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Серед обстеж ваних нами осіб ц ровий діабет б в
встановлений 32% випад ів. Існ вання зв’яз між порфі-
рією та ц ровим діабетом вперше доводив Sterling K. та
співавт. (1949) [18].

Є роботи, в я их доповідається про часте ( 15-25%)
поєднання порфірії з лінічно маніфестним ц ровим діабе-
том II тип , натомість ще частіше виявляється підвищена
толерантність лі емічно о профілю – від 77% [12] до 87%
[9, 10]. У той же час частота ц рово о діабет в західноєвро-
пейсь ій поп ляції становить 1-2% [8] і зростає до 5% серед
старших людей [14].

Серед с провідних порфірії захворювань найчастішими
б ли де енеративні розлади: 90% остежених хворих діа -
ностовано пародонтоз, а 70% – деформ ючий остеоартроз.
У дост пній нам літерат рі ми не натрапили на подібні по-
відомлення очевидно через те, що та і зміни одна ово часто
встановлюються західноєвропейсь ій поп ляції, а їх етіо-
пато енез і досі невідомий. Патоло ія ясен належить до найпо-
ширеніших хвороб людей і призводить до втрати з бів [11].
За повідомленнями ВООЗ, за альній поп ляції ві ом 35-
44 ро и захворювання ясен дося ають 40-75%, а з ві ом їх
частота зростає [2]. Частота деформ ючо о остеоартроз та ож
дедалі значніше зростає з ві ом і через 65 ро ів життя дося-
ає 30%, а після 65 – 68%.

Є чимало повідомлень про де енеративні зміни печін и
при порфірії. Серед дослідж ваних хворих про жировий епа-
тоз свідчили 70% біоптатів печін и, а про фіброз печін и –
56%. Подібні дані наводять й інші дослідни и [5, 21].

Вираз ова хвороба шл н а чи дванадцятипалої иш и
виявлена більше ніж 40% обстеж ваних нами осіб. Інші
автори [1, 3, 7] та ож звертали ва на част омбінацію
вираз ової хвороби з порфірією.

ВИСНОВОК Значна іль ість с провідних пізній ш ірній
порфірії захворювань свідчить про системний хара тер цієї
нед и, що необхідно врахов вати при лі ванні та их хворих.
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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ СИСТОЛІЧНОЇ ТА ДІАСТОЛІЧНОЇ ФУНКЦІЇ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПІД
ВПЛИВОМ ЕНАЛАПРИЛУ У ХВОРИХ НА ІХС ІЗ СУПРОВІДНИМ ДЕГЕНЕРАТИВНИМ АОРТАЛЬНИМ

СТЕНОЗОМ РІЗНОГО СТУПЕНЯ

Тернопільсь а державна медична а адемія ім.І.Я.Горбачевсь о о

ДИНАМІКАПОКАЗНИКІВСИСТОЛІЧНОЇТАДІАСТОЛІЧНОЇФУНКЦІЇЛІВОГО
ШЛУНОЧКА ПІД ВПЛИВОМ ЕНАЛАПРИЛУ У ХВОРИХ НА ІХС ІЗ
СУПРОВІДНИМДЕГЕНЕРАТИВНИМАОРТАЛЬНИМСТЕНОЗОМРІЗНОГО
СТУПЕНЯ – Об р нтовано доцільність ви ористання ін ібітора АПФ
еналаприл малеат хворих на ІХС із с провідним де енеративним
аортальним стенозом. Встановлено, що ст пінь с провідно о де ене-
ративно о аортально о стеноз і хара тердіастолічно о трансмітрально о
ровото є ритеріями для вибор дози препарат . Доведено, що
еналаприл малеат по ращ є лінічний стан, с марний інде с я ості
життя, сприяє зменшеннюФК хворих на ІХС із с провідним аортальним
стенозом І, ІІ ст пеня. Ефе т залежить від ст пеня аортально о стеноз ,
ф н ціонально о стан ліво о шл ноч а, дози препарат . Оптимальні
позитивні зміни по азни ів ардіо емодинамі и хворих на ІХС із
с провідним аортальним стенозом І, ІІ ст пеня відмічені при ви орис-
танні еналаприл малеат дозі 5-10 м /д. Відмічено, що хворих з
аортальним стенозом еналаприл малеат найбільш ефе тивний при
наявності висхідної систолічної і “ іпертрофічно о” варіант діастолічної
дисф н ції ліво ошл ноч а.Ви ористання еналаприл малеат обмежене
хворих з аортальним стенозом ІІІ ст пеня. Доцільне ви ористання

препарат дозі 5 м /д цих хворих з висхідним “ іпертрофічним”
типом діастолічно о трансмітрально о ровото .

ДИНАМИКАПОКАЗАТЕЛЕЙСИСТОЛИЧЕСКОЙИДИАСТОЛИЧЕСКОЙ
ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ВСЛЕДСТВИЕ ПРИМЕНЕНИЯ
ЭНАЛАПРИЛАУБОЛЬНЫХИБСИСОПУТСТВУЮЩИМДЕГЕНЕРАТИВНЫМ
АОРТАЛЬНЫМСТЕНОЗОМРАЗЛИЧНОЙСТЕПЕНИ – Обоснована целе-
сообразность использования ин ибитора АПФ эналаприла малеата
больных сИБСисоп тств ющимде енеративнымаортальнымстенозом.
Установлено, что степень соп тств юще о де енеративно о аортально о
стеноза и хара тер диастоличес о о трансмитрально о ровото а явля-
ются ритериями для выбора дозы препарата. До азано, что эналаприла
малеат л чшает линичес ое состояние, с ммарный инде с ачества
жизни, способств ет меньшениюФКпациентов сИБСисоп тств ющим
аортальнымстенозом І, ІІ степени.Эффе тзависитотстепениаортально о
стеноза, ф н ционально о состоянияЛЖ, дозыпрепарата. Оптимальные
положительные изменения по азателей ардио емодинами и больных
ИБС с соп тств ющим аортальным стенозом І, ІІ степени отмечены при
использовании эналаприла малеата в дозе 5-10 м /с т. Отмечено, что
больных с аортальным стенозом эналаприламалеат наиболее эффе ти-
вен при наличии исходной систоличес ой и “ ипертрофичес о о” ва-
рианта диастоличес ой дисф н ции лево о жел доч а. Использование
эналаприла малеата о раничено больных с аортальным стенозом ІІІ
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степени.Целесообразноиспользованиепрепарата вдозе 5м /с т этих
больных с исходным “ ипертрофичес им” типом диастоличес о о
трансмитрально о ровото а.

DYNAMIC OF SYSTOLICS OF INDICES AND DIASTOLIC FUNCTION OF LEFT
VENTRICLE UNDER THE INFLUENCE OF ENALAPRIL IN PATIENTS WITH
ISCHEMIC HEART DISEASE AND DEGENERATIVE AORTAL STENOSIS OF
DIFFERENT LEVELS – Recently it has been substantiated that it is reasonable
to use ASE inhibitor enalapril maleate in patients with ischemic heart disease
and simultaneous degenerative aortal stenosis. It was established that the
main criteria for measurement a dose of medicine depend on the level of
development of degenerative aortal stenosis and on the transmission character
of bload circulation. It was proved that enalapril maleate improves the
clinical state of health, decreases the number of patients with ischemic heart
disease and simultaneous degenerative aortal stenosis of I, II levels. The effect
depends on the level of degenerative aortal stenosis, on the functional state of
left ventricle, and on dose of medicine. When it was used the dose 5-10 mg/
d there were noted the positive changes of dynamohemocardiogenic indices
in patients with ischemic heart disease and simultaneous degenerative
aortal stenosis. Moreover, it was underlined that this medicine is much more
effective if a starting systolic and “hypertrophical” variant of diastolic function
of left ventricle is present. Besides, the patients with degenetative aortal
stenosis of III level canЧt take enalapril maleate and it is reasonable for such
patients to take 5 mg/d with starting “hypertrophical” type of diastolic
transmission character of the blood.

Ключові слова: систолічна та діастолічна ф н ція, еналаприл,
ішемічна хворобасерця,аортальнийстеноз.
Ключевые слова: систоличес ая и диастоличес ая ф ция,

эналаприл,ишемичес аяболезньсердца,аортальныйстеноз.
Key words: systolic and diastolic function, enalapril, coronary heart

disease, aorticstenosis.

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ За альновизнаною є доцільність призна-
чення ін ібіторів АПФ хворим із систолічною та діастолічною
дисф н цією ЛШ на фоні ІХС, АГ, інших захворювань (до-
слідження SOLVD, 1992; V-HeFT II, 1991; MISCHF, 1997;
ПИРАНЬЯ, 2000). При цьом вплив лі арсь их препаратів
даної р пи на параметри діастолічної дисф н ції вивчений
недостатньо та потреб є додат ово о точнення (досліджен-
ня PEP-CHF, 1999). Ще с перечливішими є по ляди на
доцільність ви ористання ін ібіторів АПФ хворих з дис-
ф н цією ЛШ, об мовленою ІХС поєднанні з де енера-
тивним аортальним стенозом (АС). Більшість літерат рних
джерел в аз ють, що стеноз стя аорти є відносним проти-
по азанням до призначення ІАПФ. Разом з тим, відомі
нечисленні роботи (Friedrich S.P., 1994, Martinez-Sanchez C.,
1996; Grace A.A., 1991) про можливий позитивний вплив
ІАПФ на ф н цію іпертрофовано о ЛШ при АС, зо рема, на
йо о діастолічне наповнення навіть при вираженом АС
(Сox N.L., 1998). Врахов ючи с перечливі дані про можли-
вість застос вання ін ібіторів АПФ при АС, необхідне
проведення додат ових досліджень вплив препаратів
цьо о лас на систолічн ф н цію та діастолічне наповнен-
ня ЛШ, динамі йо о маси міо арда пацієнтів з різними
ст пенями аортально о стеноз .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Вивчали вплив ін ібітора АПФ
еналаприл малеат (препарат “Едніт” виробництва
“Гедеон Ріхтер”) на систолічн та діастолічн ф н ції ЛШ,
стан центральної емодинамі и, я ість життя 93 хворих на
ІХС із с провідним АС і без ньо о. З метою дотримання
безпечності дослідження еналаприл малеат не призначав-
ся пацієнтам із АС, з трансаортальним радієнтом тис
> 64 мм рт.ст (ма симальна швид ість трансаортально о
пото > 4 м/с). Залежно від призначеної дози еналаприл
малеат хворі б ли розділені на 4 під р пи, сформовані за
ФК та величиною трансаортально о радієнта тис : І під-
р па – 22 пацієнти, що отрим вали базисн терапію:
нітросорбід – 20-40 м /д або молсидомін – 6-8 м /д, аспі-
рин – 80 м /д, ловастатин – 10-20 м /д, при наявності
набря ово о синдром – ф росемід в дозі 40-80 м на тиж-
день; ІІ під р па – 24 пацієнти – отрим вали базисн
терапію та 5 м /д еналаприл малеат ; ІІІ під р па –
2 4 пацієнти – отрим вали базисн терапію та 10 м /д

еналаприл малеат в 2 прийоми; ІV під р па – 23 пацієнти
– отрим вали базисн терапію та 20 м /д еналаприл
малеат в 2 прийоми. До дослідження б ли зал чені хворі ІІ
та ІІІ ФК. Середній трансаортальний радієнт тис
під р пах становив: І – (44,58±4,32); ІІ – (43,91±5,17); ІІІ –
(46,37±4,95); IV – (42,84±5,49) мм рт.ст.

Доза еналаприл малеат титр валась, починаючи з
мінімальної (2,5 м /д), з пост повим її підвищенням на
2,5-5 м /д один раз на тиждень під лінічним, ЕКГ, ЕхоКГ
онтролем. У разі виявлення несприятливих лінічних або
емодинамічних ефе тів на чер овом етапі, доза зниж ва-
лась до попередньої (та , хворих ІV під р пи після виявлення
несприятливо о тижнево о вплив 20 м /д еналаприл ма-
леат переводили подальшом на доз 5-10 м /д, залежно
від ефе тивності на різних етапах титр вання). Після дося -
нення цільової (для даної під р пи) дози рс лі вання ста-
новив 8 тижнів. Після цьо о проводилась оцін а я ості життя,
ЕхоКГ, проба з дозованим фізичним навантаженням.

У подальшом р па хворих на ІХС із с провідним АС
(43 особи) переб вала під спостереженням протя ом 6 міся-
ців. Із них 26 пацієнтів отрим вали еналаприл малеат
дозі 5-10 м /д (доза підібрана на основі попередньо о 8-
тижнево о лі вання). Після за інчення 6-місячно о рс
оцінювалась йо о ефе тивність залежно від наявності омп-
ле сі лі вання еналаприл малеат .

Отримані дані рез льтатів дослідження оброблялись ста-
тистично за методами варіаційної статисти и на персональ-
ном омп’ютері IBM Pentium-Рrо, за допомо ою еле тронної
таблиці Microsoft Office’97 для Windows 98.

Вирахов вали середню арифметичн (М), стандартн
похиб середньої арифметичної (m). Достовірність різниці
між параметрами (Р) визначалась за допомо ою ритерію
Ст’юдента (t). Різницю між величинами вважали достовір-
ною при величині Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
В рез льтаті проведеної 8-тижневої терапії під р пах
пацієнтів із порівнюваним ФК та ст пенем с провідно о АС
виявлена залежність ефе тивності еналаприл малеат від
йо о дози. У хворих, я і приймали 5 м /д (ІІ під р па) та
10 м /д (ІІІ під р па) відзначені сприятливі зміни лінічно о
стан та емодинамі и, більшій мірі в ІІІ під р пі. У
ІІ під р пі на фоні збільшення ТФН (+31,04±5,22 %, p<0,001)
зменш вались ЛП (-4,70±0,23 %, p<0,001), КСО (-10,01±1,73 %,
p<0,001), КДО (-2,81±0,27 %, p<0,001), збільш вались УО
(+4,58±1,29 %, p<0,05), ФВ (+7,51±0,19 %, p<0,001). У ІІІ під-
р пі зафі совано зменшення ЛП (-10,41±3,39 %, p<0,05),
КСО (-16,57±0,69 %, p<0,001), КДО (-5,25±0,59 %, p<0,001),
збільшення УО (+7,29±2,08 %, p<0,05) та ФВ (+11,91±1,02 %,
p<0,001), ТФН (+32,63±0,43 %, p<0,001). У ІІ та ІІІ під р пах
при аналізі змін діастолічної ф н ції ЛШ позитивна дина-
мі а спостері алась хворих з висхідним “ іпертрофічним”
типом ДТМК : динамі а Е/А становила , відповідно ,
(+22,37±2,63 %, p<0,001) та (+19,40±2,78 %, p<0,001); IVRT –
(-16,25±4,73 %, p<0,001) та (-16,04±3,92 %, p<0,001);
DT – (-11,21±2,54 %, p<0,01) та (-13,07±3,15 %, p<0,01).
Вищеназвані зміни відб вались на фоні зменшення серед-
ньо о ФК пацієнтів. Достовірної динамі и діастолічно о на-
повнення ЛШ пацієнтів ІІ та ІІІ під р п з висхідним ре-
стри тивним типом ДТМК, не відмічено.

При подальшом підвищенні дози еналаприл малеат
до 20 м /д (ІV під р па) хворих із с провідним АС через
7-10 днів виявлено збільшення іль ості та вираженості
с б’є тивних с ар , по іршення об’є тивно о стан (підвищен-
ня середньо о ФК, зниження АТ). Одночасно при вихідном
“ іпертрофічном ” типі ДТМК с ттєвої динамі и по азни ів
систолічної та діастолічної ф н ції не спостері алось. У паці-
єнтів з псевдонормальним типом відмічена тенденція до
підвищення Е/А (+5,26±2,12 %, р>0,05) при незмінній ФВ.
У хворих з рестри тивним типом ДТМК виявлено подальше
йо о по іршення – зростання Е/А на 10,44±2,03 %, (р<0,05)
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при зменшенні УО на 20,46±1,45 %, (р<0,001). У зв’яз з
виявленими несприятливими змінами пацієнтам IV під р -
пи доза еналаприл малеат б ла знижена до 5-10 м /д
(залежно від ефе тивності, відміченої під час титр вання).

На відмін від хворих з с п тнім АС, емодинамічна
дія еналаприл малеат при призначенні йо о хворих на
ізольован ІХС відмічена про ресивним по ращанням пара-
метрів, що хара териз ють систолічн та діастолічн ф н -
цію ЛШ при збільшенні дози препарат до 20 м /д.

Відзначена залежність ефе тивності вибраної безпечної
дози еналаприл малеат (5-10 м /д) від ст пеня наявно о
АС. Встановлено, що хворих з І та ІІ ст пенями стеноз на
фоні 8-тижнево о лі вання спостері алось поліпшення об’є -
тивно о стан , зменшення іль ості та вираженості с б’є -
тивних с ар , середньо о ФК пацієнтів. Зменш вались КСР,
КДР, КСО та КДО. Одна , ці зміни б ли більш вираженими
хворих з ІІ ст пенем АС: КСО (-18,62±1,12), КДО (-5,64±0,04) %,

що с проводж валось збільшенням УО на 6,98±0,34 %, під-
вищенням ФВ на 14,82±0,85 %. Більший емодинамічний
ефе т еналаприл малеат хворих з АС ІІ ст пеня порівняно
з І ст пенем, очевидно, пов’язаний з нижчою висхідною
фра цією ви ид ((48,31±1,52) та (57,21±1,31) % відповід-
но). Позитивні зміни по азни ів систолічної та діастолічної
ф н ції ЛШ при І ст пені АС с проводж вались зменшенням
озна застою в малом олі ровообі : достовiрним змен-
шенням передньозадньо о розм iр ЛП ( - 8 , 9 1 ± 0 , 7 4 %,
p<0,001) та зниженням СерТЛА (-19,86±1,20 %, p<0,001).
Про позитивний влив еналаприл малеат на емодинамi
свiдчить підвищення ТФН (+27,73±4,06 %, p<0,001) хво-
рих з АС І ст пеня, (+23,07±6,57 %, р<0,05) – з АС ІІ ст пеня.

У пацієнтів з трансаортальним радієнтом тис
> 5 0 мм рт.ст. зміни вн трішньосерцевої емодинамі и
б ли менш сприятливими. Спостері алась тенденція до
зменшення розмірів ЛП та ЛШ. При цьом ФВ пра тично
не змінювалась (-0,80±0,46 %, р>0,1).

Аналiз динамi и по азни iв дiастолiчно о наповнення
ЛШ пiд впливом рсово о застос вання еналаприл ма-
леат свiдчить про рiзний емодинамiчний йо о ефе т за-
лежно вiд тип трансмiтрально о ровото . У хворих з І та
ІІ ст пенями АС, з “ іпертрофічним” типом дiастолiчної
дисф нцiї спостерi алось пiдвищення швид остi Е та змен-
шення А. У рез льтаті виявлено зростання Е/А. Ма симально
позитивна динамi а Е/А вiдмiчена пацiєнтiв з АС І ст пе-
ня (+24,32±1,35 %), достовірно меншою вона б ла пацiєн-
тiв з ІІ ст пенем стеноз – (+14,06±1,56 %), (р<0,05). В обох
р пах спостері алось в орочення IVRT: при І ст пені АС

(-9,12±2,34 %), при ІІ ст пені АС (-7,80±1,87 %). Достовірне
зменшення DT мало місце тiль и хворих з АС І ст пеня –
на 7,65±1,34 %, (p<0,001). У пацієнтів з АС І, ІІ ст пеня та
вихідним псевдонормальним типом ДТМК спостері алось
зниження Е/А на (51,34±5,12 %, p<0,001) та (32,17±4,36 %,
p< 0,001) відповідно, подовження ІVRT та DT, що с проводж -
валось зменшенням середньо о ФК. При І ст пені АС вище-
в азані зміни с проводж вались трансформацією псевдо-
нормально о ДТМК “ іпертрофічний” тип.

У пацiєнтiв з І ст пенем АС та рестри тивним типом
ДТМК відмічена позитивна динамі а йо о по азни ів –
зменшення Е/А (-32,27±3,17 %, p<0,001), збільшення DT
(+14,39±2,51 %, р<0,01) та зниження КДТ ЛШ.

У пацієнтів з АС ІІ ст пеня та рестри тивним типом
ДТМК динамі а Е/А б ла недостовірною: (-15,98±6,73 %,
p>0,2).

У хворих з АС ІІІ ст пеня та вихідним “ іпертрофічним”
типом ДТМК відмічено достовірне підвищення ФВ
(+8,73±1,57 %, p<0,001). У пацієнтів з псевдонормальним
та рестри тивним типами спостері алась тенденція до
підвищення Е/А – (+4,32±2,12 %) та (+5,61±2,91%) відпо-
відно, при зниженні ФВ хворих з рестри тивним типом
(- 4,95±1,86 %).

Хворим на ІХС із с провідним АС (26 осіб) із сприятли-
вими змінами лінічно о стан та емодинамі и після 8-тиж-
нево о рс лі вання додат ово проведений 6-місячний
рс терапії еналаприл малеатом попередньо підібраній

дозі (5-10 м /д). Рез льтати лі вання б ли зіставлені з
ефе тивністю 6-місячної терапії 17 хворих, я і отрим вали
базисн терапію. Через 6 місяців постійно о прийняття
еналаприл малеат пацієнтів з трансаортальним радієн-
том тис до 30 мм рт.ст. виявлено підвищення ФВ ЛШ на
фоні достовірно о зменшення КСО та КДО. По ращення
діастолічної ф н ції ЛШ при І ст пені АС відб валось я
хворих з “ іпертрофічним”, та і псевдонормальним та
рестри тивним типами ДТМК. У пацієнтів з АС ІІ ст пеня
та вихідним “ іпертрофічним” типом ДТМК спостері алося
подальше підвищення ФВ, по ращення по азни ів діасто-
лічної ф н ції: Е/А (+21,35±1,74 %, p<0,001), в орочення
IVRT (-8,00±1,44 %, p<0,001), DT (-10,48±2,19 %, p<0,01).
У хворих з псевдонормальним та рестри тивним типами
по ращення діастолічно о наповнення після 6-місячно о
лі вання, порівняно з 8-тижневою терапією, не зафі совано.
У пацієнтів, що отрим вали ви лючно базов терапію про-
тя ом 6 місяців, відмічена тенденція до збільшення КСО
(+7,82±1,88 %), КДО (+4,39±2,05 %), МШП (+11,34±5,44 %),
ТЗС (+8,03±3,21 %), що призвело до збільшення ММЛШ
(+6,91±1,31 %, p<0,01). Одночасно спостері алось підви-
щення співвідношення Е/А (+16, 52±4,03 %, p<0,05) при
незмінній ФВ.

ВИСНОВКИ 1. Еналаприл малеат призводить до по-
ращення лінічно о стан , с марно о інде с я ості життя,
зменшення ФК хворих на ІХС із с провідним АС І, ІІ ст пеня.
Ефе т залежить від ст пеня АС, ф н ціонально о стан ЛШ
та дози препарат . 2. У хворих на ІХС із с провідним АС
еналаприл малеат найбільш ефе тивний при наявності
висхідної систолічної та “ іпертрофічно о” варіант діасто-
лічної дисф н ції ЛШ. 3. Оптимальні позитивні зміни по аз-
ни ів ардіо емодинамі и хворих на ІХС із с провідним
АС І та ІІ ст пенів відмічаються при застос ванні енала-
прил малеат в дозі 5 та 10 м /д, на відмін від хворих
на ізольован ІХС, я их ма симальний емодинамічний
ефе т б в дося н тий при застос ванні 20 м /д еналаприл
малеат . 4. Застос вання еналаприл малеат обмежене
хворих на ІХС із с провідним АС ІІІ ст пеня. У даних па-
цієнтів з висхідним “ іпертрофічним” типом ДТМК доціль-
не ви ористання препарат в дозі 5 м /д.
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