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Введение. К исследованию особенностей течения ишемической болезни сердца (ИБС) с проявлениями хронической сердечной недостаточности (ХСН) у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа при наличии метаболического синдрома (МС) привлекались пациенты, находившиеся на лечении в городской клинической больницы №27, г. Харькова с диагнозом ИБС: постинфарктный кардиосклероз. 
Объект и методы исследований.

Все больные на начало исследования имели признаки ХСН І – ІІІ функционального классов.

Средняя длительность заболевания ИБС от момента диагностирования до начала исследования у отобранных больных составляла более 3,3 года, длительность постинфарктного периода более 1,4 года.

У больных, отобранных для исследования, наиболее частыми жалобами были: выраженная общая слабость у 106 человек (100,0 % обследованных); одышка при физической нагрузке 106 человек (100,00 %), отеки нижних конечностей (100,00 %), тяжесть в правом подреберье - 73 человек (68,87 %), сердцебиение 79 чел (74,53 %), ночной кашель 78 человек (73,64 %).

У 79 привлеченных к исследованию (74,52 %) имело место наличие давящей боли в области сердца или (и) грудины после физического или психоэмоционального перенапряжения, у 97 человек (91,51 %) от воздействия холода. Боль иррадиировала в левую лопатку у 50 человек (47,17 %), в левую руку у 48 человек (45,28 %).

Уменьшало боль прекращение физической нагрузки, устранение психо-эмоционального раздражения, прием нитроглицерина (от 2 до 8 таблеток в неделю).

По факту наличия сахарного диабета (СД ) 2-го типа все 106 больных ИБС с проявлениями ХСН, были распределены на две группы: 1) группа А (больные ИБС с признаками ХСН) количеством 15 лиц и 2) группа В (больные ИБС с признаками ХСН и сопутствующим СД 2 типа с наличием МС) количеством 91 пациент. 

С целью определения особенностей течения ИБС с проявлениями ХСН при наличии СД и МС в сравнении с больными СД 2 типа с МС без наличия ИБС и проявлений ХСН была сформирована группа С (больных СД 2 типа с МС без ИБС и проявлений ХСН) количеством 14 человек. 

У больных ИБС с проявлениями ХСН и наличием СД 2 типа с МС, выделенных в группу В, отмечались также дополнительные диабетологические жалобы, значительно ухудшавшие общеклиническое их состояние, а именно, ощущение сухости во рту у 76 человек (83,52 %), учащенное мочеиспускание у 69 человек (75,82 %), усиленная жажда у 68 человек (74,73 %). О возможном наличии у больных уже на момент диагностирования диабета осложнений данного заболевания свидетельствуют: онемение конечностей у 59 пациентов (64,84 %), резкое снижение зрения за последний год у 20 обследованных (21,98 %).

Результаты и их обсуждение.

При проведении сравнительного анализа кардиологических жалоб больных групп А и В обращают на себя внимание следующие факты: у больных группы В на 13,44 % чаще наблюдаются ощущения сердцебиения, перебоев в работе сердца. Что, вероятно, указывает на имеющуюся у больных СД нейровегетодистрофию [8].

У 50,55 % (46 человек) группы В кроме типичных стенокардитических болей имели место боли, свойственные скорее для кардиалгии. Они локализовались в области верхушки сердца и левой подключичной области. По характеру чаще были ноющими, неопределенными, продолжающимися длительное время (до нескольких часов). Не иррадиировали, купировались седативными средствами, а не приемом нитроглицерина.

Наличие данных жалоб значительно ухудшало состояние больных группы В, и свидетельствовало, вероятно, о сочетании у них коронарного атеросклероза с диабетической дистрофией миокарда [32].

Следует также отметить, что у 11 человек (12,08 %) группы В имела место безболевая форма стенокардии, в группе А таких больных не было.

У больных группы В при психоэмоциональном перенапряжении возникновение давящей боли в области сердца или грудины отмечалось чаще в сравнении с больными группы А, в то время как у больных группы А эти жалобы чаще появлялись под воздействием физической нагрузки (Таблица 1).

На наличие аритмии в работе сердца жаловались также и больные группы С.

По данным ЕКГ-обследования больных группы С у 6 человек (30,00 %) выявлено нарушение функций автоматизма в виде синусовой тахикардии; у 3 человек (21,43 %) – предсердной экстрасистолии; у 1 человека (7,14 %) – синусовой брадикардии, что на 14,95%; 52,88%; 13,04 % соответственно меньше, чем у больных группы В, и на 9,95%; 17,7%; 10,18 % меньше, чем у больных группы А. Наличие такого нарушения проводимости как атрио-вентрикулярная блокада І–ІІ степени зарегистрирована у 4 больных (4,40 %) группы В, в то время как в группе А и С больных с такими нарушениями не было [12]. 

У больных группы В и С величина интервалов R-R мало зависела или совсем не зависела от фаз дыхания, что свидетельствует о наличии у больных этих групп нарушения вегетативной регуляции синусового ритма. В основе данного нарушения лежит дистрофический процесс, обусловленный обменными нарушениями, свойственными СД [14].

Значительно ухудшала общее состояние обследованных артериальная гипертензия. При наличии СД 2 типа и МС и выявленной при опросе у всех больных отягощенной по гипертонической болезни (ГБ) наследственности, развитие ГБ наблюдалось в более раннем возрасте – в среднем  в  (43,7±1,8) года, в то время как у больных без патологии углеводного обмена – в среднем в (54,8±1,4) года [24].

С учетом того, что средний возраст возникновения СД 2 типа у больных, отобранных для исследования, составлял (47,6±1,6) лет, то можно говорить о том, что возникновение СД 2 типа при наличии МС у лиц группы В предшествовало возникновению ГБ в среднем на 4 года. 

У больных группы С, ГБ диагностировалась в возрасте (59,8±1,7) лет, т.е. в среднем около 1 года до начала исследования.

Появление ГБ предшествовало возникновению инфаркта (ИМ) у больных группы А на 7 лет, у больных группы В – на 3,2 года.

Таким образом, можно предположить, что на возраст возникновения ГБ влияет совокупность факторов: наследственная отягощенность по ГБ, наличие СД 2 типа и МС. Наличие СД 2 типа и МС у больного может служить косвенным признаком, указывающим на возможность более быстрого развития у них ИМ при наличии ГБ и ИБС [25,26]. 
Общеклиническое состояние больных группы В по сравнению с группой С ухудшали и явления застоя как в одном (у 14,99 % пациентов), так и в обоих кругах кровообращения (у 85,71 % пациентов).

В ходе данного исследования была проанализирована и частота встречаемости в каждой из групп такого фактора кардиоваскулярного риска как ожирение.

Для диабетологических больных (группы В и С) характерно более частое наличие ожирения как по сравнению со здоровыми лицами, так и с больными группы А. При этом у больных СД 2 типа с МС при присоединении ХСН и ИБС частота встречаемости ожирения 2 – 3 степени резко возрастает. Что вероятно является следствием как ухудшения метаболической ситуации у данной категории больных, так и значительного сокращения их двигательной активности [20, 22].

Обследованная общность диабетологических больных характеризовалась неблагоприятными изменениями такого фактора кардиоваскулярного риска как – достоверный рост индекса ОТ/ОБ (Р(0,001) в сравнении с больными группы А ( Таблица 1).
                                                                                                     Таблица 1

Особенности массы тела у больных исследованных групп, (
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	Показатель
	Частота встречаемости

	
	Здоровые лица, %
	Группа А, 

%
	Группа В,

%
	Группа С,

%

	НМТ 1 степени 

(25-26,9 кг/м2)
	90,00
	86,67
	0
	0

	Ожирение 1 степени (30-34,9 кг/м2)
	10,00
	13,33
	30,77
	64,29

	Ожирение 2 степени (35-39,9 кг/м2)
	0
	0
	67,03
	35,71

	Ожирение 3 степени (>40,0 кг/м2)
	0
	0
	2,20
	0

	Абдоминальный тип ожирения (ОТ/ОБ >0,96)
	0
	60,00
	91,20
	21,43


Примечание: Р – достоверность разницы показателей между         сравниваемыми группами
У больных группы В отношение объем талии/объем бедер (ОТ/ОБ) составляло – 1,11, ( в группе С оно составляло 1,06). Это может указывать на более глубоко зашедшие нарушения метаболизма у пациентов с наличием ИБС и ХСН и это подтверждает тот факт, что частота встречаемости абдоминального ожирения более чем в 1,52 раза выше в группе В, чем в А, и в 4,26 раз – чем в С. Это еще раз подтверждает роль данного вида ожирения как фактора риска ИБС [6,31].

Обобщая результаты исследования особенностей клинического течения ИБС с проявлениями ХСН, задействованных в данном исследовании, можно утверждать, что у данной категории больных при наличии СД 2 типа и МС состояние характеризуется как более тяжелое в сравнении  с больными без СД 2 типа и МС за счет дополнительных диабетологических жалоб. В сравнении с больными СД 2 типа и МС без ИБС с наличием ХСН общее клиническое состояние больных ухудшалось за счет наличия как стенокардитических жалоб, так и застойных явлений в малом и большом кругах кровообращения [3]. 

Для больных группы В, привлеченных к данному исследованию, наиболее свойственно ожирение 2 степени абдоминального типа, в то время как для больных группы С и А – 1 степени с равномерным распределением подкожной клетчатки.

Для больных ИБС с наличием ХСН и сопутствующими СД 2 типа и МС на 12,08 % чаще регистрируется безболевая форма стенокардии. 

Среди лиц группы В по данным ЕКГ обследования чаще на 14,95 %, чем у больных группы С выявлены нарушения функций автоматизма в виде синусовой тахикардии; на 52,88 % – предсердной экстрасистолии; на        13,04 % – синусовой брадикардии. В группе А такие нарушения встречались реже на 9,95 %, 17,17%, 10,18 %, соответственно, что требовало назначение карведилола [30]. 

Данные факты свидетельствуют об углублении дистрофических изменений сердечной мышцы у больных ИБС при наличии СД 2 типа и МС.


Характеристика особенностей ехокардиографических показателей при хронической сердечной недостаточности, сопутствующей сахарному диабету 2 типа и метаболическому синдрому

Одним из основных звеньев патогенеза сердечной недостаточности в постинфарктном периоде является прогрессирующая дилятация как пораженной области миокарда, так и здоровых его участков, ассоциированная с развитием прогрессирующей дисфункцией левого желудочка [23].

Наиболее информативным и безопасным из неинвазивных методов диагностики количественной оценки систолической и диастолической функции желудочков, хронических форм ИБС, исследования архитектоники сердца является ехокардиография. Поэтому больные ИБС с проявлениями ХСН и сопутствующим СД 2 типа при наличии МС нуждались в обязательном обследовании состояния внутрисердечных структур и гемодинамики при помощи метода эхокардиографии [5].

Основными показателями, характеризующими состояние внутрисердечных структур, являются диаметр аорты на уровне корня, толщина задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ) и толщина межжелудочкой перегородки (ТМЖП), а также массы миокарда левого желудочка (ММЛЖ). 
ТЗСЛЖ у пациентов группы В была достоверно больше, чем у лиц групп А и С, что свидетельсьвует о более выраженной гипертрофии левого желудочка у больных совместной патологией [1,2]. 

При эхокардиографическом исследовании у всех больных групп А и В выявлено атеросклеротическое поражение стенок аорты и клапанного аппарата. Средний диаметр аорты больных группы В был большим 3,35 см и достоверно отличался даже от диаметра аорты больных группы А (Таблица 2).

Это указывает на большую степень атеросклеротического поражения аорты у больных ИБС с проявлениями ХСН и сопутствующим СД 2 типа при наличии МС, в сравнении с больными ИБС без СД 2 типа и МС.

Таблица 2

Показатели, характеризующие архитектонику сердца по данным УЗИ сердца в исследованных группах, (
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	Группа наблюдения и колличество больных
	Стат.

пока-затель
	Диаметр аорты на уровне корня, см
	ММЛЖ,г
	ТЗСЛЖ,мм
	ТМЖП,см


	1.Здоровые лица

n=10
	
	2,48(0,17
	109,24(10,17
	13,20(0,70
	12,01(0,63

	2.Группа А

n=15
	Р 1(2
	2,90(0,12

(0,001
	266,34(16,12

(0,001
	15,06(0,08

(0,05
	13,03(0,81
>0,05

	3.Группа B
n=91
	Р1(3

Р2-3
	3,37(0,02

(0,001

(0,001
	298,37(18,01

(0,001

(0,001
	16,40(0,05

(0,05

(0,05
	12,20(0,04

>0,05

>0,05

	4.Группа С

n=14
	Р1(4

Р2-4

Р3-4
	2,55(0,12

(0,05

(0,05

<0,001
	107,41(8,17

>0,05
(0,001
<0,001
	13,01(0,11
>0,05

(0,001
(0,001
	12,80(0,15

(0,05
(0,05
(0,001


Примечание: Р–достоверность разницы показателей между сравниваемыми группами

ТЗСЛЖ у больных группы В также была достоверно толще, чем у больных как отдельно группы А (Р(0,05), так и группы С (Р(0,001), что указывает на более выраженную гипертрофию левого желудочка у больных с совместной патологией.

Систолическая функция левого желудочка оценивается рядом показателей, центральное место среди которых занимает УО и ФВ. Данные, полученные при изучении систолической функции больных, задействованных в данном исследовании, приведены в таблице 3. 

Таблица 3.

Показатели внутрисердечной гемодинамики больных обследованных групп, (
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	Группа наблюде-ния и коли-чество больных
	КДР,

см
	КДО,

мл
	КСР,

см
	КСО,

мл
	УО, 

мл
	ФВ,

%
	Стат.

пока-за-тели

	1.Здо-ровые лица

n=10
	4,40(0,21
	104,10(12,93     


	2,91(0,16
	32,02(1,64
	73,11(4,01
	69,08(6,14
	-

	2.Группа А
n=15
	5,28(0,14

(0,001
	131,89(9,07

(0,001
	4,21(0,14

(0,001
	80,86(7,02

(0,001
	50,88(3,47

(0,001
	37,33(2,90

(0,001
	Р1-2

	3.Группа В

n=91
	5,36(0,23

(0,001

>0,05
	134,82(6,50

(0,001

>0,05
	4,23(0,33

(0,001

>0,05
	92,20(4,29

(0,001

(0,05
	42,77(2,90

(0,001

(0,05
	31,13(1,64

(0,001

(0,001
	Р1-3

Р2-3

	4.Группа С

n=14
	4,53(0,09

>0,05

(0,001
(0,001
	108,95(9,98

>0,05

(0,001
(0,001
	2,87(0,18

>0,05

(0,001
(0,001
	31,29(2,11

>0,05

>0,05
(0,001
	73,96(6,33

>0,05

>0,05
(0,001
	67,21(5,29

>0,05

>0,05
>0,001
	Р1-4

Р2-4

Р3-4


Примечание: Р – достоверность разницы показателей между сравниваемыми группами

Уровень конечно-систолический объем (КСО) у больных группы В был достоверно выше аналогичного показателя как больных групп С и А, так и здоровых лиц, соответственно, (Р(0,001), (Р(0,05) та (Р(0,001). У больных группы В этот показатель был на 159,51 % большим, чем у больных группы С, на 14,02 %, чем у лиц группы А и на 153,59 % выше, чем у здоровых лиц. 
Такой параметр как конечно-систолический размер (КСР) у больных группы В был также достоверно более высоким, как в сравнении с больными группы С на 47,39 %, (Р(0,001), так и со здоровыми лицами на 45,36 %, (Р(0,001).

Изменения КСО и КСР у больных группы В свидетельствуют о снижении систолической способности миокарда, в сравнении как с больными групп А и С, так и со здоровыми лицами. 

На это указывают и результаты исследования УО и ФВ: у больных группы В в сравнении с группой здоровых лиц эти показатели уменьшились на 23,72 и 42,56 %, соответственно, по сравнению с пациентами группы А – на 15,94 и 19,83 %, соответственно.


Объемные показатели являются наиболее информативными количественными характеристиками систолической функции левого желудочка у больных, перенесших инфаркт миокарда, имеющих различные проявления СН. С точки зрения прогноза течения заболевания у лиц, перенесших инфаркт миокарда, самым информативным показателем систолической функции левого желудочка является ФВ – один из важных независимых предикторов смертности сравнительно с аналогичным показателем больных группы А, С и здоровых лиц, соответственно, на 29,00; 33,97 и 61,63 %; по сравнению с больными группы С и контролем параметр DT растет, на 10,86 и 28,74 %, а параметр E/A уменьшается на 44,96 и 54,49 %, соответственно. Вышеприведенные факты подтверждают наличие у исследуемых больных сердечной недостаточности [7].
В последнее время большое значение в развитии сердечной недостаточности предоставляется нарушению диастолической функции левого желудочка. Причинами диастолической дисфункции могут быть как хроническая ишемия, так и дистрофические изменения сердечной мышцы, которые ведут к существенному торможению релаксации левого желудочка.

Диастолическую функцию левого желудочка оценивают по результатам исследования трансмитрального диастолического кровотока в импульсном доплеровском режиме. При этом определяют следующие показатели: IVRT, E/A, DT (Таблица 4). 

Таблица 4.

Показатели диастолической функции сердца у больных обследованных групп (
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	Группа наблюдения и колличество больных
	Стат.

показатели
	IVRT

мс
	Е/А
	DT

Мс

	1.Здоровые лица
n=10
	
	74,23(2,20
	1,56(0,14
	198,05(11,34

	2. Группа А

n=15
	Р1-2
	93,01(6,80

(0,001
	0,78(0,06

(0,001
	248,81(20,93

(0,001

	3. Группа В

n=91


	Р1-3

Р2-3
	119,98(7,90

(0,001

(0,05
	0,71(0,04

(0,001

>0,05
	254,98(15,93

(0,001

>0,05

	4. Группа С

n=14
	Р1-4

Р2-4

Р3-4
	89,56(3,17

(0,001

>0,05

(0,001
	1,29(0,10

(0,001

(0,001

(0,001
	230,00(10,07

(0,001

>0,05

>0,05


Примечание: Р – достоверность разницы показателей между сравниваемыми группами

Таким образом, проведенное ЕХО-КГ у больных ИБС с проявлениями ХСН и сопутствующим СД 2 типа при наличии МС, выявило, что у пациентов этой категории имеет место достоверное увеличение ТЗСЛЖ, ТМЖП, ММЛЖ в сравнении с больными СД без ИБС и ХСН. 

У больных ИБС с проявлениями ХСН и сопутствующим СД 2 типа при наличии МС диаметр аорты на уровне корня и ТЗСЛЖ являются достоверно большими, чем у больных СД без патологии ИБС и МС, и даже у больных ИБС с проявлениями ХСН без патологии углеводного обмена, что свидетельствует о более значительном атеросклеротическом поражении аорты и выраженной гипертрофии левого желудочка, что настоятельно требует лечения СД и его осложнений [4].
У пациентов с совместной патологией установлено достоверное увеличение по сравнению с лицами, имевшими признаки ХСН без патологии углеводного обмена, КСО, КДО и снижение ФВ, что в комплексе с предыдущими данными свидетельствует о более выраженных ремоделировании миокарда, систолической недостаточности и гипертрофии левого желудочка. Наибольшие однонаправленные патологические изменения у больных группы А и В по сравнению с контролем зарегистрировано со стороны таких показателей как КСО, IVRT, Е/А. У больных группы С внутрисердечная гемодинамика качественно отличалась от таковой представителей двух предыдущих групп. Наибольшие сдвиги по сравнению со здоровыми обследованными отмечены  у больных группы С со стороны IVRT, Е/А, ДТ. [27]
Наибольших патологических изменений в сравнении с больными группы С у больных группы В претерпевают КСО, КДО, Е/А, по сравнению с больными группы А – IVRT, ФВ, УО, КСО. 

Возможно это связано с тем, что СД вызывает дистрофические изменения миокарда.  АС коронарных сосудов углубляет дистрофичные процессы в миокарде, вызванные СД. Это объясняет наличие более значительных патологических изменений у больных ИБС с проявлениями ХСН и сопутствующим СД 2 типа при наличии МС в сравнении с больными как без ИБС, так и без патологии углеводного обмена. А, как известно, СД, в свою очередь, содействует развитию и прогрессировании атерогенеза. Возникает порочный круг [15,16, 17].
Очевидно, что устранить эти нарушения возможно только при одновременной нормализации углеводного гомеостаза у таких больных и метаболизма миокарда за счет улучшения его кровоснабжения и гемореологии, а при регулярном употреблении
 сахароснижающих средств даже снижают частоту развития СД 2 типа [9,10]. 
Сегодня в развитии ХСН одну из ключевых ролей отводят, кроме снижения сердечного выброса и сосудистому компоненту прогрессирования ХСН, так как длительно существующая повышенная пост-, а затем и преднагрузка на сердце (артериолярная и венозная вазоконстрикция) со временем сами становятся причиной и/или движущей силой еще большего повреждения сердечной мышцы и прогрессирования ХСН [29, 33]. 
Результаты изучения некоторых регуляторных механизмов больных СД 2 типа и МС без ИБС и ХСН свидетельствуют об участии эндотелия не только в регуляции сосудистого тонуса, но и в процессах атерогенеза, тромбообразования, защиты целостности сосудистой стенки. Известно, что у больных СД 2 типа на фоне МС наблюдается нарушение нормального соотношения между вазоконстрикторами и вазодилятаторами [11,34].

Для оценки функционального состояния эндотелия у больных, привлеченных к данному исследованию, анализировалось содержание в плазме крови эндотелийзависимых вазоактивных медиаторов, характеризующих активность нескольких вазоактивных и вазорелаксирующих эндотелиальных систем, совокупность которых достаточно полно характеризует состояние эндотелиальной функции (Таблица 5)
Таблица 5.

Показатели, характеризующие эндотелиальную функцию больных обследованных групп, (
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	Стат
пока-зате-ли

	1.Здоро-вые лица
n=10
	7,96(0,64
	7,44(0,69

	95,91(7,16

	137,07(10,64

	1,41(0,04
	-

	2.Группа А

n=15
	13,01(054

(0,001
	5,19(0,17

(0,001

	77,21(3,94

(0,001
	200,06(11,02

(0,001
	2,68(0,17

(0,001
(0,001


	Р1-2

	3.Группа В
n=91
	17,77(0,1

(0,001

(0,001
	4,65(0,10

(0,001

>0,05
	69,23(0,33

(0,001

(0,001
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(0,001

>0,05
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(0,001
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	4.Группа С

n=14
	12,01(0,16

(0,001

(0,05
(0,001
	4,92(0,12

(0,001

(0,05

>0,05
	76,87(0,18

(0,001

>0,05
(0,001
	159,80(10,06

(0,05

(0,05
(0,001
	2,96(0,13

(0,001
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(0,001
	Р1-4

Р2-4
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Примечание: Р – достоверность разницы показателей между         сравниваемыми группами
А именно, эндотелин–1 (показатель вазоконстрикции и фактор, способствующий пролиферации гладкомышечных клеток); цГМФ (маркер активности эндотелиального фактора релаксации – NO); 6-кето-ПГФ1α (стабильный метаболит релаксантного простаноида простациклина); ТхВ2 (метаболит вазоконстрикторного простаноида тромбоксана А2). Оценивалось также соотношение ТхВ2/6-кето-ПГФ1α  ( интегральный индекс активности простациклин-тромбоксановой системы. Достаточная информативность данного комплекса маркеров подтверждена при исследовании состояния эндотелия у больных, перенесших от 6 месяцев до 3 лет инфаркт миокарда с признаками ХСН ІІ – ІІІ функциональных классов [21,32].

При обследовании больных всех четырех групп выявлено, что уровень эндотелина-1 в плазме крови больных группы В оказался достоверно выше не только по сравнению с контролем (Р(0,001), но и с группой С (Р(0,001), и А (Р(0,001). Уровень данного показателя в группе В составил 223,24 % от группы контроля, и 147,96 % от группы С [13]. 
Это возможно связано с тем, что по данным литературы ишемия вызывает экстернализацию рецепторов к эндотелину-1 в мембранах кардиомиоцитов, что вызывает усиление реакции на эндотелин-1  и усиливает патофизиологическую значимость выявленных в ходе данного исследования повышенных уровней эндотелина–1 у больных с ИБС [22].

При сравнении значений данного показателя у больных групп В и А выявлено увеличение его значений на 36,58 %, что указывает на большую степень его патологических изменений при наличии сопутствующих СД 2 типа и МС [18,19].
Концентрация цГМФ (вазорелаксантного медиатора) в плазме крови также подвергалась изменениям как у больных ХСН без патологии углеводного обмена, так и при СД 2 типа без ИБС и ХСН. Однако, степень этих патологических изменений была менее выражена, чем уровня эндотелина-1 (Таблица 5). 
У больных же с совместной патологией концентрация цГМФ претерпевала более существенных патологических изменений. В то время, как уровень ц ГМФ по сравнению с контролем в группе А уменьшился на 30,24 %, в группе С - на 33,87 %, в группе В этот показатель составлял 62,50 % от значения здоровых обследованных .
При проведении анализа содержания простаноидов было отмечено достоверное повышение по сравнению с группой контроля содержания ТхВ2 как в группе А, так и в группах В и С (Р(0,001), (Р(0,001), (Р(0,05), соответственно. У больных с совместной патологией этот показатель на   56,27 % превышал уровень констрикторного простаноида в группе А и на 34,04 % в группе С. При анализе данного результата следует помнить, что биологическим антагонистом простациклина является тромбоксан, способный не только вызывать спазм сосудов, но и стимулировать адгезию и агрегацию тромбоцитов. Следовательно, больные группы В более других подвержены этим патологическим изменениям.
В ходе исследования содержания активного метаболита простациклина 6-кето-ПГФ1α в сыворотке крови выявлено достоверное уменьшение его уровня в группе А (Р(0,001), В (Р(0,001) и С (Р(0,001) по сравнению с контролем на 19,5; 27,82; 19,85 %, соответственно. Причем данный показатель в группе В составлял 89,66 % от аналогичного показателя группы А и 90,06 % от показателя группы С. Достоверное снижение уровня простациклина в сыворотке больных с совместной патологией подтверждает и изменение соотношения ТхВ2/6-кето-ПГФ1α  в данной А группе по сравнению с остальными тремя группами .
Выводы
Таким образом, проведенным исследованием доказано, что эндотелиальная функция больных ИБС с наличием ХСН, МС И СД 2 типа характеризуется нарушением соотношения между секретируемыми эндотелием релаксирующими и констриктирующими факторами, в основном за счет усиления действия последних. По сравнению с контролем наибольших патологических изменений у больных с совместной патологией претерпевают такие показатели как ТхВ2/6-кето-ПГФ1α, ТхВ2,  цГМФ, по сравнению с больными ИБС с явлениями ХСН без патологии углеводного обмена — ТхВ2, эндотелин-1, цГМФ; в сравнении с больными СД 2 типа и МС без ИБС — эндотелин-1, ТхВ2,  ТхВ2/6-кето-ПГФ1α.
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ИССЛЕДОВАНИЕ МЕТАБОЛИЗМА И ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В РАМКАХ ПОЛИМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИИ
О.И. Шушляпин, А.Н.Шелест, Н.Г.Рындина, Н.В. Шумова, И.Н. Добровольская, М.И. Кожин,  Ю.А. Ковалёва,  А.Ю. Титова, О.В. Ломакина, Е.Ю. Борзова, П.И.Рынчак, В.И.Золотайкина, С.А.Крапивко,  С.А.Лазарева, Артёмов Д.С., Е.С. Артёмова 
РЕЗЮМЕ
В работе представлены практические вопросы и теоретические обоснования с применением лекарственных средств при ишемической болезни сердца с метаболическим синдромом и сахарным диабетом, направленных на коррекцию эндотелиальной дисфункции 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет, метаболический синдром, эндотелийзависимые гормоны, ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента.
ДОСЛІДЖЕННЯ МЕТАБОЛИЗМУ ТА ДІСФУНКЦІЇ ЭНДОТЕЛІЯ У ХВОРИХ ИШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ У РАМКАХ ПОЛІМОРБІДНОЇ ПАТОЛОГІЇ
РЕЗЮМЕ
О.І. Шушляпин, О.М.Шелест, Н.В. Н.Г. Риндіна, Шумова, І.Н. Добровольска, М.І. Кожин, О.Ю. Борзова, Г.Ю.Тітова, О.В.Ломакіна,  Ю.А. Ковальова, П.І.Ринчак, В.І.Золотайкина, С.О. Крапівко, С.О. Лазарева, Д.С. Артёмов, Е.С. Артьомова 
РЕЗЮМЕ
У роботі представлені практичні питання та теоретичні обгрунтовання з застованням лікарських засобів при ішемічній хворобі серця з метаболічним сіндромом і сахарним діабетом, спрямованних на корекцію ендотеліальної дісфункції.



Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хронічна серцева недостатність, цукровий діабет, метаболічний синдром, ендотелійзалежні гормони, інгібітори ангіотензин-перетворюючого ферменту.
THE STUDY OF METABOLISM AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE WITHIN POLYMORBIDITY PATHOLOGY

SUMMARY
Problems of  grounds are resulted with the use of medications at ischemic heart diseases with a metabolic syndrome and diabetes melitus, directed on the correction of endothelial disfunction the inhibitors of s of angiotensin converting enzyme and karvedilol.


Keywords: ischemic heart disease, chronic heart failure, diabetes melitus, metabolic syndrome, endothelium dependent neurohormons, inhibitors of angiotensin converting enzyme.
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