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Резюме. Актуальність. Артеріальна гіпертензія (АГ) є причиною 70–75 % інсультів. Атеросклеротичне 
ураження сонної артерії (СА) є класичним прикладом судинного ураження в осіб з АГ. Ризик інсульту при 
поєднанні АГ та цукрового діабету (ЦД) збільшується удвічі. Каротидна ендартеректомія (КЕ), яка має як 
лікувальний, так і превентивний характер, є основним методом хірургічного лікування стенозів СА. Мета 
дослідження: вивчити перебіг АГ у хворих на ЦД 2-го типу та без нього після КЕ. Матеріали та методи. 
Відібрано 138 пацієнтів з АГ та стенозом СА з метою проведення КЕ під місцевим знеболюванням. Хворих 
розділено на дві групи: 68 хворих на ЦД 2-го типу (група І) та 70 хворих без ЦД (група ІІ). Медіана віку 
хворих групи І становила 64 [50–71] роки, групи ІІ — 63,5 [47–68] року. Проводили добове моніторування 
артеріального тиску (ДМАТ) за 2 дні до операції (перше обстеження), на 5–7-й день після операції (друге 
обстеження) та через 3–6 місяців після КЕ (третє обстеження). Оцінювали середні показники систолічного 
АТ (САТ) та діастолічного АТ (ДАТ) за добу, день, ніч; середнього пульсового АТ (ПАТ); варіабельність САТ 
і ДАТ за добу, день, ніч. Результати. До операції у групі І, на відміну від групи ІІ, фіксували істотно вищі 
показники: САТдб (p = 0,02), САТд (p = 0,03), САТн (p = 0,01), ДАТн (p < 0,05), ПАТ (p = 0,03), варДАТдб 
(p = 0,03), варСАТд (p = 0,03), варДАТн (p = 0,04). Під час другого обстеження у групі ІІ відзначали істотно 
вагомішу динаміку показників ДМАТ: САТдб (p = 0,002), САТд (p = 0,02), ДАТдб (p = 0,002), ДАТд (p = 0,01), 
ДАТн (p = 0,03), варСАТн (p < 0,04), варДАТн (p < 0,05), варСАТдб (p = 0,0002), варДАТдб (p = 0,0001). Не-
істотною була динаміка ПАТ та середньонічного САТ. Через 3 місяці після КЕ у хворих групи ІІ усі середні 
значення САТ і ДАТ, а також ПАТ істотно знизились. Вираженість змін показників ДАТ протягом доби, дня та 
ночі, а також показників варіабельності САТ у групі ІІ була істотнішою. Під час третього обстеження у двох 
групах зросла частка хворих з циркадним ритмом dipper (p < 0,05). У групі ІІ істотно знизилась частка хворих 
з несприятливим типом добового профілю over-dipper (p < 0,001), чого не відбулось у групі І. Висновки. 
Хірургічне лікування каротидних стенозів у хворих на ЦД 2-го типу та без нього асоційоване зі зниженням 
показників АТ в ранньому післяопераційному періоді, що спостерігається протягом декількох місяців після 
виконаної операції.
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Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) є причиною виникнен-

ня 70–75 % інсультів та залишається основним факто-
ром ризику розвитку серцево-судинних ускладнень, 
які призводять до передчасної інвалідизації та смерт-
ності [1]. Усього в Україні зареєстровано понад 12 млн 
осіб, хворих на АГ. Щорічно АГ виявляють в 1 млн 

українців, а частота мозкового інсульту та смертності 
від нього є найвищою в Європейському регіоні [1, 2]. 

АГ заслуговує на першочергову увагу не лише з ме-
дико-соціальної точки зору, а й виходячи з реальних 
можливостей впливу на неї. Користь від корекції арте-
ріального тиску (АТ) доведена у низці великих багато-
центрових досліджень, а також виявляється в реальному 

© 2023. The Authors. This is an open access article under the terms of the  Creative Commons Attribution 4.0 International License, CC BY,   which allows others to     freely distribute the 
published article, with the obligatory reference to the authors of original works and original publication in this journal.

Для кореспонденції:  Діденко Оксана Зіновіївна, кандидат медичних наук, асистент кафедри пропедевтики внутрішньої медицини Львівського національного медичного університету імені 
Данила Галицького, вул. Пекарська, 69, м. Львів, Україна, 79010; e-mail: oksanadiz@ukr.net; тел. +380 (97) 711 77 31
For correspondence:  Didenko Oksana, Lviv National Medical University, Pekarska st., 69, Lviv, 79010, Ukraine; e-mail: oksanadiz@ukr.net; tel. +380 (97) 711 77 31
Full list of authors information is available at the end of the article.

https://orcid.org/0000-0002-5690-5429
https://orcid.org/0000-0001-8493-414X
https://orcid.org/0000-0002-2130-9811
https://orcid.org/0000-0002-2274-4022
https://orcid.org/0000-0001-8208-7303
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


https://iej.zaslavsky.com.ua 499Vol. 19, No. 7, 2023

Оригінальні дослідження  /  Original Researches

збільшенні тривалості життя в Західній Європі та США. 
Водночас навіть у розвинених країнах більше ніж 40 % 
хворих не отримують лікування, дві третини з них є не-
контрольованими, і тільки близько 34 % контролюють 
рівень АТ [1–3]. 

Крім тяжких ускладнень з боку серцево-судинної 
системи, АГ супроводжує атеросклероз, цукровий діабет 
(ЦД) та ожиріння, які виникають вже у віці 40–50 років 
[4]. За даними офіційної статистики, у 80 % хворих на 
ЦД 2-го типу розвивається АГ. Серед хворих з АГ поши-
реність ЦД у 2,5 раза вища, ніж у людей із нормальним 
тиском [4–6].

Згідно з  даними Фремінгемського дослідження, 
відносний ризик розвитку інсульту в пацієнтів з ЦД 
у 1,8–6 разів вищий від середньопопуляційного, ризик 
смерті від інсульту в 2,8 раза вищий, ніж в осіб без ЦД, 
та в 3,8 раза, якщо інсульт ішемічний. Водночас інтен-
сивний контроль АТ може знизити частоту інсульту на 
40 % (ACCORD-BP, 2010). Ризик мікро- та макросудин-
них ускладнень зменшується на 12–19 % при зниженні 
систолічного АТ (САТ) на 10 мм рт.ст. [6–9].

Класичним прикладом судинного ураження в осіб 
з АГ, особливо вікової групи старше від 50 років, є ате-
росклеротичне ураження загальної сонної артерії (СА) 
та її біфуркації [10–12]. У 65–85 % спостережень ате-
росклеротичне ураження локалізоване в екстракрані-
альному відділі внутрішньої СА [13]. Підвищення АТ 
при каротидних стенозах є наслідком пресорної дії хе-
морецепторів СА, дуги аорти та недостатньої депресор-
ної функції каротидних барорецепторів [13, 14]. Відомо, 
що підвищений АТ сприяє виникненню турбулентного 
потоку крові в місцях локалізації атеросклеротичних 
бляшок, що, у свою чергу, призводить до пошкоджен-
ня ендотелію судин та прогресування їх стенозу [14]. 
Невдовзі АГ при каротидних стенозах втрачає риси 
компенсаторного явища, стає необоротною та резис-
тентною до консервативної терапії [15]. 

Дискусії щодо патогенезу АГ при каротидних сте-
нозах тривають і досі. Дискутабельним залишається 
питання щодо першочерговості виникнення стенозу 
каротидної біфуркації, який призводить до появи та 
прогресування АГ, чи АГ, яка спричинює ураження СА 
з формуванням їх стенозу [15–17]. 

Хірургічні методи лікування каротидних стенозів 
були розроблені ще у 50-х роках XX ст. та натепер часто 
є безальтернативними [14–18]. Каротидна ендартерек-
томія (КЕ) залишається золотим стандартом хірургіч-
ного лікування стенозів СА та має як лікувальний, так 
і превентивний характер [18].

Низка авторів вивчали спробу зниження АТ після 
КЕ як один з механізмів впливу на АГ за допомогою 
хірургічного втручання у цієї групи пацієнтів [17–19]. 
Деякі автори зазначали необхідність корекції гіпотен-
зивної терапії до та після КЕ [20].

З огляду на взаємозалежність цереброваскулярних 
захворювань, АГ, ЦД та фатальність наявних усклад-
нень зазначена проблематика потребує комплексного 
підходу до стандартів діагностики та лікування лікарями 
різних спеціальностей — терапевтами, кардіологами, 
неврологами та судинними хірургами.

Мета дослідження: вивчити особливості перебігу АГ 
у хворих на ЦД 2-го типу та без нього після хірургічного 
лікування стенозуючого ураження СА.

Матеріали та методи
Для дослідження було відібрано 138 пацієнтів з АГ та 

стенозуючим ураженням СА (атеросклероз, патологічна 
звивистість та фібром’язова дисплазія), які перебували 
на обстеженні у відділенні судинної хірургії КНП ЛОР 
«Львівська обласна клінічна лікарня» з 15.06.2018 по 
25.01.2022 р. з метою проведення КЕ. 

Хворих було розділено на дві групи. У першу групу 
спостереження ввійшло 68 хворих, у яких АГ поєдну-
валась з ЦД 2-го типу (група І). Відповідно другу групу 
спостереження становили хворі з АГ без ЦД 2-го типу 
(група ІІ, n = 70). Медіана віку хворих групи І становила 
64 [50–71] роки, групи ІІ — 63,5 [47–68] року. Аналіз 
гендерного складу у групах спостереження засвідчив 
переважання чоловіків над жінками: в групі І — 48 чо-
ловіків та 20 жінок, у групі ІІ — 52 та 18 відповідно. 
У групу І увійшло 59 хворих з атеросклеротичним (АС) 
ураженням каротидних судин, у 6 хворих спостерігали 
поєднання АС з подовженням ВСА і утворенням пе-
тель та спіралей (коулінг) та у 3 хворих — кутоподібні 
деформації відповідних судин (кінкінг). У другу групу 
спостереження ввійшло 62 хворі з АС-ураженням СА, 
у 8 хворих відзначали поєднане ураження — АС, патоло-
гічна звивистість та фібром’язова дисплазія відповідних 
судин. 

Критеріями включення хворих у дослідження були: 
епізоди підвищеного АТ в анамнезі; ішемічний інсульт 
та/або ТІА упродовж останніх шести місяців; ЦД 2-го 
типу в стані компенсації для включення у групу І або 
відсутність ЦД для включення у групу ІІ; зниження 
швидкості кровотоку по СА внаслідок атеросклеротич-
ного стенозу або патологічної звивистості; добровільна 
письмова згода на участь у дослідженні. 

Діагностика ЦД 2-го типу ґрунтувалась на критеріях 
комітету експертів ВООЗ (2013). ЦД діагностували за 
наявності глюкози крові натще ≥ 7,0 ммоль/л, гліко-
ваного гемоглобіну (HbA1c) ≥ 6,5 % та глюкози після 
навантаження ≥ 11,1 ммоль/л.

Обстеження хворих проводились на кожному з трьох 
етапів: за 1–2 дні до операції — перше обстеження; на 
5–7-й день після КЕ — друге обстеження (ранній піс-
ляопераційний період); через 3–6 місяців після опера-
ції — третє обстеження (віддалений післяопераційний 
період). КЕ проводилась під місцевим знеболюванням.

При виконанні дослідження використовувались за-
гальноклінічні, стандартні лабораторні, інструменталь-
ні (ДМАТ, ЕКГ, ультразвукове дуплексне сканування, 
ехокардіографія, перфузійна комп’ютерна томографія, 
фундоскопія та інші для виключення вторинної АГ) 
методи обстеження.

Для оцінки особливостей динаміки АТ усім паці-
єнтам проводили добове моніторування АТ (ДМАТ) 
осцилометричним методом за допомогою пристрою 
АВРМ-04 (Meditech, Угорщина). Вимірювання АТ 
у  період денної активності (8:00–20:00) проводили 
кожні 15 хвилин, у період нічного сну — кожні 30 хви-
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лин. Вивчали такі показники ДМАТ: середні значення 
САТ за добу, день та ніч (САТдб, САТд, САТн), середні 
значення діастолічного АТ (ДАТ) за добу, день та ніч 
(ДАТдб, ДАТд, ДАТн), середнє значення пульсового 
АТ (ПАТ) за добу, варіабельність САТ і ДАТ за добу, 
день та ніч (варСАТдб, варСАТд, варСАТн, варДАТдб, 
варДАТд, варДАТн), індекс часу (ІЧ, %), добовий індекс 
(ДІ, %). Виділяли такі типи добового профілю, врахо-
вуючи ступінь нічного зниження АТ: dipper — особи 
з нормальним зниженням АТ вночі (ДІ АТ = 10–20 %), 
nоn-dipper — особи з недостатнім зниженням АТ вночі 
(ДІ АТ < 10 %), оver-dipper — особи з надмірним зни-
женням АТ вночі (ДІ АТ > 20 %), night-pеaker — особи 
з надмірним підвищенням АТ вночі (ДІ АТ має від’ємне 
значення) (O’Brien E., 2013).

Статистичну обробку матеріалу виконали за допо-
могою пакета прикладних програм Statistica for Win-
dows 6.0 (Statsoft, USA). Оскільки розподіл більшості па-
раметричних показників у групах не відповідав закону 
нормальності (згідно з критерієм Шапіро — Вілка), то їх 
описували за медіаною (мінімум — максимум) і порів-
нювали між групами за допомогою непараметричного 
критерію Манна — Вітні. Парний критерій Вілкоксона 
застосовували для оцінки динаміки параметричних по-
казників усередині групи. 

Результати
До операції у групі хворих з ЦД (табл. 1), на проти-

вагу хворим без ЦД, фіксували істотно вищі показники: 
САТдб (p = 0,02), САТд (p = 0,03), САТн (p = 0,01), ДАТн 
(p < 0,05), ПАТ (p = 0,03).

Величини варіабельності АТ у групі І на дооперацій-
ному етапі були відхилені від нормативів, в основному 
за рахунок показників варіабельності САТ (табл. 2). 
У групі хворих з ЦД, на відміну від хворих групи ІІ, 
фіксували істотно вищі показники: варДАТдб (p = 0,03), 
варСАТд (p = 0,03), варДАТн (p = 0,04). 

Під час другого обстеження, 5–7  днів після КЕ, 
у групі хворих з ЦД відзначено істотну позитивну дина-
міку середніх значень САТ і ДАТ (табл. 1). Спостерігали 
істотне зниження показників ДМАТ: САТд (p = 0,01), 
САТдб (p = 0,002), ДАТдб (p = 0,003), ДАТд (p = 0,02). 

Через 3 місяці після КЕ отримали істотне знижен-
ня середніх значень САТ (p = 0,0001) і ДАТ (p = 0,007) 
протягом пасивного періоду доби, чого не спостерігали 
у ранньому післяопераційному періоді. Спостерігали 
істотні позитивні зміни ПАТ (p = 0,001) як наслідок 
вагомішого зниження САТ, аніж ДАТ.

У хворих групи І варіабельність АТ у ранньому піс-
ляопераційному періоді також мала позитивну динаміку 
(табл. 2). Зниження варіабельності АТ було за рахунок 
істотної позитивної динаміки добових значень варіа-
бельності САТ (p = 0,01) і ДАТ (p < 0,05). У віддаленому 
післяопераційному періоді відбулось істотне зниження 
усіх показників варіабельності САТ і ДАТ, окрім варіа-
бельності САТ протягом активного періоду доби порів-
няно з відповідним значенням у ранньому післяопера-
ційному періоді. 

Аналіз динаміки показників ДМАТ після КЕ за-
свідчив істотну відмінність між групами хворих з ЦД та 
без ЦД практично за усіма показниками ДМАТ. У групі 
хворих без ЦД (табл. 3) у ранньому післяопераційно-

Таблиця 1. Динаміка АТ (мм рт.ст.) після КЕ у хворих групи І, медіана (мінімум — максимум) 

Показник Перше обстеження Друге обстеження Третє обстеження

САТдб 151 (134–164)‡ 135 (130–156)* 119 (117–136)*†

САТд 153 (136–166)‡ 135 (131–155)* 128 (120–141)*†

САТн 149 (131–163)‡ 132 (126–150) 115 (110–131)*†

ДАТдб 87 (75–98) 84 (73–92)* 74,5 (60–85)*†

ДАТд 89 (78–101) 86 (76–94)* 79 (60–90)*†

ДАТн 85 (73–95)‡ 82 (70–90) 71 (60–81)*†

ПАТ 66 (58–69)‡ 58,5 (48–65) 48 (40,25–64)*†

Примітки: тут і  в  табл. 2–4: *  — відмінність істотна порівняно з  першим обстеженням (p  <  0,05, парний 
критерій Вілкоксона); † — відмінність істотна порівняно з другим обстеженням (p < 0,05, парний критерій 
Вілкоксона); ‡ — відмінність істотна порівняно з групою ІІ на етапі першого обстеження (p < 0,05, критерій 
Манна — Вітні).

Таблиця 2.  Динаміка варіабельності АТ (мм рт.ст.) після КЕ у хворих групи І, медіана  
(мінімум — максимум)

Показник Перше обстеження Друге обстеження Третє обстеження

ВарСАТдб 17,4 (16,1–18,7) 15,9 (14,8–16,6)* 13,5 (13–14,3)*†

ВарСАТд 16,5 (15,3–17,4)‡ 15,5 (13,9–16,2) 15,2 (14,6–16)* 

ВарСАТн 14,3 (13–15,9) 14,1 (13,1–15,1) 11,3 (10,6–12)*†

ВарДАТдб 13,4 (12,1–15,1)‡ 11,1 (10,3–12,5)* 10,3 (9,5–13,2)*†

ВарДАТд 12,06 (10,6–13,2) 11,9 (10,7–12,9) 11,2 (10,5–12)*†

ВарДАТн 12,1 (10,8–12,9)‡ 11,5 (10,9–12,2) 10,9 (10–11,6)*†
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му періоді, окрім істотної динаміки показників САТдб 
(p = 0,002), САТд (p = 0,02), ДАТдб (p = 0,002), ДАТд 
(p = 0,01), спостерігали істотні зміни ДАТ у пасивний 
період доби (p = 0,03). Натомість неістотною була ди-
наміка ПАТ та середньонічного САТ.

Через 3 місяці після КЕ у хворих групи ІІ позитивна 
динаміка зберігалась, усі середні значення САТ і ДАТ, 
а також ПАТ істотно знизились. У віддаленому після-
операційному періоді вираженість змін ДАТ протягом 
доби, дня та ночі у групі хворих без ЦД була істотно 
вищою.

У хворих групи ІІ під час другого обстеження вияв-
ляли істотно вагомішу динаміку показників варіабель-
ності АТ на противагу групі хворих з ЦД (табл. 4). 

Відзначали істотні зміни варСАТн (p  <  0,04), 
варДАТн (p < 0,05), варСАТдб (p = 0,0002), варДАТдб 
(p = 0,0001). Водночас варіабельність САТ та ДАТ про-
тягом активного періоду доби істотно не змінилась. 
Через 3 місяці після КЕ варіабельність САТ протягом 
доби, дня та ночі істотно знизилась. Натомість зміни 
варіабельності ДАТ протягом доби та ночі, порівняно 
з раннім післяопераційним періодом, були неістотними.

Проведений аналіз розподілу хворих за типами до-
бового профілю згідно з рівнем добового індексу АТ 
під час доопераційного обстеження показав, що у групі 
хворих на ЦД (рис. 1) фізіологічний тип dipper спосте-
рігався лише у 16 (23 %) хворих, у решти обстежених 
були прогностично несприятливі циркадні ритми АТ: 
у 32 (47 %) — тип non-dipper, у 13 (19 %) — over-dipper, 
у 7 (11 %) — night-peaker.

У групі хворих без ЦД неоптимальні типи кривих 
ДМАТ становили 73 %, серед яких тип non-dipper тра-
плявся у 32 (46 %) хворих, надмірне зниження АТ про-
тягом пасивного періоду доби (over-dipper) спостерігали 

у 16 (23 %) хворих та у 3 (5 %) хворих фіксували нічну 
гіпертензію. Достатнє зниження АТ у нічні години від-
значали лише у 19 (28 %) хворих (рис. 2). 

У ранньому післяопераційному періоді зміни САТ 
і ДАТ у бік поліпшення зумовили і зміну співвідношень 
хворих з різним типом циркадних ритмів АТ. 

Через 5–7 днів після КЕ у групі І (рис. 1) істотно 
збільшилася частка обстежених з добовим профілем 
типу non-dipper (p < 0,04, критерій Мак-Немара) та 
зменшилась частка осіб з надмірним нічним зниженням 
АТ (p < 0,002, критерій Мак-Немара). 

Таблиця 4.  Динаміка варіабельності АТ (мм рт.ст.) після КЕ у хворих групи ІІ, медіана  
(мінімум — максимум)

Показник Перше обстеження Друге обстеження Третє обстеження

ВарСАТдб 17 (14,8–19,1) 14,3 (12–16,6)*‡ 13 (11,6–14,7)*†‡

ВарСАТд 15,5 (12,5–17,3) 14,6 (11,2–18) 13,5 (12–15,1)*†‡

ВарСАТн 14,1 (11,6–17,9) 13,1 (10–16,2)*‡ 11 (9,1–13,4)* 

ВарДАТдб 12,9( (10,9–14) 10,7 (8–13,3)*‡ 10,7 (8,6–12,6)*

ВарДАТд 11,9 (9,6–13,2) 11,1 (9,9–12,8)‡ 10,3 (9–11,5)*†‡

ВарДАТн 11,6 (9,6–13,1) 9,2 (8,7–9,7)* ‡ 9,1 (7,1–11,2)* ‡

Таблиця 3.  Динаміка АТ (мм рт.ст.) після КЕ у хворих групи ІІ, медіана (мінімум — максимум) 

Показник Перше обстеження Друге обстеження Третє обстеження

САТдб 144 (128–156) 136 (124–149)*‡ 121 (111–129)*†

САТд 147 (134–161) 139 (128–152)* 127 (116–136)*†

САТн 139 (125–152) 133 (121–146)‡ 115 (106–122)*†

ДАТдб 87 (75–96) 81 (72,9–87,2)*‡ 74 (64–81)*†‡

ДАТд 90,9 (80–100) 87 (80–96)*‡ 78 (68–86)*†‡

ДАТн 81 (70,2–92) 77 (65,3–86)*‡ 69 (61–79)*†‡

ПАТ 56 (52,9–70) 55 (52–69)‡ 48 (44–54)*†

Рисунок 1.  Динаміка циркадних ритмів АТ  
після КЕ у хворих групи І

Примітка: * — відмінність істотна порівняно з пер-
шим обстеженням (p < 0,05, критерій Мак-Немара).
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У віддаленому післяопераційному періоді ми отри
мали позитивну динаміку добових профілей АТ  — 
частка хворих з циркадним ритмом dipper зросла до 
33 % проти 22 % хворих до операції (p < 0,002, критерій 
Мак-Немара).

У групі хворих без ЦД після КЕ відзначали подібну 
динаміку добових профілей АТ (рис. 2). 

Під час другого обстеження кількість хворих з не-
достатнім зниженням АТ вночі (non-dipper) становила 
40 (57 %) проти 32 (46 %) хворих до операції (p < 0,05, 
критерій Мак-Немара). Через 3 місяці після КЕ фізіоло-
гічний добовий профіль dipper спостерігали у 26 (37 %) 
хворих проти 19 (27 %) — у доопераційному періоді 
(p < 0,05, критерій Мак-Немара). Водночас істотно зни-
зилась частка хворих з несприятливим типом добового 
профілю over-dipper (p < 0,001, критерій Мак-Немара), 
чого не відбулось у групі хворих з ЦД.

Обговорення
Під час доопераційного дослідження проведений 

аналіз результатів ДМАТ у групах спостереження за-
свідчив, що усі показники ДМАТ виходили за рамки 
нормативних значень у хворих як з ЦД 2-го типу, так 
і без нього. До оперативного втручання переважна біль-
шість показників ДМАТ були істотно вищими у групі 
хворих з ЦД. 

Необхідно зазначити, що підвищені рівні пульсового 
АТ, варіабельності АТ, систолічного та діастолічного 
АТ у нічний час доби є вагомими предикторами серце-
во-судинних подій [11]. 

Через 5–7 днів після КЕ у хворих групи І відбулось 
істотне зниження показників: САТд (p = 0,01), САТдб 
(p = 0,002), ДАТдб (p = 0,003), ДАТд (p = 0,02) (табл. 1). 
Однак привертає увагу неістотна зміна ПАТ, а також 
САТ і ДАТ протягом ночі. Таким чином, один із факто-
рів ризику виникнення серцево-судинних ускладнень, 
а саме ПАТ, залишався. Відсутність істотної динаміки 

ПАТ може бути наслідком зменшення величин систо-
лічного і діастолічного АТ в активний період доби, на-
томість протягом ночі зниження АТ було неістотним. 
Унаслідок вагомішого зниження САТ, аніж ДАТ через 
3–6 місяців після КЕ отримали істотне зниження ПАТ.

У групі хворих без ЦД у ранньому післяопераційно-
му періоді, окрім істотної динаміки добових та денних 
значень САТ і ДАТ, відзначали істотні зміни нічного 
ДАТ (p = 0,03). Водночас зміни ПАТ були також не-
істотними. У віддаленому післяопераційному періо-
ді вираженість змін ДАТ протягом доби, дня та ночі 
(табл. 3), а також добової, нічної варіабельності САТ 
і ДАТ (табл. 4) у групі хворих без ЦД була істотно ви-
щою.

Аналіз розподілу хворих за типами циркадних ритмів 
АТ показав, що у двох групах спостереження фізіоло-
гічний тип dipper становив менше ніж 50 %. Привер-
тає увагу висока частка хворих з достатньо рідкісним 
варіантом АГ, з надмірним нічним зниженням АТ (по-
над 20 %). Припускають, що тип добового профілю 
оver-dipper є фактором ризику ішемічного інсульту [21]. 
Водночас циркадні ритми non-dipper та night-peaker 
асоціюються з підвищеним ризиком ураження орга-
нів-мішеней (гіпертрофії лівого шлуночка, мікроаль-
бумінурії, геморагічного інсульту) [22, 23].

Оцінюючи динаміку добового індексу АТ у групах 
спостереження, слід відзначити, що вагоме збільшення 
кількості хворих з несприятливим добовим профілем 
типу non-dipper після КЕ, ймовірно, обумовлене знач-
ним зниженням АТ протягом активного періоду доби. 
Водночас відсоток хворих з надмірним нічним знижен-
ням АТ (over-dipper) різко впав, а кількість хворих з під-
вищенням АТ уночі (night-peaker) зросла. Таку динаміку 
циркадних типів можна пояснити значним зниженням 
величин АТ протягом дня та його недостатнім знижен-
ням у нічні години. Очевидно, післяопераційне віднов-
лення кровотоку в каротидному басейні призводить 
до зменшення імпульсації з центрів головного мозку, 
а тому і певного зменшення параметрів ударного та хви-
линного об’ємів крові. Водночас після операції можли-
ва патологічна імпульсація з рецепторів каротидного 
синуса за рахунок наявних там процесів інфільтрації, 
набряку та проліферації [16].

Висновки
Наявність ЦД 2-го типу у хворих з АГ та ураженням 

СА асоційована з істотно вищими показниками серед-
нього САТ за добу, день, ніч, ДАТ за ніч та вищими зна-
ченнями варіабельності САТ і ДАТ у денні години, що 
зумовило збільшення частки хворих з несприятливим 
циркадним ритмом АТ типу night-peaker та зменшення 
частки з фізіологічним типом dipper.

Хірургічне лікування каротидних стенозів у хворих 
з АГ у поєднанні з ЦД 2-го типу і без нього асоціювалось 
зі зниженням АТ вже в ранньому післяопераційному 
періоді. У віддаленому періоді після КЕ у двох групах 
спостереження відзначали подальше зниження показ-
ників добового моніторування АТ та істотні зміни ПАТ, 
що зумовило зростання частки хворих з фізіологічним 
циркадним ритмом dipper.

Рисунок 2.  Динаміка циркадних ритмів АТ  
після КЕ у хворих групи ІІ

Примітка: * — відмінність істотна порівняно з пер-
шим обстеженням (p < 0,05, критерій Мак-Немара).
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Наявність ЦД 2-го типу у хворих зі стенозом СА, на 
відміну від хворих без ЦД, асоційована з менш вираже-
ним зниженням АТ у ранньому та віддаленому після
операційному періодах. 

КЕ у хворих з АГ та стенозуючим ураженням СА, 
асоційованим з ЦД 2-го типу та без нього, призводить 
до істотного збільшення частки хворих з фізіологічним 
циркадним ритмом типу dipper.

Суттєвий антигіпертензивний ефект КЕ, що про-
являється вже у ранньому післяопераційному періоді, 
вимагає оптимізувати раніше застосовану терапію АГ.

Обмеження дослідження. Дослідження було одно-
центровим.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті. Гонорар: не задекларовано. 

Інформація про фінансування. Фінансуючі органі-
зації не відігравали жодної ролі при написанні статті 
або в рішенні подати звіт для публікації. Дослідження 
є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри хі-
рургії № 2 Львівського національного медичного уні-
верситету імені Данила Галицького «Прогнозування, 
діагностика та лікування гемодинамічних розладів та ін-
фекційно-запальних ускладнень у хірургії, серцево-су-
динній хірургії та трансплантології» (№ держреєстрації 
0115U000038, шифр теми ІН.21.00.0001.15). 

Внесок авторів. Діденко О.З. — залучення пацієн-
тів у дослідження, створення електронної бази даних 
пацієнтів, обробка клінічних даних, аналіз отриманих 
даних, написання; Кобза І.І. — концепція і дизайн до-
слідження, редагування тексту; Дутка Р.Я., Дроник І.С., 
Чмир Н.В. — залучення пацієнтів у дослідження, пошук 
і аналіз літератури.
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Didenko O.Z., Kobza I.I., Dutka R.Ya., Dronyk I.S., Chmyr N.V.
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

The course of arterial hypertension in patients with type 2 diabetes  
after surgical treatment of carotid artery stenotic lesions

Abstract. Background. Arterial hypertension (AH) is the cause of 
70–75 % of strokes. Atherosclerotic lesion of the carotid artery (CA) 
is a classic example of a vascular lesion in individuals with hyperten-
sion. The risk of stroke increases twice when hypertension and dia-
betes are combined. Carotid endarterectomy (CA), which has both 
a curative and preventive nature, is the main method of surgical treat-
ment of CA stenoses. The purpose was to study the course of blood 
pressure in patients with type 2 diabetes and without it after CE. 
Materials and methods. 138 patients with arterial hypertension and 
CA stenosis were selected for the purpose of CE under local anes-
thesia. Patients were divided into two groups: 68 patients with type 2 
diabetes (group I) and 70 patients without diabetes (group II). The 
median age of patients in group I was 64 [50–71] years, group II — 
63.5 [47–68] years. Daily blood pressure monitoring (BPD) was 
performed 2 days before surgery (1 examination), 5–7 days after 
surgery (2 examinations) and 3–6 months after CE (3 examinations). 
The average indicators of systolic blood pressure (SBP) and diastolic 
blood pressure (DBP) per day, day, and night were evaluated; average 
pulse blood pressure (BP); variability of SBP and DBP per day, day, 
night. Results. Before the operation, group I, in contrast to group II, 
recorded significantly higher indicators: SATdb (p = 0.02), SATd 

(p = 0.03), SATn (p = 0.01), DBTn (p < 0, 05), PAT (p = 0.03), var-
DATdb (p = 0.03), varSATd (p = 0.03), varDATn (p = 0.04). During 
the second examination in group II, significantly more significant 
dynamics of DMAT indicators were noted: SATdb (p = 0.002), SATd 
(p = 0.02), DAPdb (p = 0.002), DAPd (p = 0.01), DAPn (p = 0.03), 
varSATn (p < 0.04), varDATn (p < 0.05), varSATdb (p = 0.0002), 
varDATdb (p = 0.0001). The dynamics of PAT and midnight SAT 
were insignificant. 3 months after KE, all mean values of SBP and 
DBP, as well as PAT, decreased significantly in patients of group II. 
The expressiveness of changes in SBP indicators during the day, day 
and night, as well as indicators of SBP variability in group II was 
more significant. During the third examination, the proportion of 
patients with a "dipper" circadian rhythm increased in the two groups 
(p < 0.05). In group II, the proportion of patients with an unfavorable 
type of daily profile "over-dipper" significantly decreased (p < 0.001), 
which did not occur in group I. Conclusions. Surgical treatment of 
carotid stenoses in patients with and without type 2 diabetes is as-
sociated with a decrease in blood pressure in the early postoperative 
period and is observed for several months after the operation.
Keywords: arterial hypertension; diabetes; carotid stenosis; carotid 
endarterectomy
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