ± 0,89 18,1 ± 0,91 –0,9 > 0,05

SD ДАТ, ммрт. ст. 15,5 ± 0,73 12,1 ± 0,75 –2,9 < 0,01

ни виникнення серцевої недостатностi. Ви-
явленi нами особливостi змiн варiативностi
артерiального тиску за дiабетичної автоном-
ної нейропатiї серця можна пояснити з пози-
цiї дисбалансу симпатичної та парасимпати-
чної нервової системи. Патофiзiологiчнi змi-
ни, що вiдбуваються внаслiдок iнсулiнової
резистентностi та компенсаторної гiперiнсу-
лiнемiї, сприяють пiдвищенню тонусу, за-
гального периферичного опору судин. Гiпе-
рiнсулiнемiя супроводжується порушенням
внутрiшньоклiтинного вмiсту iонiв, що су-

проводжується посиленням чутливостi гла-
деньком’язевих клiтин стiнки судин до впли-
ву пресорних агентiв. Внаслiдок вiдносної
симпатикотонiї вiдзначається схильнiсть до
тахiкардiї, яка також впливає на стан варi-
ативностi артерiального тиску. Гiперпроду-
кцiя норадреналiну iз термiнальних закiн-
чень симпатичних нервiв викликає спазм
судин i пiдвищення периферичної судинної
опiрностi [12, 13]. Незалежно вiд показникiв
середнього рiвня артерiального тиску, пiдви-
щення його варiативностi корелює з бiльш
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Т а б л и ц я 3
Динамiка основних показникiв добового монiторингу артерiального тиску на фонi

лiкування Омакором® (нiчнi години) у хворих на цукровий дiабет 2 типу
з дiабетичною автономною нейропатiєю серця (X ± SX)

Показник
Хворi на ЦД 2 типу з АНС (n = 12)

до лiкування пiсля ∆ р

САТ середн., ммрт. ст. 147,3 ± 1,31 146,2 ± 13,61 –3,1 > 0,05

ПАТ 55,4 ± 1,41 54,1 ± 1,32 –1,3 > 0,05

IЧ АГ САТ,% 79,1 ± 2,53 75,3 ± 2,65 –6,9 > 0,05

IП АГ САТ 178,9 ± 29,13 157,5 ± 24,0 –21,9 > 0,05

ДАТ середн., ммрт. ст. 95,1 ± 1,17 89,2 ± 1,17 –5,3 < 0,01

IЧ АГ ДАТ,% 65,7 ± 3,63 50,3 ± 3,71 –15,8 < 0,01

IП АГ ДАТ 89,8 ± 9,43 60,8 ± 9,23 –30,2 < 0,05

SD САТ, ммрт. ст. 17,4 ± 0,52 16,1 ± 0,64 –1,4 > 0,05

SD ДАТ, ммрт. ст. 14,3 ± 0,68 11,1 ± 0,69 –3,1 < 0,01

важким ураженням органiв-мiшеней i роз-
глядається як фактор несприятливого про-
гнозу.

Принципово новий пiдхiд до оцiнки бiо-
логiчної ролi ЕПК i ДГК, пов’язаний iз ре-
зультатами багаторiчних епiдемiологiчних
дослiджень серед ескiмосiв, в результатi
яких виявлена незначна кiлькiсть серце-
во-судинних захворювань. У гренландських
аборигенiв спостерiгається збiльшена трива-
лiсть кровотечi, бiльш низький рiвень за-
гального холестерину, триглiцеридiв, холе-
стерину лiпопротеїнiв дуже низької щiльно-
стi, а також значне збiльшення в лiпiдах
мембран тромбоцитiв вмiсту ЕПК i ДГК,
зниження вмiсту арахiдонової i лiнолевої ки-
слот. Результати цих дослiджень дозволи-
ли вперше висловити обґрунтоване припу-
щення про захисний ефект ДГК i, особливо,
ЕПК вiд пошкоджуючого впливу на судин-
ну стiнку ендогенних факторiв, якi здатнi
iндукувати в експериментi iшемiчну хворо-
бу серця — феномен активацiї тромбоцитiв
i високої в’язкостi кровi, посиленого синтезу
циклiчних ендоперекиснiв, зокрема проста-
гландину Н2, тромбоксану А2, активацiї про-
цесiв пролiферацiї ендотелiю, гiперхолесте-
ринемiї i гiпертриглiцеридемiї [1, 3, 13, 14].

В результатi експериментальних дослi-
джень встановлено, що призначення екзо-

генних ДГК i ЕПК супроводжується iн-
корпоруванням цих ω-3 ПНЖК в лiпi-
днi фракцiї кровi i фосфолiпiди тром-
боцитiв, еритроцитiв, полiморфно-ядерних
лейкоцитiв, ендотелiальних клiтин. При
збiльшеннi в лiпiдах мембран формених
елементiв вмiсту ЕПК та спiввiдношення
ЕПК/арахiдонова кислота спостерiгається
зниження їх агрегацiйної здатностi. Iнкор-
порування ω-3 ПНЖК в фосфолiпiди мем-
бран еритроцитiв сприяє збiльшенню їх
здатностi до деформованостi, що попере-
джує розвиток сладж-феномену: утворен-
ня еритроцитарно-тромбоцитарно-лейкоци-
тарних агрегатiв. Зниження вмiсту вiльно-
го холестерину i молярного спiввiдношення
холестерин / фосфолiпiди супроводжується
зменшенням ригiдностi, агрегацiйних вла-
стивостей, стабiлiзацiї потенцiалу еритроци-
тiв i, вiдповiдно, загальної стiйкостi зовнi-
шньої плазматичної мембрани [1, 3, 13, 14].

Здатнiсть екзогенних ЕПК i ДГК iн-
корпоруватись в фосфолiпiди мембран фор-
мених елементiв кровi та фосфолiпiди
мембран ендотелiоцитiв кровоносних судин
впливає на фундаментальнi властивостi пла-
змолеми i функцiю рецепторiв до сприйнят-
тя та опрацювання позаклiтинної iнформа-
цiї. Довголанцюжковi полiєновi кислоти, на-
громаджуючись, лабiлiзують плазматичну
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мембрану, змiнюють мiкров’язкiсть її лiпi-
дного матриксу, що викликає трансформа-
цiю основних властивостей плазмолеми —
проникнiсть, генерацiю бiопотенцiалiв, па-
саж iонiв. Змiна лiпiдного оточення реце-
пторних структур вiдображується на їх фун-
кцiональнiй активностi i контролi феремен-
тативних систем клiтини, що, в першу чергу,
належить до корпускулярної аденiлатцикла-
зи, функцiя якої пов’язана з метаболiзмом
фосфолiпiдiв [1, 3, 14].

Результати зазначених дослiджень
свiдчать на користь позитивного впливу
ω-3 ПНЖК на показники лiпiдного обмiну,
агрегацiйних властивостей кровi, корекцiю
гемодинамiчних порушень, помiрне пригнi-
чення симпатикотонiї та стабiлiзацiю симпа-
тико-парасимпатичної системи, що сприяє
стабiлiзацiї перебiгу автономної нейропатiї
серця.

Таким чином, використання Омакору®

в комплексi лiкування хворих на ЦД 2 ти-
пу з автономною нейропатiєю серця сприяє
покращенню її клiнiчних проявiв; показни-
кiв ДАТ середн., iндексу часу артерiальної
гiпертонiї ДАТ, iндексу площi артерiальної
гiпертонiї ДАТ, варiативностi ДАТ в деннi
та нiчнi години; стану гемомiкроциркуляцiї.
Це дозволяє рекомендувати Омакор® для
використання в комплекснiй патогенетичнiй
терапiї таких пацiєнтiв. Не викликає сумнi-
вiв необхiднiсть подальшого вивчення меха-
нiзмiв дiї, особливостей призначення препа-
ратiв ω-3 ПНЖК, зокрема Омакору®, у хво-
рих на ЦД 2 типу з серцево-судинними за-
хворюваннями, що дасть можливiсть опти-
мiзувати шляхи корекцiї метаболiчних пору-
шень.

ВИСНОВКИ

1. Застосування Омакору® супровод-
жується покращенням загального ста-
ну хворих, зменшенням вираженостi
симптомiв вегетативного дисбалансу,
тенденцiєю до нормалiзацiї середнiх
значень ДАТ, iндексу часу артерiаль-
ної гiпертонiї ДАТ, iндексу площi ар-
терiальної гiпертонiї ДАТ, варiативно-

стi ДАТ в деннi та нiчнi години, а та-
кож стану гемомiкроциркуляцiї.

2. Поєднання виявлених ефектiв, зокре-
ма помiрного гiпотензивного та веге-
токоригуючого, свiдчить на користь
доцiльностi використання Омакору®

в комплексi лiкування хворих на
цукровий дiабет 2 типу з дiабетичною
автономною нейропатiєю серця.
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ОСОБЛИВОСТI ВПЛИВУ ОМАКОРУ® НА ПОКАЗНИКИ ДОБОВОГО
МОНIТОРИНГУ АРТЕРIАЛЬНОГО ТИСКУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ

2 ТИПУ З АВТОНОМНОЮ НЕЙРОПАТIЄЮ СЕРЦЯ

Сергiєнко В.О.

Нацiональний медичний унiверситет iм. Данила Галицького, м. Львiв

Проведено оцiнку динамiки показникiв добового монiторингу артерiального тиску на фонi
призначення Омакору® у хворих на цукровий дiабет 2 типу з автономною нейропатiєю серця.
Встановлено, що застосування Омакору® супроводжується тенденцiю до нормалiзацiї середнiх
значень дiастолiчного артерiального тиску (ДАТ), iндексу часу артерiальної гiпертонiї ДАТ,
iндексу площi артерiальної гiпертонiї ДАТ, варiативностi ДАТ в деннi та нiчнi години; спосте-
рiгається зменшення вираженостi симптомiв вегетативного дисбалансу. Поєднання виявлених
ефектiв свiдчить про доцiльнiсть використання Омакору® в комплексi лiкування хворих на
цукровий дiабет 2 типу з автономною нейропатiєю серця.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 2 типу, автономна нейропатiя серця, добовий мо-
нiторинг артерiального тиску, Омакор®.

ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ ОМАКОРА® НА ПОКАЗАТЕЛИ СУТОЧНОГО
МОНИТОРИРОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА С АВТОНОМНОЙ НЕЙРОПАТИЕЙ СЕРДЦА

Сергиенко В.А.

Национальный медицинский университет им. Даниила Галицкого, г. Львов

Проведена оценка показателей суточного мониторирования артериального давления на
фоне назначения Омакора® у больных сахарным диабетом 2 типа с автономной нейропатией
сердца. Установлено, что применение Омакора® сопровождается тенденцией к нормализации
средних значений диастолического артериального давления (ДАД), индекса времени артери-
альной гипертензии ДАД, индекса площади артериальной гипертензии, вариабельности ДАД
в дневные и ночные часы; наблюдается уменьшение выражености симптомов вегетативного дис-
баланса. Сочетание выявленных эффектов свидетельствует о целесообразности использования
Омакора® в комплексе лечения больных сахарным диабетом 2 типа с автономной нейропатией
сердца.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 2 типа, автономная нейропатия сердца, суто-
чное мониторирование артериального давления, Омакор®.
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