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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

АГ — артерiальна гiпертензiя
ЦД — цукровий дiабет
АТ — артерiальний тиск

ГЛШ — гiпертрофiя мiокарда лiвого шлуночка
IММЛШ — iндекс маси мiокарда лiвого шлуночка

ВТС — вiдносна товщина стiнки
ММЛШ — маса мiокарда лiвого шлуночка
ТЗСЛШ — товщина задньої стiнки лiвого шлуно-

чка

ТМШП — товщина мiжшлуночкової перетинки
КР — концентричне ремоделювання
КГ — концентрична гiпертрофiя

ЕГЛШ — ексцентрична гiпертрофiя лiвого шлу-
ночка

КДО — кiнцевий дiастолiчний об’єм
КСО — кiнцевого систолiчний об’єм
КДР — кiнцевий дiастолiчний розмiр
КСР — кiнцевий систолiчний розмiр
ЛП — лiве передсердя

Поєднання артерiальної гiпертензiї (АГ)
з цукровим дiабетом (ЦД) 2 типу є найпо-
ширенiшою коморбiднiстю за звiтами ВООЗ
останнiх рокiв. Тяжкiсть клiнiчних проявiв
i прогноз хворих з АГ та супутнiм ЦД 2 типу
визначаються не тiльки ступенем пiдвищен-
ня артерiального тиску (АТ), але i значною
мiрою ураженням органiв-мiшеней, у тому
числi наявнiстю гiпертрофiї мiокарда лiво-

го шлуночка (ГЛШ) [9, 11]. Вона характе-
ризується гiпертрофiєю мiоцитiв, пiдвищен-
ням вмiсту колагену i фiброзом мiокарда.
Данi змiни сприяють пiдвищенню потреби
мiокарда в киснi, а отже, розвитку iшемiї,
змiни систолiчної та дiастолiчної функцiй,
аритмiї.

Поширенiсть ГЛШ в популяцiї досягає
13,3 на 1 тисячу осiб (NHANES II). На даний
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час ГЛШ розглядають як незалежний пре-
диктор ранньої серцево-судинної захворюва-
ностi та смертностi [2]. У пацiєнтiв з АГ та
ЦД 2 типу, що мають ГЛШ ризик розвит-
ку серцево-судинних подiй достовiрно вище
в порiвняннi з хворими АГ та ЦД 2 типу без
ГЛШ.

Апелiн-12 — ендогенний лiганд APJ-ре-
цепторiв, має позитивний iнотропний вплив
на скоротливiсть мiокарда, переважно його
дiя виражена при впливi на пошкоджену
тканину [6]. Апелiн-12 є периферичним ва-
зодилататором, має потужний позитивний
iнотропний вплив на скоротливiсть мiокар-
да, впливає на водний гомеостаз i бере
участь у патогенезi серцевої недостатностi,
у розвитку та прогресуваннi АГ [8, 10]. Най-
бiльш висока секрецiя апелiна-12 в плазмi
кровi спостерiгається у разi ожирiння, асоцi-
йованого з гiперiнсулiнемiєю при ЦД [5, 12].
Також пiдвищення секрецiї апелiна-12 де-
термiновано таким фактором, як iзольоване
ожирiння [13]. Секрецiя апелiна-12 пригнiчу-
ється при голодуваннi i знову збiльшується
при подальшому прийомi їжi [7].

Ремоделювання серця являє собою про-
цес комплексного порушення його структу-
ри i функцiї та включає збiльшення ма-
си мiокарда, дилатацiю порожнин, змiну
геометричної характеристики шлуночкiв [4].
Дослiдження останнiх рокiв показали, що
ГЛШ є далеко не єдиним варiантом розвит-
ку гiпертензивного серця. З вдосконален-
ням ехокардiографiчної дiагностики ГЛШ
i бiльш поглибленим вивченням даної про-
блеми стало очевидно, що анатомiчнi змiни

лiвого шлуночка при АГ не завжди супрово-
джуються наростанням маси мiокарда. Ви-
явилося, що в багатьох випадках змiна гео-
метрiї лiвого шлуночка, зокрема зменшення
розмiрiв його порожнини, вiдбувається при
нормальнiй масi мiокарда [3].

Найбiльш поширеною класифiкацiєю ти-
пiв ремоделювання лiвого шлуночка при АГ
є класифiкацiя A. Ganau (1992), яка засно-
вана на визначеннi iндексу маси мiокарда лi-
вого шлуночка (IММЛШ) i вiдносної товщи-
ни стiнки (ВТС) цього шлуночка. Залежно
вiд рiвня IММЛШ i ВТС видiляють чотири
рiзних типи геометричнiй адаптацiї лiвого
шлуночка до гiпертензiї:

1) концентрична гiпертрофiя лiвого
шлуночка (збiльшення IММЛШ i ВТС);

2) ексцентрична гiпертрофiя (збiльшен-
ня IММЛШ при нормальнiй ВТС);

3) концентричне ремоделювання (збiль-
шення ВТС при нормальному IММЛШ);

4) нормальна геометрiя лiвого шлу-
ночка.

Проте проблема вивчення взаємозв’яз-
ку рiвня апелiну-12 i типiв ремоделювання
лiвого шлуночка у хворих з артерiальною
гiпертензiєю та цукровим дiабетом 2 типу
залишається темою наукових дискусiй.

Метою дослiдження було оцiнити змi-
ни структурно-функцiональних параметрiв
мiокарда залежно вiд рiвня апелiну-12 у хво-
рих на артерiальну гiпертензiю та цукровий
дiабет 2 типу для аналiзу впливу концентра-
цiї апелiну-12 на формування певного типу
ремоделювання.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослiдженнi було обстежено 105 хво-
рих на артерiальну гiпертензiю. До основної
групи увiйшли 75 пацiєнтiв iз поєднанням
АГ та цукрового дiабету 2 типу (середнiй вiк
60,03± 1,17). Верифiкацiю ЦД 2 типу про-
водили вiдповiдно до стандартних протоко-
лiв, рекомендованих Мiнiстерством охорони
здоров’я України. Хворi з АГ та ЦД 2 ти-
пу були розподiленi згiдно рiвня апелiну-12.
До першої групи (n=21) увiйшли пацiєнти
з рiвнем апелiну-12<25 процентiля (менше
1,665 нг/мл), до другої групи (n=31) — з 25

до 75 процентiля, до третьої (n=23) — >75
процентiля (бiльше 1,725 нг/мл) вiдповiдно.

Критерiями виключення були гострi та
хронiчнi запальнi процеси, дифузнi захворю-
вання сполучної тканини, онкологiчнi захво-
рювання, супутнi захворювання щитовидної
залози, наявнiсть симптоматичних гiпертен-
зiй, а також хронiчна серцева недостатнiсть
бiльше нiж IIА стадiї. Всiм хворим викона-
но клiнiчний та бiохiмiчний аналiзи кровi,
iнструментальнi дослiдження.

Апелiн-12 визначали iмуноферментним
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методом з використанням комерцiйних тест
систем «Human Apelin 12 (AP12) ELISA
Kit», Китай. Проводилася ехокардiографiя
на ультразвуковому дiагностичному комп-
лексi «Радмiр» у М-модальному й двомiрно-
му режимах. Визначення iндексу маси мiо-
карда лiвого шлуночка (IММЛШ), маси мiо-
карда лiвого шлуночка (ММЛШ) i вiдносної
товщини стiнки (ВТС) проводили за загаль-
ноприйнятними формулами.

Дослiдження виконанi з дотриманням
норм медичної етики та захисту прав пацi-
єнтiв.

Статистичну обробку отриманих даних
проводили з використанням пакету стати-
стичних програм «Microsoft Excel». Отри-
манi данi представленi як середнє арифме-
тичне значення та статистична похибка се-
реднього арифметичного (X ± SX). Оцiнку
розбiжностей мiж групами при розподiлi,
близькому до нормального, проводили за до-
помогою критерiю t Ст’юдента. Для аналiзу
кореляцiйних зв’язкiв вираховували коефi-
цiєнти кореляцiї Пiрсона. Статистично зна-
чущими вважали вiдмiнностi при (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У хворих 1-ї групи рiвень IММЛШ був
вiрогiдно вище, нiж у пацiєнтiв 2-ї та 3-ї
груп. Подiбнi змiни визначено за парамет-
ром ММЛШ, рiвень якого зменшувався
вiд 25 до 75 процентiля. Що стосується
товщини задньої стiнки лiвого шлуночка
(ТЗСЛШ), товщини мiжшлуночкової пере-
тинки (ТМШП) у хворих з АГ i ЦД 2 типу,
рiвнi даних параметрiв за наявностi концен-
трацiї апелiну-12<25 процентiля були вiро-
гiдно вище порiвняно з хворими, що увi-

йшли до 2-ї та 3-ї групи з рiвнем апелiну-12
у дiапазонi 25–75 процентiля та 75 процентi-
ля вiдповiдно. Рiвень ВТС вiрогiдно знижу-
вався пропорцiйно зростання концентрацiї
апелiну-12 вiд 25 до 75 процентiля у хво-
рих з АГ та ЦД 2 типу. За рiвнем кiн-
цевого дiастолiчного об’єму (КДО), кiнце-
вого систолiчного об’єму (КСО), кiнцевого
дiастолiчного розмiру (КДР), кiнцевого си-
столiчного розмiру (КСР) i розмiром лiвого
передсердя (ЛП) також отриманi вiрогiднi

Т а б л и ц я
Параметри кардiогемодинамiки з урахуванням рiвня апелiну-12

у хворих з АГ i ЦД 2 типу

Показник

АГ+ЦД 2 типу

Апелiн-12
25 процентiль

(n=21)

Апелiн-12
25–75 процентiль

(n=31)

Апелiн-12
75 процентiль

(n=23)

IММЛШ, г/м2 177,35± 12,44 153,49± 4,06* 105,87± 2,97**

ММЛШ, г 317,39± 13,43 257,01± 6,54** 207,64± 5,55**

ТЗСЛШ, см 1,42± 0,01 1,40± 0,02* 1,36± 0,02*

ТМШП, см 1,31± 0,01 1,27± 0,02* 1,22± 0,02*

ВТС 0,62± 0,02 0,55± 0,01** 0,42± 0,01**

КДО, мл 184,00± 010,83 116,42± 5,16** 90,80± 4,16**

КСО, мл 95,73± 7,04 49,97± 3,18** 38,37± 2,70**

КДР, см 6,03± 0,14 4,93± 0,09** 4,31± 0,09**

КСР, см 4,48± 0,14 3,37± 0,09** 3,04± 0,08**

ЛП, см 4,99± 0,20 4,16± 0,09* 3,87± 0,09**

П р и м i т к а. * — р<0,05 при порiвняннi з 25 процентiлем; ** — р<0,01 при порiвняннi з 25 процентiлем.
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змiни згiдно концентрацiї апелiну-12 у па-
цiєнтiв з АГ та ЦД 2 типу. Так при рiв-
нi апелiну-12>75 процентiля знайдено до-
стовiрне зменшення порожнини ЛШ та ЛП
порiвняно з хворими на АГ i ЦД 2 типу,
що мали апелiн-12 у дiапазонi 25–75 про-
центiля за рахунок КДО, КСО, КДР, КСР
i ЛП. Максимальнi рiвнi КДО, КСО, КДР,
КСР i ЛП визначено у 1-ї групи хворих
з АГ i ЦД 2 типу, представлених особами
з низьким рiвнем апелiну-12 (< 25 процентi-
ля). Отриманi данi свiдчать про те, що за
наявностi рiвнiв апелiну-12 бiльше 75 про-
центiля у хворих з АГ i ЦД 2 типу знайдено
зниження ступеня гiпертрофiї ЛШ. Такi ре-
зультати можуть бути обумовленi ефектами
апелiну-12 стосовно контролювання проце-
сiв ремоделювання у хворих з АГ та ЦД 2 ти-
пу. Саме тому у нашому дослiдженнi мак-
симальнi рiвнi IММЛШ, ММЛШ, ТЗСЛШ,
ТМШП та ВТС виявленi при концентрацiї
апелiну-12 <25 процентiля (див. табл.).

Наше припущення, щодо взаємозв’язку
рiвня апелiну-12 з рiвнем гiпертрофiї лiво-
го шлуночка, обумовило необхiднiсть прове-
дення наступного етапу дослiдження з ви-
значенням вiдсотку хворих iз певним ти-
пом ремоделювання ЛШ залежно вiд рiв-
ня апелiну-12 (з використанням процентi-
лiв). У третiй групi переважали особи з кон-
центричним ремоделюванням (КР) — 89%,
у той час коли концентрична гiпертрофiя
(КГ) була виявлена тiльки у 11% хворих.
Деталiзацiя факторiв, що можуть вплива-
ти на певний тип ремоделювання в когор-
тi гiпертензивних хворих третьої групи ви-
явила, що формування КГ було пов’язано
з тривалiстю ЦД 2 типу довше, нiж 5 рокiв.
Що стосується хворих другої групи з рiвнем
апелiну-12 в дiапазонi вiд 25 до 75 процен-
тiля, КГ дiагностовано у 77%, 6% мали
КР, а у 17% виявлено ексцентричну гiпер-
трофiю лiвого шлуночка (ЕГЛШ). Цiкавим
є той факт, що тривалiсть ЦД 2 типу >5
рокiв у хворих з АГ обумовила розвиток
КР, а пролонгацiя ЦД 2 типу до 10 рокiв
асоцiювалась з формуванням ЕГЛШ. У хво-
рих першої групи з рiвнем апелiну-12 ниж-
че 25 процентiля КГ та ЕГЛШ виявлялися
приблизно з однаковою частотою (56% та
44% вiдповiдно), а КР не було знайдено

у жодного хворого. Деталiзацiя фактiв ана-
лiзу захворювання у хворих першої групи
визначила, що КГ та ЕГ зустрiчались пере-
важно у осiб iз тривалiстю ЦД 2 типу бiльше
5 рокiв, але менше 10 рокiв. Що стосується
гiпертензивних хворих зi стажем ЦД 2 типу
бiльше 10 рокiв, знайдено зростання вiдсот-
ку хворих з ЕГ (69% хворих з ЕГ мали
тривалiсть ЦД 2 типу бiльше 10 рокiв).

Отриманi данi свiдчать на користь по-
зитивних ефектiв апелiну-12, спрямованих
на нiвелювання зростання ступеня виразно-
стi гiпертрофiї ЛШ, що особливо яскраво
вiдбувається при рiвнi апелiну-12 бiльше 75
процентiля, тобто >1,725 нг/мл. Наявнiсть
зв’язку мiж типом ремоделювання, з одного
боку, та тривалiстю ЦД 2 типу з iншого бо-
ку, може бути обумовлено плейотропнiстю
ефектiв апелiну-12, який стримує процеси
ремоделювання, пов’язанi з розвитком гiпер-
трофiї, та володiє антиiнсулiнрезистентним
ефектом за рахунок збiльшення чутливостi
периферичних тканин до iнсулiну, що на ета-
пi зростання тривалостi ЦД 2 типу бiльше 5
рокiв стає неадекватним щодо потреб.

При цьому формування бiльш сприят-
ливого типу ремоделювання ЛШ, а са-
ме КР, обумовлене високою концентрацiєю
апелiну-12. Такi данi не суперечать резуль-
татам iнших дослiдникiв. Так, на думку Де-
миденко Г.В. та Ковальової О.М. у роботi
про взаємозв’язок рiвня апелiна з активнi-
стю компонентiв системи оксиду азоту у хво-
рих на гiпертонiчну хворобу з ожирiнням,
гiперапелiнемiя розглядається як компенса-
торна реакцiя, спрямована на формуван-
ня сприятливого типу ремоделювання ЛШ
у хворих з АГ. Отриманi нами результати
знаходять пiдтвердження у роботi Буше Ж.
про колiнеарнiсть зв’язкiв апелiну-12 з ме-
таболiчними порушеннями та гiпертрофiєю
мiокарда. При тривалостi ЦД 2 типу бiль-
ше 5 рокiв, мабуть, така компенсаторна ре-
акцiя не спрацьовує тому, що не вистачає
ресурсiв апелiну-12 на стримання гiпертро-
фiчних процесiв мiокарда i гасiння агресив-
ної дiї зростаючої гiперiнсулiнемiї з актива-
цiєю факторiв росту, тобто на цьому етапi
ступiнь вiдхилення вiд норми iнсулiнорези-
стентностi бiльш вiрогiдна, нiж адаптацiй-
нi можливостi апелiну-12, результатом чого
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є формування гiпертрофiчних типiв ремоде-
лювання — КГ i ЕГ.

Перспективами дослiдження є аналiз

предикторної iнформативностi апелiну-12
щодо розвитку певного типу ремоделювання
з метою побудови моделi прогнозу.

ВИСНОВКИ

1. Рiвень апелiну-12 вище 75 процентi-
ля (бiльше 1,725 нг/мл) має антагонi-
стичний ефект щодо гiпертрофiї лiво-
го шлуночку у хворих з артерiальною
гiпертензiєю та цукровим дiабетом
2 типу.

2. Тривалiсть цукрового дiабету 2 типу

бiльше 5 рокiв при наявностi концен-
трацiї апелiну-12 в дiапазонi вiд 25
до 75 процентiля i менше 25 процен-
тiля асоцiюється з розвитком концен-
тричної та ексцентричної гiпертрофiї
лiвого шлуночка у пацiєнтiв з артерi-
альною гiпертензiєю.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК РIВНЯ АПЕЛIНУ-12 I ТИПIВ РЕМОДЕЛЮВАННЯ ЛIВОГО
ШЛУНОЧКА У ХВОРИХ З АРТЕРIАЛЬНОЮ ГIПЕРТЕНЗIЄЮ ТА ЦУКРОВИМ

ДIАБЕТОМ 2 ТИПУ

Табаченко О.С.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет, м. Харкiв
Кафедра внутрiшньої медицини №2 i клiнiчної iмунологiї i алергологiї

doctor_1978_alex@mail.ru

У дослiдженнi було обстежено 105 хворих на артерiальну гiпертензiю (АГ). До основної
групи увiйшли 75 пацiєнтiв з поєднанням АГ та цукрового дiабету (ЦД) 2 типу (середнiй
вiк 60,03± 1,17 рокiв). Оцiнено змiни структурно-функцiональних параметрiв мiокарда лiвого
шлуночка залежно вiд рiвня апелiну-12 у хворих на артерiальну гiпертензiю та цукровий дiабет
2 типу для аналiзу впливу концентрацiї апелiну-12 на формування певного типу ремоделювання.
Рiвень апелiну-12 вище 75 процентiля (бiльше 1,725 нг/мл) володiє антагонiстичними ефектами
щодо гiпертрофiї лiвого шлуночку у хворих з артерiальною гiпертензiєю та ЦД 2 типу. Три-
валiсть ЦД 2 типу бiльше 5 рокiв при наявностi концентрацiї апелiну-12 в дiапазонi вiд 25
до 75 процентiля i менше 25 процентiля асоцiюється з розвитком концентричної гiпертрофiї
i ексцентричної гiпертрофiї лiвого шлуночка у пацiєнтiв з артерiальною гiпертензiєю.

К л ю ч о в i с л о в а: артерiальна гiпертензiя, цукровий дiабет 2 типу, ремоделювання
мiокарда лiвого шлуночка, апелiн-12.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ УРОВНЯ АПЕЛИНА-12 И ТИПОВ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Табаченко Е.С.
Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков,

Кафедра внутренней медицины №2 и клинической иммунологии и аллергологии
doctor_1978_alex@mail.ru

В исследовании было обследовано 105 больных артериальной гипертензией (АГ). В основ-
ную группу вошли 75 пациентов с сочетанием АГ и сахарного диабета (СД) 2 типа (сред-
ний возраст 60,03± 1,17 лет). Оценены изменения структурно-функциональных параметров
миокарда левого желудочка в зависимости от уровня апелина-12 у больных артериальной
гипертензией и сахарным диабетом 2 типа для анализа влияния концентрации апелина-12 на
формирование определенного типа ремоделирования. Уровень апелина-12 выше 75 процентиля
(более 1,725 нг/мл) обладает антагонистическими эффектами в отношении гипертрофии левого
желудочка у больных с артериальной гипертензией и СД 2 типа. Длительность СД 2 типа
более 5 лет при наличии концентрации апелина-12 в диапазоне от 25 до 75 процентиля и менее
25 процентиля ассоциируется с развитием концентрической гипертрофии и эксцентрической
гипертрофии левого желудочка у пациентов с артериальной гипертензией.

К л ю ч е в ы е с л о в а: артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, ремоделиро-
вания миокарда левого желудочка, апелин-12.

RELATIONSHIP OF APELIN-12 LEVEL AND TYPES OF LEFT VENTRICULAR
REMODELING IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND TYPE 2

DIABETES

O. S. Tabachenko
Kharkiv National Medical University, Kharkiv,

Department of Internal Medicine №2, Clinical Immunology and Allergology
doctor_1978_alex@mail.ru

It was examined 105 patients with arterial hypertension (AH). The study group included 75
patients with a combination of arterial hypertension and diabetes mellitus (DM) type 2 (mean
age 60,03± 1,17). Evaluated changes in structural and functional parameters of left ventricular
myocardium depending on the apelin-12 level in patients with arterial hypertension and diabetes
mellitus type 2 for the analysis of the effect of apelin-12 concentration on the formation of a certain
type of myocardium remodeling. Apelin-12 level above 75 percentile (more 1,725 ng/ml) has an
antagonistic effect on left ventricular hypertrophy in patients with arterial hypertension and diabetes
mellitus type 2. The duration of diabetes mellitus type 2 more 5 years with apelin-12 concentration
in the range from 25 to 75 percentile and less 25th percentile is associated with the development of
concentric hypertrophy and eccentric left ventricular hypertrophy in patients with hypertension.

K e y w o r d s: arterial hypertension, diabetes mellitus type 2, left ventricular myocardial
remodeling, apelin-12.
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