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РЕМОДЕЛЮВАННЯ МІОКАРДА В ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЦУКРОВИМ 
ДІАБЕТОМ 2-го ТИПУ В ПОЄДНАННІ З НЕАЛКОГОЛЬНОЮ 

ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧІНКИ

Резюме. З метою вивчення особливостей ранніх кардіоваскулярних ускладнень у хворих на цу-
кровий діабет (ЦД) 2-го типу в поєднанні з неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП) 
проведено вивчення частоти серцево-судинних захворювань і зіставлення клініко-метаболіч-
них параметрів із даними ехокардіографічного і допплерівського дослідження сонних артерій.
Було обстежено 70 хворих на ЦД 2-го типу, із них 27 пацієнтів без НАЖХП, 24 — із ЦД 2-го типу та НАЖХП із 
нормальною діастолічною функцією і 19 — із ЦД 2-го типу та НАЖХП з порушеною діастолічною функцією.
Установлено роль запалення вісцеральної жирової тканини в генезі кардіоваскулярних ускладнень у всіх 
хворих на ЦД 2-го типу та вплив мезенхімального запалення в печінці на ризик виникнення даних усклад-
нень у пацієнтів із ЦД 2-го типу та НАЖХП за даними рівня трансаміназ. Виявлено збільшення частоти 
гіпертрофії міокарда лівого шлуночка у хворих на ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП більше ніж утричі 
порівняно з хворими без НАЖХП. До того ж збільшення частоти гіпертрофії міокарда лівого шлуночка 
було прямо пропорційно наростанню маси тіла (45–88 %) у хворих із поєднаною патологією і поруше-
ною діастолічною функцією. У хворих на ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП зареєстровано ремоделю-
вання міокарда лівого шлуночка за типом гіпертрофії і порушення діастолічної функції, що свідчить про 
більш виражений атеросклеротичний процес у даної категорії хворих порівняно з пацієнтами без НАЖХП.
Також установлено збільшення фактора некрозу пухлини  у хворих на ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП 
порівняно з хворими без НАЖХП.
Виявлено виражені атеросклеротичні зміни в міокарді і сонних артеріях при використанні високо-
чутливих інструментальних методів, а саме: гіпертрофія міокарда лівого шлуночка реєструвала-
ся в 60 % хворих на ЦД 2-го типу, у 83 % — із ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП, при цьому 44 % із 
них мали порушену діастолічну функцію міокарда та потовщення комплексу інтима-медіа зі зву-
женням і вже наявністю атеросклеротичних бляшок в області гирла і біфуркації сонних артерій.
Отримані результати свідчать про необхідність включення до переліку обов’язкових діагностичних до-
сліджень у хворих на ЦД 2-го типу протягом перших двох років із моменту встановлення діагнозу ехокар-
діографії серця і допплерографії сонних артерій, а також встановлення рівня фактора некрозу пухлини , 
що відіграє важливу роль у прогресуванні серцево-судинних ускладнень у хворих на поєднану патологію.
Ключові слова: ремоделювання міокарда, цукровий діабет 2-го типу, неалкогольна жирова хвороба пе-
чінки, фактор некрозу пухлини .

Вступ
Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу у всьому світі є най-

більш поширеною ендокринопатією серед всіх хроніч-

них захворювань і глобальною медичною, соціальною 

та економічною проблемою сучасності [1, 2].

Доведено, що ЦД значно збільшує ризик розвитку 

специфічних хронічних мікро- та макросудинних, не-

врологічних ускладнень, що, зі свого боку, призводить 

до ранньої інвалідизації та смертності пацієнтів [3].

Серцево-судинні ускладнення є причиною смерті 

більше ніж 60 % хворих на ЦД 2-го типу.

Синдром інсулінорезистентності (ІР) є важливою 

складовою у виникненні низки хронічних захворю-

вань, зокрема ЦД 2-го типу, артеріальної гіпертензії, 

ожиріння [4], асоційованого зі збільшенням вісцераль-

ного жиру, зниженням чутливості периферичних тка-

нин до інсуліну, гіперінсулінемією, які, зі свого боку, 

провокують розвиток неалкогольної жирової хвороби 

печінки (НАЖХП).
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НАЖХП — складний синдромокомплекс, що міс-

тить поетапний розвиток жирової дистрофії печінки, 

стеатогепатиту, фіброзу і цирозу, які можуть призводи-

ти до розвитку гепатоцелюлярної карциноми. НАЖХП 

охоплює широкий спектр патології — від простого сте-

атозу до стеатогепатиту та цирозу і є найбільш поши-

реною причиною порушень показників печінки серед 

дорослих [5–7].

При НАЖХП значно збільшується кардіометабо-

лічний ризик, що відбивається на загальному перебігу 

та тяжкості захворювання, а також прогнозі і тривалос-

ті життя хворих на поєднану патологію [8].

Згідно із сучасними уявленнями при НАЖХП від-

значається підвищення біомаркерів запалення, що при-

зводить до розвитку ендотеліальної дисфункції і ран-

ніх змін судин каротидного басейну. Так, дослідження 

товщини інтими-медії (ТІМ) сонних артерій показали 

незначні зміни при хронічних вірусних гепатитах В і С 

і суттєві — у пацієнтів із НАЖХП [9]. Установлено, що 

зв’язок між НАЖХП і атеросклерозом сонних артерій 

був незалежним від класичних факторів ризику компо-

нентів метаболічного синдрому та ІР, що вказує на існу-

вання інших чинників, залучених до цього процесу [10].

Можна припустити, що запальний процес, що роз-

вивається в тканинах печінки при НАЖХП, відіграє 

важливу роль у загальних ланках патогенезу НАЖХП 

і серцево-судинних захворювань (ССЗ). Цей зв’язок 

підтверджений багатьма дослідженнями, які показу-

ють, що кількість серцево-судинних ускладнень у паці-

єнтів із неалкогольним стеатогепатитом збільшується 

з підвищенням ступеня гістологічних змін у тканинах 

печінки [11].

На сьогодні доведено, що хронічне запалення низь-

кої інтенсивності відіграє важливу роль у патогене-

зі як ІР, ЦД 2-го типу [12, 13], так і НАЖХП. За умов 

ІР збільшується утворення вільних жирних кислот у 

системі портальної вени, що призводить до запуску 

патологічної дії прозапальних цитокінів (фактора не-

крозу пухлини α (ФНП-α), інтерлейкіну (ІЛ)-6, ІЛ-8, 

С-реактивного білка) і продуктів окиснення вільних 

радикалів [14].

Отримано дані, що прозапальний цитокін ФНП-α 
може вважатися маркером ССЗ і кардіоваскулярного 

ризику, оскільки рівень даного цитокіну підвищується 

у хворих з артеріальною гіпертензією і більшою мірою 

у хворих із надлишковою масою тіла і абдомінальним 

ожирінням [15].

У розвитку і прогресуванні НАЖХП важливу роль 

відіграє порушення секреції адипоцитокінів.

Кардіальне ушкодження високим тиском активує 

імунокомпетентні клітини-макрофаги, лімфоцити, що 

починають генерувати і секретувати надлишок цитокінів, 

у тому числі і ФНП-α. Підвищена концентрація цього 

цитокіну може впливати як на гіпертрофію кардіоміоци-

тів, так і на стан екстрацелюлярного матриксу серця [16].

ФНП-α відіграє роль в адаптаційній гіпертрофії 

 міокарда у відповідь на множинні біомеханічні стреси.

Існує гіпотеза міокардіальної продукції цитокінів, 

що пояснює їх утворення з позицій гемодинамічної 

перебудови, тобто підвищення рівня кінцево-діасто-

лічного тиску в порожнині лівого шлуночка, що при-

зводить до стану діастолічного стресу.

Вироблення цитокінів пояснюють із позиції ви-

никнення ендотеліальної дисфункції, порушення ен-

дотелійзалежної дилатації судин, тканинної гіпоксії, 

збільшення рівня вільних радикалів внаслідок пошко-

дження міокарда і зниження серцевого викиду [17].

Мета дослідження — вивчення частоти ССЗ, зістав-

лення з клініко-метаболічними параметрами, а також 

із даними ехокардіографічного (ЕхоКГ) і допплерів-

ського дослідження сонних артерій.

Матеріали та методи 
Було проведено обстеження 70 хворих, які були 

розподілені на 3 групи: І групу становили 27 хворих 

із ЦД 2-го типу без НАЖХП; ІІ групу — 24 пацієнти 

з ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП із нормальною 

діастолічною функцією і ІІI групу — 19 пацієнтів із ЦД 

2-го типу в поєднанні з НАЖХП із порушеною діасто-

лічною функцією.

Вік пацієнтів становив від 51 до 79 років (серед-

ній вік 69,88 ± 1,14 року). Глікемія натще станови-

ла < 7,6 ммоль/л, постпрандіальна — < 9,0 ммоль/л, 

HbA1c — < 8,5 %. Тривалість ЦД 2-го типу — від 1 до 10 

років (середня — 9,7 ± 0,9 року).

Усі пацієнти обстежені клінічним методом, про-

ведено вимірювання маси тіла, росту. Розрахова-

ний показник індексу маси тіла (ІМТ) за формулою: 

ІМТ = маса тіла (кг)/рост2 (м2). Нормальне значення 

ІМТ становить 18,5–24,9 кг/м2. Надлишок маси тіла 

відповідає значенню ІМТ від 25 до 29,9 кг/м2, а ожи-

ріння — більше 29,9 кг/м2, причому при I ступені ожи-

ріння ІМТ становить 30–34,9 кг/м2, при II — понад 

35 кг/м2.

Антропометричні вимірювання включали вимірю-

вання окружності талії (ОТ) і визначення співвідношення 

окружності талії до окружності стегон (ОТ/ОС). Значен-

ня показника ОТ/ОБ, що перевищують 0,85 у жінок і 0,9 

у чоловіків, свідчать про абдомінальний тип ожиріння.

Усім пацієнтам проводилося багаторазове вимірю-

вання артеріального тиску (АТ) в положенні сидячи.

Визначення глікемії натще і постпрандіальної 

глікемії проводилося глюкозооксидазним методом 

на аналізаторі BIOSEN C-line, рівня HbA1c у кро-

ві — колориметричним методом за допомогою набо-

ру «Діабет-тест», загального холестерину — фермен-

тативним методом за допомогою наборів «Новохол», 

холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ХС 

ЛПВЩ) — колориметричним методом за допомогою 

набору «ЛВП-Холестерин-Ново», Росія, ЗАТ «Вектор-

Бест». Концентрація тригліцеридів (ТГ) у сироватці 

крові визначалася ферментативним методом за допо-

могою набору PLIVA-Lachema. Оцінка холестерину 

ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) визна-

чалася за стандартною формулою. Визначення актив-

ності аспартатамінотрансферази (АсАТ) і аланінаміно-

трансферази (АлАТ) у сироватці крові проводилося за 

методом Райтмана — Френкеля.
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ФНП-α (норма — 55,8–90,1 пг/мл) визначали за до-

помогою набору «Альфа-ФНО-ИФА-Бест» виробни-

цтва «Вектор-Бест», Росія.

ЕхоКГ-дослідження проводили в одно- і двовимір-

ному режимах за допомогою апарата RADMIR (Ultima 

PRO 30) (м. Харків, Україна). Сканування здійснюва-

ли датчиком із частотою 3,5 МГц із парастернальної та 

апікальної позицій. Визначали такі показники: кінце-

во-діастолічний розмір (КДР), кінцево-систолічний 

розмір (КСР), товщину стінки міжшлуночкової пе-

ретинки (ТСМШП), масу міокарда лівого шлуночка 

(ММЛШ) та індекс маси міокарда лівого шлуночка 

(ІММЛШ) [17]. Оцінку функції систоли ЛШ про-

водили відповідно до таких показників: кінцево-діа-

столічний об’єм (КДО), кінцево-систолічний об’єм 

(КСО), ударний об’єм (УО), хвилинний об’єм (ХО), 

фракція викиду (ФВ), товщина стінки міокарда ліво-

го шлуночка (ТСМЛШ) або 2Н/D, розмір аорти та лі-

вого передсердя. ММЛШ розраховували за формулою 

R. Dereveux et al.:

1,04  [(TCMШПд + ТЗСМЛШд + КДР)  3] – [КДР]  

3 – 13,6 [23].

Обчислення індексу товщини стінки міокарда ЛШ 

(ІТСМЛШ) є чутливішим параметром, що характеризує 

геометричний тип ремоделювання міокарда ЛШ (2Н/D), 

або ІТСМЛШ = (ТЗСМЛШд + ТСМШПд)/КДР.

Потім розраховували індекс маси міокарда лівого 

шлуночка (ІММЛШ) по відношенню до зросту паці-

єнтів:

ІММЛШ (г/м) = ММЛШ/З, 

де З — зріст пацієнта в метрах.

Проаналізували ТІМ, частоту її потовщення або не-

рівномірності, а також наявність атеросклеротичних бля-

шок у досліджених судинах, у т.ч. із розвитком стенозу.

Установлено, що в генезі розвитку кардіоваску-

лярних ускладнень у хворих на ЦД 2-го типу має зна-

чення запалення вісцеральної жирової тканини [24]. У 

всіх групах обстежених хворих відзначалася підвищена 

швидкість осідання еритроцитів: 15,8 ± 3,0, 12,6 ± 2,2, 

11,0 ± 0,83 мм/год відповідно; вміст лейкоцитів 

був у межах норми — 6,30 ± 0,48, 5,80 ± 0,37, 5,90 ± 

± 0,19)  109 л, як і рівень фібриногену — 3,17 ± 0,25, 

2,60 ± 0,15, 2,70 ± 0,07 г/л. 

На момент обстеження рівень АТ був підвищений у 

хворих усіх обстежуваних груп, причому показник сис-

толічного артеріального тиску (САТ) у хворих ІІІ групи 

вірогідно перевищував аналогічний показник у І групі 

(140,5 ± 4,1 і 152,0 ± 3,6 мм рт.ст., р  0,05); рівень діасто-

лічного артеріального тиску (ДАТ) у всіх групах практич-

но не відрізнявся і становив 83,0 ± 3,1 мм рт.ст. у пацієнтів 

І групи і 89,60 ± 2,27 мм рт.ст. у пацієнтів II і ІІІ групи.

Звертає на себе увагу збільшення АсАТ з 0,46 ± 0,05 

у І групі, 0,69 ± 0,12 — у II до 0,71 ± 0,07 у хворих ІІІ 

групи. Рівень АлАТ збільшений у всіх групах, особливо 

у хворих із порушеною діастолічною функцією (0,79 ± 

± 0,14, 0,87 ± 0,15, 1,03 ± 0,25 відповідно). Зазначені 

зміни можуть свідчити про важливу роль патології пе-

чінки в розвитку кардіоваскулярних ускладнень.

Електрокардіографічне дослідження було виконано 

у всіх пацієнтів. Гіпертрофія міокарда ЛШ (ГМЛШ) 

виявлена втричі частіше у хворих на ЦД 2-го типу з 

НАЖХП.

Результати дослідження
Більш інформативним і чутливим методом оцінки 

функції міокарда є ЕхоКГ-дослідження, а для оцінки 

атеросклеротичного процесу в судинній стінці — доп-

плерівське дослідження сонних артерій. При проведен-

ні ЕхоКГ (табл. 1) оцінювали основні параметри: КДР 

ЛШ (мм); КСР ЛШ (мм); товщину задньої стінки ЛШ 

(ТЗСЛШ) (мм); міжшлуночкової перегородки (МШП) 

(мм); лівого передсердя (ЛП) (мм); правого передсердя 

(ПП) (мм); діаметр аорти (мм); масу міокарда (г); від-

ношення пікової хвилі А до пікової хвилі Е. Викорис-

товуючи результати зазначених прямих вимірювань за 

формулами, розраховували КДО (мл), КСО (мм), ФВ 

(%). Також вивчали функцію діастоли ЛШ: оцінюва-

ли максимальну швидкість кровотоку в фазу швидко-

го наповнення Е, максимальну швидкість кровотоку в 

систолу передсердя А і визначали співвідношення А/Е. 

Якщо А > Е, це свідчило про наявність діастолічної 

дисфункції міокарда.

При порівнянні показників функції міокарда у хво-

рих на ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП відзначе-

но вірогідне збільшення КДР, КДО, КСО у хворих ІІІ 

групи. Потовщення ЗСЛШ вірогідно вище у хворих ІІ 

та ІІІ груп. Значення МШП також мало тенденцію до 

збільшення. Виявлено вірогідне збільшення ЛП і ПП у 

пацієнтів ІІ та ІІІ груп. Зміни вищезазначених параме-

трів свідчать про наявність гіпертрофії міокарда ЛШ, 

частота якої збільшувалася з наростанням маси тіла від 

45 до 88 % у хворих на ЦД 2-го типу з НАЖХП і пору-

шеною діастолічною функцією.

Таким чином, проведений аналіз показників гемоди-

наміки серця продемонстрував, що у хворих на ЦД 2-го 

типу з НАЖХП домінуючими структурно-функціональ-

ними змінами є ремоделювання міокарда ЛШ за типом 

гіпертрофії та порушення діастолічної функції, що свід-

чить про виражений атеросклеротичний процес.

Нами встановлено вірогідне збільшення актив-

ності ФНП- у хворих на ЦД 2-го типу в поєднан-

ні з НАЖХП порівняно з пацієнтами із ЦД 2-го типу 

(109,53 ± 6,40 і 87,32 ± 4,59 пг/мл відповідно, р < 0,01).

За даними результатів допплерівського досліджен-

ня загальних і внутрішніх сонних артерій, наведених 

у табл. 2, діаметри правої загальної (ПЗСА) та пра-

вої внутрішньої сонної артерії (ПВСА), лівої загаль-

ної  сонної (ЛЗСА) та лівої внутрішньої сонної артерії 

(ЛВСА) перевищували показники норми і знаходилися 

в межах 7,2–8,0 мм (при нормі 6–7 мм). 

Більший діаметр (D) сонних артерій відзначений у 

хворих ІІІ групи. У хворих із порушеною діастолічною 

функцією міокарда його значення в ПЗСА і ЛЗСА ста-

новило 8,0 і 7,9 мм відповідно. Виявлено перевищен-

ня нормативних значень товщини комплексу інтима-

медіа (КІМ) (0,9–1,1): у ПЗСА — 62,5, 80, 62–70 %, в 

ЛЗСА — 43,8, 70, 62–82 % відповідно (при нормі 0,6–
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Таблиця 1. Показники функції міокарда в обстежених групах хворих за даними ЕхоКГ

Показник I група, n = 27 II група, n = 24 III група, n = 19

КСР, мм 3,00 ± 0,25 2,9 ± 0,1 3,20 ± 0,17

КДР, мм 4,30 ± 0,35 4,8 ± 0,16 4,90 ± 0,13

КДО, мл 84,2 ± 9,7 
р

1–2
 < 0,01 

р
1–3

 < 0,002
120,0 ± 8,1 132,0 ± 4,5

КСО, мл 23,2 ± 3,6 
р

1–2
 < 0,002 

р
1–3

 < 0,002
41,0 ± 2,5 47,0 ± 2,7

ЗСЛШ, мм 1,06 ± 0,04, 
р

1–2
 < 0,02, 

р
1–3

 < 0,002

1,20 ± 0,04 
р

2–3
 < 0,01 1,35 ± 0,03

МШП, мм 1,06 ± 0,03 
р

1–2
 < 0,002 

р
1–3

 < 0,002
1,28 ± 0,04 1,30 ± 0,05

ФВ, % 65,2 ± 2,8 6,7 ± 1,2 59,0 ± 2,9

D аорти, мм 3,00 ± 0,09 3,10 ± 0,03 3,20 ± 0,05

ЛП, мм 3,35 ± 0,12 
р

1–2
 < 0,002 

р
1–3

 < 0,001
4,20 ± 0,08 4,0 ± 0,1

ПП, мм 3,44±0,15 
р

1–2
 < 0,002

4,10 ± 0,06 
р

2–3
 < 0,02 3,80 ± 0,11

Маса міокарда, г 192,45 ± 16,77 
р

1–2
 < 0,002 

р
1–3

 < 0,002
273,09 ± 19,77 305,39 ± 31,20

Чоловіки 248,67 ± 15,73 
р

ч/ж
 < 0,002 284,00 ± 23,88 343,62 ± 38,44 

р
ч/ж

 < 0,05

Жінки 171,38 ± 17,69 254,00 ± 37,23 255,70 ± 22,62

Гіпертрофія міокарда ЛШ, % 45 (n = 5) 
р

1–2
 < 0,05 

р
1–3

 < 0,01
79 (n = 19) 88 (n = 17)

Примітка: р — вірогідна різниця показників у досліджуваних групах.

0,7 мм). Пускова систолічна швидкість (ПСШ) у всіх 

сонних артеріях (загальних і внутрішніх правих і лівих 

сонних артеріях) в 100 % випадків перевищувала нор-

мативні значення (60–90 см/с), причому у внутрішніх 

сонних артеріях вона була вищою, ніж у загальних. Як 

зазначалося раніше, співвідношення ПСШ внутрішніх 

до ПСШ загальних артерій є маркером звуження судин. 

Величина цього відношення, що дорівнює 1,2, а також 

різниця ПСШ у внутрішніх і загальних сонних артеріях 

> 20 % свідчать про звуження судин, про наявність ате-

росклеротичних змін у них і взагалі про атеросклероз. 

Слід зазначити, що вказана різниця у всіх обстежених 

судинах знаходилася в межах 24,0–35,3 %. Співвідно-

шення ПСШ внутрішніх до ПСШ загальних артерій 

перевищувало 1,2 у правих сонних артеріях більше ніж 

в 80 % обстежених судин у всіх групах хворих.

Таким чином, у хворих на ЦД 2-го типу без НАЖХП в 

обстежених сонних артеріях вигини, бляшки, стенози ви-

явлені в 24 % випадків, у хворих на ЦД 2-го типу в поєд-

нанні з НАЖХП із нормальною діастолічною функцією — 

в 41 %, із порушеною діастолічною функцією — в 30 %.

Обговорення
Результати проведеного дослідження свідчать, що 

у хворих на ЦД 2-го типу, у віці 55–60 років, із трива-

лістю захворювання 7–9 років, які отримують комбіно-

вану антигіпертензивну терапію і цукрознижуючі пре-

парати, виявляється значна частота серцево-судинних 

ускладнень. Фактори ризику, що їх визначають, зали-

шаються стабільними: ожиріння — в 59 % пацієнтів, 

надлишкова маса тіла — у 22 %, рівень глюкози крові 

натще і постпрандіальний — у межах 9–10 ммоль/л, 

САТ — 148 мм рт.ст., ДАТ — 88 мм рт.ст., а у хворих з 

ожирінням — порушення діастолічної функції міокар-

да, САТ — 152 мм рт.ст., дисліпідемія: підвищення за-

гального холестерину, ХС ЛПНЩ, ТГ, коефіцієнта ате-

рогенності. На цьому тлі застосування високочутливих 

методів, таких як ЕхоКГ і допплерівське дослідження 

сонних артерій, виявляє дуже серйозні ускладнення з 

боку міокарда — діастолічну дисфункцію на тлі гіпер-

трофії міокарда, що відмічена в 44 % хворих на ЦД 2-го 

типу в поєднанні з НАЖХП. Водночас частота дила-

тації передсердя, що передувала розвитку діастолічної 



Международный эндокринологический журнал,   ISSN 2224-0721     92 № 8(72) • 2015

Оригинальные исследования /Original Researches/

Таблиця 2. Показники допплерівського дослідження сонних артерій в обстежених групах хворих

Показник I група, n = 27 II група, n = 24 III група, n = 19

ПЗСА

D, мм 7,2 ± 0,1 
р

1–3
 < 0,002

7,40 ± 0,16 
р

2–3
 < 0,002

8,00 ± 0,02

КІМ, мм 0,93 ± 0,05 0,90 ± 0,03 0,94 ± 0,05

ПСШ, см/с 76,4 ± 3,5 74,4 ± 2,3 68,0 ± 3,4

ПВСА

ПСШ, см/с 118,0 ± 10,8 102,5 ± 5,3 96,63 ± 3,37

ЛЗСА

D, мм 7,80 ± 0,02 7,8 ± 0,3 7,9 ± 0,3

КІМ, мм 0,90 ± 0,02 
р

1–3
 < 0,01

0,90 ± 0,02 
р

2–3
 < 0,01

1,00 ± 0,03

ПСШ, см/с 86,0 ± 3,9 86,00 ± 0,39
р

2–3
 < 0,002

79,00 ± 0,03

ЛВСА

ПСШ, см/с 113,0 ± 5,5 113,0 ± 5,5 110,94 ± 5,12

ПСШ ПВСА/ПСШ ПЗСА > 1,2 — 89 % > 1,2 — 83 % > 1,2 — 88,3 %

M ± m 1,50 ± 0,08 1,52 ± 0,15 1,59 ± 0,17

ПСШ ЛВСА/ПСШ ЛЗСА > 1,2 — 66 % > 1,2 — 64 % > 1,2 — 88,3 %

M ± m 1,30 ± 0,09 1,32 ± 0,05 1,55 ± 0,05

Вигини 3 
27,3 %

13 
54,2 %

6 
35,3 %

Бляшки 7 
63,6 %

10 
42 %

8 
47 %

Стенози 7 
10 — 55 %

11 
1 — 75–82 %, 
10 — 20–57 %

10 
2 — > 75 %, 

8 — 20–60 %

Примітка: р — вірогідна різниця показників у досліджуваних групах.

недостатності, була максимальною у хворих на ЦД 2-го 

типу в поєднанні з НАЖХП (41 %) порівняно з хвори-

ми на ЦД 2-го типу без НАЖХП (12,5 %).

Ураховуючи дані літератури про те, що зменшення 

факторів ризику розвитку серцево-судинних усклад-

нень — досягнення компенсації вуглеводного обміну, 

зниження маси тіла, АТ, нормалізація ліпідного обмі-

ну — можуть сприяти зворотному розвитку гіпертро-

фії міокарда, зменшенню товщини КІМ і навіть зво-

ротному розсмоктуванню бляшок, хворим на ЦД 2-го 

типу з виявленими порушеннями функції міокарда (за 

наявності ГМЛШ, діастолічної дисфункції, звуженні 

сонних артерій) необхідно проводити активну та своє-

часну цукрознижуючу, антигіпертензивну і гіполіпіде-

мічну терапію.

Виявлені виражені атеросклеротичні зміни в мі-

окарді та судинах при використанні високочутливих 

методів (ЕхоКГ і допплерівське дослідження сонних 

артерій): ГМЛШ у 60 % хворих на ЦД 2-го типу та в 

83 % хворих на ЦД 2-го типу в поєднанні з НАЖХП, 

до того ж у 44 % із них — із порушенням діастолічної 

функції міокарда, а також потовщення КІМ зі звужен-

ням і наявністю бляшок в області гирла і біфуркацій 

сонних артерій.

Висновки
Для запобігання прогресуванню діастолічної 

дисфункції до діастолічної недостатності у пацієн-

тів із цукровим діабетом 2-го типу необхідно про-

водити ехокардіографічне обстеження серця і судин 

упродовж перших двох років після встановлення 

діагнозу.

У хворих на цукровий діабет 2-го типу в поєднан-

ні з неалкогольною жировою хворобою печінки по-

рівняно з пацієнтами із цукровим діабетом 2-го типу 

без неалкогольної жирової хвороби печінки виявля-

ються більш виражені зміни з боку серцево-судинної 

системи.

Підвищений рівень фактора некрозу пухлини  у па-

цієнтів із цукровим діабетом 2-го типу в поєднанні з неал-

когольною жировою хворобою печінки відіграє важливу 

роль у прогресуванні серцево-судинної патології.
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Отримано 25.10.15   

Резюме. С целью изучения особенностей ранних кардио-

васкулярных осложнений у больных CД 2-го типа и неал-

когольной жировой болезнью печени (НАЖБП) проведены 

изучение частоты сердечно-сосудистых заболеваний и сопо-

ставление клинико-метаболических параметров с данными 

эхокардиографического и допплеровского исследования сон-

ных артерий.

Было обследовано 70 больных СД 2-го типа, из них 27 па-

циентов без НАЖБП, 24 — с СД 2-го типа и НАЖБП с нор-

мальной диастолической функцией и 19 — с СД 2-го типа и 

НАЖБП с нарушенной диастолической функцией.

Установлена роль воспаления висцеральной жировой тка-

ни в генезе кардиоваскулярных осложнений у всех больных 

СД 2-го типа и влияние мезенхимального воспаления в пече-

ни на риск возникновения данных осложнений у пациентов 

с СД 2-го типа и НАЖБП по данным уровня трансаминаз. 

Выявлено увеличение частоты гипертрофии миокарда левого 

желудочка у больных с СД 2-го типа и НАЖБП более чем в 3 

раза по сравнению с больными без НАЖБП. При этом увели-

чение частоты гипертрофии миокарда левого желудочка было 

прямо пропорционально нарастанию массы тела (45–88 %) у 

больных с сочетанной патологией и нарушенной диастоличе-

ской функцией. У больных СД 2-го типа и НАЖБП зареги-

стрировано ремоделирование миокарда левого желудочка по 

типу гипертрофии и нарушения диастолической функции, 

что свидетельствует о более выраженном атеросклеротиче-

ском процессе у данной категории больных по сравнению с 

пациентами без НАЖБП.

Также установлено увеличение фактора некроза опухоли  

у больных СД 2-го типа и НАЖБП по сравнению с больными 

без НАЖБП.

Выявлены выраженные атеросклеротические изменения в 

миокарде и сонных артериях при использовании высокочувст-

вительных инструментальных методов, а именно: гипертрофия 

миокарда левого желудочка регистрировалась у 60 % больных 

СД 2-го типа, у 83 % — с СД 2-го типа и НАЖБП, при этом 

44 % из них имели нарушенную диастолическую функцию ми-

окарда и утолщение комплекса интима-медиа с сужением и 

уже наличием атеросклеротических бляшек в области устья и 

бифуркации сонных артерий.

Полученные результаты свидетельствуют о необходимости 

включения в перечень обязательных диагностических исследо-

ваний у больных СД 2-го типа на протяжении первых двух лет 

с момента установления диагноза эхокардиографии сердца и 

допплерографии сонных артерий, а также установление уров-

ня фактора некроза опухоли , играющего важную роль в про-

грессировании сердечно-сосудистых осложнений у больных с 

сочетанной патологией.

Ключевые слова: ремоделирование миокарда, сахарный диа-

бет 2-го типа, неалкогольная жировая болезнь печени, фактор 

некроза опухоли .
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Summary. In order to investigate the peculiarities of early 

cardiovascular complications in patients with type 2 diabetes mellitus 

(DM) associated with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), 

we have determined the incidence of cardiovascular diseases and 

compared clinical metabolic parameters with the echocardiographic 

and Doppler studies of carotid arteries.

We have examined 70 patients with type 2 DM, among them 27 

individuals without NAFLD, 24 — with type 2 DM and NAFLD 

with normal diastolic function, and 19 — with type 2 DM and 

NAFLD with diastolic dysfunction.

The role of visceral fatty tissue inflammation in the genesis of 

cardiovascular complications in all patients with type 2 DM and 

the impact of mesenchymal inflammation in the liver on the risk of 

the development of these complications in patients with type 2 DM 

and NAFLD has been established according to the transaminases 

level. More than 3-fold increase of the incidence of left ventricular 

myocardial hypertrophy in patients with type 2 DM and NAFLD 

has been revealed compared to the patients without NAFLD. 

Meanwhile, the rise of the incidence of left ventricular myocardial 

hypertrophy was directly proportional to the increase of the body 

mass (45–88 %) in patients with combined pathology and diastolic 

dysfunction. The patients with type 2 DM associated with NAFLD 

demonstrated remodeling of left ventricular myocardium according 

to the hypertrophy type and diastolic dysfunction that proves the 

more significant atherosclerotic process in this cohort of patients 

compared to the patients with no evidence of NAFLD.

An increase of tumor necrosis factor  level was also determined 

in type 2 DM patients with NAFLD compared to those without 

NAFLD.

Marked atherosclerotic changes in the myocardium and carotid 

arteries were detected when using highly sensitive instrumental 

methods, namely left ventricular myocardial hypertrophy was 

registered in 60 % of type 2 DM patients; in 83 % — with type 

2 DM combined with NAFLD; meanwhile, 44 % of them had 

diastolic dysfunction of the myocardium and intima-media 

complex thickening with narrowing and even presence of 

atherosclerotic plaques in the region of orifice and bifurcation of 

carotid arteries.

The findings suggest the need to include echocardiography of 

the heart and carotid arteries Doppler ultrasound into the list of 

mandatory diagnostic tests in patients with DM 2 in the first two years 

from the time of diagnosis, as well as to establish the levels of tumor 

necrosis factor , which plays an important role in the progression of 

cardiovascular complications in patients with comorbidity.

Key words: myocardium remodeling, type 2 diabetes mellitus, 

non-alcoholic fatty liver disease, tumor necrosis factor .
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