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В последние годы пристальное внимание специа-

листов и исследователей привлекают проблемы соче-
тания артериальной гипертонии (АГ) и сахарного 
диабета (СД). Актуальность этого вопроса обусловле-
на высокой распространенностью данной патологии и 
значительным риском развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, АГ диагностируется у 50 - 85% 
больных, страдающих СД 2 типа [2]. В то же время 
риск развития СД у пациентов с АГ в 2,5 раза выше, 
чем у лиц с нормальным уровнем артериального дав-
ления (АД) [3]. Кроме того, при наличии АГ и СД в 6-
7 раз увеличивается риск цереброваскулярных ослож-
нений, в 5-6 раз – инфаркта миокарда [1]. Все это сви-
детельствует о взаимном отягчающем влиянии соче-
тания АГ и СД. 

Одной из особенностей АГ при наличии СД яв-
ляется высокая частота поражения органов-мишеней, 
в первую очередь, ремоделирования сердечно-
сосудистой системы: гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ), диастолической дисфункции. В свою очередь, 
изменение геометрии ЛЖ прямо пропорционально 
риску сердечно-сосудистых осложнений [4]. Тем не 
менее, особенности ремоделирования ЛЖ у пациен-
тов с АГ и СД 2 типа изучены недостаточно. Акту-
альной является и возможность медикаментозной 
кардиопротекции, в том числе коррекции ГЛЖ у дан-
ной категории больных. Препаратами выбора у паци-
ентов с АГ и СД при наличии ГЛЖ являются блока-
торы ренин-ангиотензиновой системы (РАС) – инги-
биторы АПФ [5]. Однако механизмы развития ремо-
делирования при сочетании АГ и СД не ограничива-
ются только активацией РАС. Необходимо учитывать 
и роль метаболических нарушений, в том числе окис-
лительного стресса в формировании ГЛЖ. В связи с 
этим представляет интерес изучение возможностей 
обеспечения кардиопротекции с использованием пре-
паратов, ограничивающих проявления окислительно-
го стресса и устраняющих метаболические расстрой-
ства.  

В связи с этим целью нашего исследования явля-
лось оценить эффективность использования препара-
та альфа-липоевой кислоты (АЛК), как средства, бло-
кирующего окислительный стресс, в комбинации с 
ингибитором АПФ, на геометрию ЛЖ у больных с АГ 
и СД 2 типа. 

Материалы и методы исследования. 
Нами обследовано 177 пациентов с АГ 1 степени 

и СД 2 типа в возрасте 56,5 ± 14,2 лет. Длительность 
АГ составляла 9,5 ± 2,5 лет, СД 2 типа – 8,5 ± лет. 
Нормальная масса тела имела место только у 22 боль-
ных (12,3%), избыточная масса тела – у 98 человек 

(55,4%), ожирение – у 57 пациентов (32,2%). В каче-
стве антигипертензивной терапии все больные полу-
чали ингибитор АПФ эналаприл в суточной дозе 20 
мг. В зависимости от проводимой сахароснижающей 
терапии и применения препарата АЛК Берлитиона 
пациенты были рандомизированы в 4 группы. Боль-
ные первой (59 человек) и второй (36 человек) групп 
получали комбинацию сульфаниламидного препарата 
Диабетона МВ и инсулина продленного действия. 
Дополнительно больным первой группы был назначен 
Берлитион в дозе 600 мг/сут. Пациенты третьей (44 
человека) и четвертой (38 человек) групп находились 
на базис-болюсной инсулинотерапии, а третьей груп-
пы - получали также и Берлитион. Группы достоверно 
не различались по полу, возрасту, длительности АГ и 
СД. 

Исходно и через 6 месяцев всем больным прово-
дилось обследование, включавшее измерение АД, 
определение показателей углеводного и липидного 
обменов. Использование эхокардиографии (Эхо-КГ) 
позволило оценить основные структурно - функцио-
нальные параметры ЛЖ: конечный диастолический 
размер (КДР), конечный систолический размер (КСР), 
толщину межжелудочковой перегородки (ТМЖП) и 
задней стенки (ТЗС) в диастолу, конечный диастоли-
ческий объем (КДО), конечный систолический объем 
(КСО), ударный объем (УО), массу миокарда (ММ) и 
индекс ММ ЛЖ (ИММ). Результаты исследования 
обработаны статистически с использованием пакета 
прикладной программы «SPSS 12.0».  

Результаты и обсуждение. 
Анализ эхокардиографических параметров вы-

явил, что пребладающим вариантом нарушения гео-
метрии ЛЖ у пациентов с сочетанной патологией яв-
лялась концентрическая гипертрофия (КГ) – она ди-
агностировалась у 46,9% больных, тогда как концен-
трическое ремоделирование (КР) имело место у 26% 
пациентов, а эксцентрическая гипертрофия (ЭГ) – у 
22% человек. Нормальная геометрия ЛЖ определя-
лась лишь у 2,2% обследованных. Кроме того, при 
наличии ожирения диагностировались различные ва-
рианты гипертрофии ЛЖ: ЭГ – в 62,3% случаев, КГ – 
в 35,1% случаев. У пациентов с избыточной массой 
тела преобладал наиболее благоприятный тип изме-
нения геометрии – КР ЛЖ, он выявлялся в 83,7% слу-
чаев. 

Различные варианты лечения оказывали неравно-
значное влияние на параметры ремоделирования ЛЖ. 
В группах пациентов, получавших Берлитион и эна-
лаприл, как на фоне комбинированной сахаросни-
жающей терапии, так и при использовании инсулина, 
отмечались наиболее значимые позитивные измене-
ния основных показателей, характеризующих геомет-
рию ЛЖ (табл. 1). В динамике ТМЖП уменьшилась 
на 9,8% в первой группе и на 11,1% - в третьей, ММ 
ЛЖ – на 27,3% и 27,9%, ИММ ЛЖ – на 26,4% и 
20,2%, КДР – на 6,4% и 7,2%, КДО – на 5,1% и 12,6%, 
ИКДО – на 13,3% и 16,3% соответственно (р<0,05). 
Терапия сопровождалась достоверным увеличением 
числа пациентов с нормальной геометрией ЛЖ: на 
31,8% в первой группе и на 28,9% - в третьей (р<0,05). 
Значимых различий параметров ремоделирования в 
первой и третьей группах через 6 месяцев наблюдения 
не отмечалось, что свидетельствует об отсутствии 
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влияния различных вариантов сахароснижающей те- рапии на геометрию ЛЖ. 
Таблица 1. Динамика показателей ремоделирования в группах фоне приема Берлитиона (М±m) 

1 группа 3 группа 
Показатель Исходно Через 6 месяцев Исходно Через 6 месяцев 

ММ ЛЖ, г 256,7 +11,5 187,2 +15,7* 268,3 + 9,3 193,5 + 11,3* 

ИММ ЛЖ,г/м2 136,8 +18,7 100,7 + 12,1 * 152,3 + 14,9 121,5 + 3,2* 

ТМЖП, мм 11,2 + 0,51 10,1 + 0,53* 11,31 + 0,50 10,05 + 0,52 * 

КДР, мм 52,5 + 1,56 49,15 + 1,42* 54,02 + 0,70 50,1 + 0,93* 
КСР, мм 34,12 + 0,5 32 + 1,81 35,52 + 1,34 33,03 + 0,91 
КДО, мл 120,8 + 12,1 114,6 +5,2* 135,2 + 7,3 118,1 + 4,9* 

ИКДО, мл/м2 73,5 + 13,7 63,7 + 2,6* 78,1 + 8,5 65,4 + 7,5* 

 
Примечание: * - р < 0,05 по сравнению с исходными показателями; ММ ЛЖ – масса миокарда ЛЖ, И - ин-

декс, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, КДР – конечный диастолический размер, КСР - конеч-
ный систолический размер, КДО - конечный диастолический объем. 

 
Применение эналаприла на фоне комбинации 

Диабетона МВ и инсулина или базис-болюсной инсу-
линотерапии сопровождалось достоверным уменьше-

нием только ММ, ИММ ЛЖ и ТМЖП, тогда как раз-
меры и объем ЛЖ практически не изменились (табл. 
2). 

 
Таблица 2. Динамика показателей ремоделирования в группах фоне приема эналаприла (М±m) 

2 группа 4 группа Показатель Исходно Через 6 месяцев Исходно Через 6 месяцев 

ММ ЛЖ, г 245,5 + 10,1 204,2 + 9,2* 254,7 + 12,2 213,5 + 7,5* 

ИММ ЛЖ,г/м2 128,7 + 13,8 103,6 + 7,4 * 132,5 + 10,6 109,8 + 7,6* 
ТМЖП, мм 11,51 +0,52 10,50 +0,51* 11,01 + 0,50 10,01 + 0,31* 
КДР, мм 52,1 + 0,54 51,7 +1,38 52,3 + 1,26 52 + 1,03 
КСР, мм 33,5 + 3,7 31 + 2,1 34,2 + 2,87 32 + 1,99 
КДО, мл 138,8 + 11,7 124,6 + 9,4 141,5 + 8,93 128,5 + 5,6 

ИКДО, мл/м2 67,5 + 5,2 65,4 + 3,1 76,2 + 3,35 73,4 + 2,18 

 
Примечание: * - р < 0,05 по сравнению с исходными показателями; ММ ЛЖ – масса миокарда ЛЖ, И – ин-

декс, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, КДР – конечный диастолический размер, КСР - конеч-
ный систолический размер, КДО - конечный диастолический объем.  

 
Так, ММ уменьшилась на 16,8% во второй и на 

16,2% в четвертой группе, ИММ – на 19,5% и 17,1%, а 
ТМЖП – на 8,8% и 9,1% соответственно (р<0,05). 
Через 6 месяцев лечения нормальная геометрия ЛЖ 
диагностировалась лишь у 2,7% пациентов второй 
группы и 2,6% - четвертой.  

Таким образом, согласно результатам нашего ис-
следования, при наличии сочетания АГ и СД 2 типа 
преобладает наиболее неблагоприятный вариант ре-
моделирования ЛЖ – концентрическая гипертрофия. 
Данный тип изменения геометрии ассоциируется с 
высоким риском развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений [6]. Следовательно, одним из направлений 
терапии пациентов с сочетанной патологией является 
коррекция структурных изменений миокарда ЛЖ. 
Комбинация ингибитора АПФ и препарата АЛК, при-
меняемая в исследовании, оказывала более значимое 
позитивное влияние на основные параметры ремоде-
лирования ЛЖ и имела преимущества перед терапией 
ингибитором АПФ. Вероятно, это обусловлено разно-
плановым воздействием ингибитора АПФ и препарата 

АЛК на механизмы ремоделирования ЛЖ. С одной 
стороны, блокада РАС обеспечивает регресс гипер-
трофии ЛЖ, с другой – благоприятное влияние Бер-
литиона на гиперинсулинемию, оксидативный стресс, 
сопровождается восстановлением некоторых звеньев 
метаболизма в миокарде. Применение ингибитора 
АПФ в сочетании с препаратом АЛК сопровождалось 
и нормализацией геометрии ЛЖ у значимо большего 
числа пациентов в сравнении с другими вариантами 
лечения. 

Таким образом, комбинированная терапия, вклю-
чающая ингибитор АПФ и препарат АЛК может спо-
собствовать улучшению прогноза у пациентов с АГ и 
СД 2 типа, что позволяет рекомендовать ее для лече-
ния данной сочетанной патологии. 
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