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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
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Статья посвящена оценке структурно-функциональных изменений миокарда и типа диасто-

лической функции левого желудочка у больных артериальной гипертензией и сахарным диабе-
том 2 типа. Обследовано 105 больных с артериальной гипертензией, которые были поделены
на группы в зависимости от наличия сахарного диабета 2 типа. Контрольную группу составили
25 практически здоровых людей. Всем больным было проведено эхокардиографическое обсле-
дование. По данным эхокардиографии, у больных при сочетании артериальной гипертензии и
сахарного диабета 2 типа отмечается увеличение массы миокарда левого желудочка на 10,2 %
и толщины задней стенки левого желудочка на 2,7 %. У больных артериальной гипертензией с
сахарным диабетом 2 типа отмечается рост частоты диастолической дисфункции по 2 типу (на-
рушение релаксации) на 37,3 %.

Ключевые слова: диастолическая дисфункция, артериальная гипертензия, сахарный диа-
бет 2 типа.
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Вступ

Результати епідеміологіч-
них досліджень підтверджують
зростання захворюваності та
смертності від серцево-судин-
них захворювань, зокрема ар-
теріальної гіпертензії (АГ) [1;
2]. Досить часто АГ поєднуєть-
ся з цукровим діабетом (ЦД)
2 типу і стає більш актуальною
для сучасної медицини внаслі-
док схожості патогенетичних
механізмів розвитку цих захво-
рювань.

Зміни серцево-судинної сис-
теми у таких хворих послідов-
ні та характеризуються про-
гресуючими порушеннями її
структури та функції. Порушен-
ня діастолічної функції міокар-
да, втрата здатності стінок лі-
вого шлуночка (ЛШ) до розслаб-
лення під час діастоли у цьо-
му разі розглядається як один
із найбільш ранніх патологіч-
них проявів. Необхідно наголо-
сити на високій розповсюдже-
ності діастолічної дисфункції
(ДД). Так, у пацієнтів з АГ ДД
міокарда ЛШ виявляється у 50–
90 % випадків і тісно корелює
зі ступенем підвищення арте-
ріального тиску (АТ), давністю
захворювання тощо [3]. У хво-
рих на ЦД слід активно вияв-

ляти ДДЛШ для своєчасної діа-
гностики та лікування ушко-
дження серця.

Останніми роками предме-
том досліджень клініцистів і фі-
зіологів стали механізми роз-
витку ДД міокарда, визначен-
ня її ролі у прогресуванні АГ і
виникненні серцевої недостат-
ності (СН). Якщо систолічній
дисфункції присвячено чимало
робіт [4], тому що вона є най-
більш розповсюдженою і ви-
вченою, то про діастолічну
функцію ЛШ ми знаємо порів-
няно небагато, незважаючи на
більш ніж півсторічний етап її
вивчення [5]. Значення і роль
ДД у прогресуванні АГ і фор-
муванні СН почали вивчатися
лише протягом останніх трьох
десятиліть. Це пояснюється
відсутністю ранньої діагности-
ки ДД, оскільки вона перебігає
практично безсимптомно, тому
хворі звертаються до лікаря на
більш пізніх стадіях, коли роз-
вивається вже систолічна не-
достатність кровообігу.

Виділяють три типи ДДЛШ
серця:

— I тип діастолічного на-
повнення ЛШ (тип сповільне-
ної релаксації) — гіпертрофіч-
ний, характеризується знижен-
ням максимальної швидкості

раннього наповнення (Е), збіль-
шенням максимальної швид-
кості пізнього наповнення (А),
подовженням часу ізоволюмет-
ричного розслаблення (IVRT) і
діастолічного потоку (DT); змен-
шення співвідношення макси-
мальної швидкості потоку ран-
нього діастолічного наповнен-
ня ЛШ до максимальної швид-
кості передсердного наповнен-
ня ЛШ (Е/А) менше 1 розгля-
дається як прояв помірної ДД
[6; 7];

— II тип — псевдонормаль-
ний, виявляється у хворих із
більш вираженими, ніж при I ти-
пі, порушеннями діастоли і ха-
рактеризується підвищенням
тиску в лівому передсерді.
Цьому типу ДДЛШ притаманне
збільшення швидкості піка Е,
зменшення IVRT (внаслідок під-
вищення тиску в лівому перед-
серді), вкорочення DT і зни-
ження швидкості піка А вна-
слідок підвищення жорсткості
стінок ЛШ. Даний тип свідчить
про ДДЛШ середньої тяжкості,
може трансформуватися в
I тип при зниженні переднава-
нтаження [8];

— III тип діастолічного на-
повнення ЛШ серця — рестрик-
тивний, виникає при подаль-
шому збільшенні жорсткості ЛШ
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STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES OF LEFT VENTRICLE IN PATIENTS WITH HY-

PERTENSION AND DIABETES TYPE 2
The Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine
Actuality. The results of epidemiologic research confirm the growth of morbidity and mortality from

cardiovascular diseases, in particular, from arterial hypertension. Co morbidity of arterial hyperten-
sion and diabetes type 2 becomes more relevant for modern medicine due to similarity in pathogenic
mechanisms of development. Changes in the cardiovascular system in these patients are consistent
and are characterized by progressive disorders in structure and function.

The aim of this study was to evaluate the performance cardiohemodynamics and type of diastolic
dysfunction in patients with hypertension and diabetes type 2.

Materials and methods. We examined 105 patients with arterial hypertension who were divided
into groups depending on the presence of type 2 diabetes mellitus. All patients with arterial hyperten-
sion were divided into 2 groups: the 1st one — patients with arterial hypertension and concomitant
type 2 diabetes mellitus (n=75), the 2nd one — patients with arterial hypertension without concomitant
type 2 diabetes mellitus (n=30). The average age of the arterial hypertension patients with concomi-
tant type 2 diabetes mellitus was (63.34±2.11) years, and in the 2nd group — (65.22±1.37). The con-
trol group included 25 healthy people.

Echocardiographic studies were performed by the standard method (J. Feigenbaum, 1999) on the
ultrasound machine RADMIR (Ultima PRO 30) (Kharkiv, Ukraine).

Conclusions. According to echocardiography in patients with combined hypertension and diabe-
tes type 2 there is an increase in left ventricular mass by 10.2% and the thickness of the posterior wall
of the left ventricle by 2.7%.

In hypertensive patients with diabetes type 2 there are observed: increased incidence of diastolic
dysfunction by type 2 (violation of relaxation) (37.3%).

Key words: diastolic dysfunction, hypertension, diabetes type 2.
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і наростанні тиску в лівому пе-
редсерді та свідчить про тяж-
ку ДДЛШ. Цей тип характери-
зується збільшенням співвід-
ношення Е/А понад 1,5–2,0,
скороченням DT менше 150 мс
та IVRT — менше 70 мс, вияв-
ляється, як правило, у хворих
з клінічними ознаками вираже-
ної СН [9].

Описані три типи зміни ха-
рактеру трансмітрального кро-
вотоку відображають динаміку
наростання ДДЛШ серця в
міру прогресування порушень
розслаблення міокарда та
підвищення його діастолічної
жорсткості [10].

Враховуючи  значущість
проблеми, актуальність дано-
го дослідження не викликає
сумнівів.

Мета роботи — оцінити по-
казники кардіогемодинаміки та
тип діастолічної дисфункції у
хворих на артеріальну гіпертен-
зію та цукровий діабет 2 типу.

Дослідження є частиною на-
уково-дослідної роботи кафед-
ри внутрішньої медицини № 2,
клінічної імунології та алерго-
логії Харківського національного
медичного університету МОЗ Ук-
раїни «Нейрогуморальні ефек-
ти у прогресуванні хронічної
серцевої недостатності у хво-
рих на артеріальну гіпертензію
та ішемічну хворобу серця з
дисфункцією нирок та анеміч-
ним синдромом» (№ держав-
ної реєстрації 0111U001395).

Матеріали та методи
дослідження

Відповідно до мети та зав-
дання дослідження, нами про-
ведено комплексне обстежен-
ня 105 хворих на АГ, що зна-
ходилися на лікуванні в кардіо-
логічному й інфарктному від-
діленнях КЗОЗ «Харківська
міська клінічна лікарня № 27»,
яка є базовим лікувальним за-
кладом кафедри внутрішньої
медицини № 2, клінічної імуно-
логії та алергології Харківсько-
го національного медичного
університету МОЗ України.

Верифікацію діагнозу АГ
проводили на підставі пере-

гляду рекомендацій Європей-
ського товариства гіпертензії
(ESH) (2009). Діагноз ЦД 2 ти-
пу встановлювали за критерія-
ми ВООЗ (1999, перегляд
2006).

Усі пацієнти з АГ були по-
ділені на дві групи: до першої
групи увійшли хворі на АГ з
ЦД 2 типу (n=75), до другої —
хворі на АГ без ЦД 2 типу
(n=30). Середній вік хворих
першої групи становив (65,45±
±1,08) року, а другої групи —
(64,87±1,98) року. Контрольна
група складалася з 25 прак-
тично здорових осіб.

Ехокардіографічні дослі-
дження проводили за стан-
дартною методикою (Фейген-
баум Х., 1999) на ультразвуко-
вому апараті RADMIR (Ultima
PRO 30, Харків, Україна). У
М-режимі визначали такі пара-
метри ЛШ: кінцевий діастоліч-
ний розмір (КДР, мм), кінцевий
систолічний розмір (КСР, мм),
товщину задньої стінки (ТЗСЛШ,
мм), товщину міжшлуночкової
перегородки (ТМШП, мм). Кін-
цевий діастолічний об’єм (КДО,
см3) і кінцевий систолічний об’-
єм (КСО, см3) ЛШ розраховува-
ли за методом Simpson (1991),
після чого обчислювали фрак-
цію викиду ЛШ (ФВЛШ, %).

Масу міокарда ЛШ (ММЛШ)
обчислювали за формулою
(R. Devereux і співавт., 1986):

1,04 ⋅ [(ТМШП + ТЗСЛШ +
+ КДР)3] – [КДР]3 – 13,6.

Також визначали розмір лі-
вого передсердя (ЛП, см) та
аорти (см). Діастолічна функ-
ція ЛШ досліджувалася шля-
хом реєстрації допплерівсько-
го трансмітрального діастоліч-
ного потоку. Визначали Е (см/с)
і А (см/с) наповнення ЛШ, їх
співвідношення Е/А (од), IVRT
(мс). Структуру діастолічного
наповнення ЛШ класифікували
відповідно до традиційних кри-
теріїв (М. Н. Алехин, В. П. Се-
дов, 1996). Псевдонормальний
тип трансмітрального діасто-
лічного потоку ідентифікували
за допомогою проби Валь-
сальви.

Отримані результати пода-
но у вигляді середнього зна-
чення ± стандартне відхилен-
ня від середнього значення
(М±m). Статистичну обробку да-
них здійснювали за допомогою
пакета Statistica, версія 6,0.
Оцінку відмінностей між група-
ми при розподілі, близькому до
нормального, проводили за
допомогою критерію Пірсона.
Статистично достовірними вва-
жали відмінності при р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами було вивчено вплив
ЦД на показники кардіогемо-
динаміки у хворих на АГ за до-
помогою розподілу хворих на
групи за наявності ЦД 2 типу:
першу групу утворили хворі
на АГ з ЦД 2 типу (n=75), дру-
гу — хворі на АГ без ЦД 2 типу
(n=30). До контрольної групи
увійшли 25 практично здоро-
вих осіб.

Зіставлення показників кар-
діогемодинаміки в групах пока-
зало, що достовірних відмін-
ностей не виявлено (р>0,05).
Лише за двома показниками
виявлена різниця, а саме за
ТЗСЛШ та ММЛШ: ТЗСЛШ у
хворих із супровідним ЦД 2 типу
перевищувала таку у хворих
без діабету на 2,7 %, а ММЛШ
— на 10,2 % (р<0,05).

Переважна більшість хво-
рих на ЦД 2 типу мають під-
вищений АТ, тому, з практич-
ної точки зору, видається ціка-
вим вивчення поширеності по-
рушень діастолічної функції ЛШ
у цієї категорії хворих, а також
взаємозв’язків ДДЛШ із факто-
рами ризику розвитку усклад-
нень серцево-судинних за-
хворювань і патогенетичними
факторами розвитку СН. Саме
тому нами було вивчено діа-
столічну функцію міокарда ЛШ
у хворих на АГ і ЦД 2 типу.

Звертали увагу на відміннос-
ті між показниками діастолічної
функції ЛШ залежно від наяв-
ності ЦД: у хворих із ЦД 2 типу
показник Е становив (62,37±
±2,90) см/с, без діабету —
(58,54±3,10) см/с порівняно з



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË48

контролем (р>0,05) (табл. 1).
При ЦД 2 типу показник А до-
рівнював (69,96±1,70) см/с, а у
пацієнтів другої групи — (61,30±
±1,60) см/с (р<0,05). Співвідно-
шення піків Е/А, що має важ-
ливе значення у визначенні
ДДЛШ, у пацієнтів з АГ вияви-
лося менше 1 (р<0,05) і досто-
вірно відрізнялося від норми:
0,89±0,07 у хворих із ЦД 2 типу
та 0,96±0,03 — у хворих без діа-
бету, що вказує на уповільне-
не розслаблення ЛШ. Показ-
ник IVRT достовірно переви-
щував такий у всіх хворих на
АГ порівняно з контрольною
групою, проте найвище його
значення визначалося при по-
єднанні з ЦД 2 типу — (106,5±
±2,3) мс, тимчасом як у хворих
другої групи він дорівнював
(104,8±1,7) мс (р<0,05). Визна-
чалися відмінності між показни-
ками часу уповільнення швид-
кості раннього DT, що при ЦД
2 типу становив (223,1±10,3) мс,
а без нього — (218,3±11,6) мс
(р<0,05). У більшості пацієнтів
з АГ і ЦД 2 типу (37,3 %) ДДЛШ
проявлялася типом порушення
релаксації, у хворих без діабету
порушення релаксації визнача-
лося лише у 13 %, а псевдо-
нормальний тип — у 24 %.

Отже, найменше співвід-
ношення Е/А визначалося у
пацієнтів з ЦД (тип порушення
релаксації), що в поєднанні з
нормальними значеннями ФВ,
КДР, КСР, КДО, КСО свідчить
про перевагу ДДЛШ міокарда
у цій групі. Не було знайдено
кореляційних взаємозв’язків
між параметрами ДДЛШ і по-
казниками вуглеводного та лі-
підного обміну.

При проведенні кореляцій-
ного аналізу між давністю ЦД,
АГ і ДДЛШ було встановлено,
що пацієнти з ДДЛШ відрізня-
лися більшою тривалістю сер-
цево-судинних захворювань.
Таким чином, поєднання АГ і
ЦД 2 типу збільшувало часто-
ту виникнення ознак ДДЛШ.

Висновки

1. За даними ехокардіогра-
фії, у хворих при поєднанні

артеріальної гіпертензії та
цукрового діабету 2 типу від-
значається збільшення маси
міокарда лівого шлуночка на
10,2 % і товщини задньої стін-
ки лівого шлуночка на 2,7 %.

2. У хворих на артеріальну
гіпертензію з цукровим діабе-
том 2 типу відмічаються: зро-
стання частоти діастолічної
дисфункції за 2 типом (пору-
шення релаксації) (37,3 %).

Перспективи подальших
досліджень. Визначення но-
вих патологічних аспектів роз-
витку та прогресування цукро-
вого діабету у хворих на арте-
ріальну гіпертензію.
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р1-3<0,05
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р1-3<0,05
р2-3<0,05

ДТ, мс 223,1±10,3 218,3±11,6 215,29±11,45 р1-2<0,05
р1-3<0,05
р2-3<0,05

Е/А, од. 0,89±0,07 0,96±0,03 1,05±0,06 р1-2<0,05
р1-3<0,05
р2-3<0,05
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КИСТОЗНЫЕ ОЧАГОВЫЕ ОБРАЗОВАНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА: ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ

СТЕРЕОТАКСИЧЕСКОЙ ТЕХНИКИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ
КУ «Днепропетровская областная клиническая больница им. И. И. Мечникова», Днепро-

петровск, Украина
Проведен анализ 24 случаев использования навигационной системы Stealth Station®

TREON®Plus фирмы Medtroniс (США) и стереотаксической системы Zamorano-Dujovny при ле-
чении очаговых образований головного мозга с кистозным компонентом.

Стереотаксическим методом пролечены 10 пациентов с абсцессом головного мозга, 5 — с
краниофарингеомой, 3 — с анапластической астроцитомой, 2 — с метастазами, 2 — с гемато-
мой, 1 — с эпендимомой.

Результаты лечения методом стереотаксической пункции и дренирования демонстрируют
его эффективность и надежность и подтверждают преимущество этой методики в сравнении с
общепринятыми хирургическими приемами.

Ключевые слова: очаговые образования головного мозга, нейронавигация, рамочная сте-
реотаксическая биопсия, спиральная компьютерная томография, магнитно-резонансная томо-
графия.
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CYSTIC BRAIN LESIONS: AN EXPERIENCE OF THE STEREOTACTIC TECHNIQUE USE IN

SURGERY
Dnepropetrovsk regional clinical hospital named after I. I. Mechnikov, Dnepropetrovsk, Ukraine
The aim of this study was the analysis of 24 cases when navigation system Stealth Station®

TREON®Plus Medtronis (USA) and stereotactic system Zamorano-Dujovny were used in the treat-
ment of brain lesions with cystic component.




