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ОНКОСТАТИН М ТА ГІПЕРТРОФІЯ МІОКАРДУ ЛІВОГО ШЛУНОЧКУ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ

Ковальова О.М., Кочубєй О.А.
Харківський національний медичний університет

Резюме. У роботі наведено результати обстеження 94 пацієнтів з гіпертонічною хворобою, а також 10 практично здорових осіб. Імуноферментним методом визначено вміст плейотропного цитокіну онкостатину М. Проведено ехокардіографічне обстеження. Хворих на гіпертонічну хворобу було розділено на 3 групи залежно від наявності порушень вуглеводного обміну.
Гіпертрофія МЛШ виявлена у 47,74 % хворих на ГХ, у 68,75 % хворих на ГХ з супутнім предіабетом та у 60 % хворих на ГХ у поєднанні з ЦД 2 типу. Виявлено, що переважаючим типом ремоделювання у обстежених хворих з порушенням вуглеводного обміну є концентрична гіпертрофія ЛШ. Хворі на ГХ (28,42(17,56-42,77) пкг/мл), хворі на ГХ, що асоційована з предіабетом (25,65 (17,65-30,65) пкг/мл), хворі на ГХ з супутнім ЦД 2 типу (10,45 (9,16-11,34) пкг/мл) характеризувалися достовірно вищими значеннями онкостатину М порівняно з контрольною групою (7,88 (7,64-8,13) пкг/мл р<0,05). Встановлено пряму залежність між рівнем онкостатину М та показником ІММЛШ у хворих на ГХ (r=0,35; p<0,05), що може свідчити про вплив циркулюючого вмісту онкостатину М на розвиток гіпертрофії міокарду ЛШ у обстежених хворих.

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, предіабет, цукровий діабет 2 типу, гіпертрофія міокарду лівого шлуночка, онкостатин М. 

Вступ

Гіпертонічна хвороба (ГХ) - частий супутник цукрового діабету (ЦД) 2 типу і в три рази частіше спостерігається у осіб, які страждають на ЦД 2 типу, в порівнянні із загальною популяцією (ESC/EASD 2007) [
]. Частота поширеності ГХ при ЦД 2 типа коливається за різними джерелами від 40% - 60% до 90% (Codario R.A. 2011, Горбась І.М., 2007) [
, 
].
В даний час в світі нараховується близько 195 млн. хворих на ЦД, більше 90% з яких складають пацієнти з ЦД 2 типу. В Україні зареєстровано близько 1 млн. 100 тисяч хворих на цукровий діабет і щорічно реєструють більше 100 тисяч нових випадків (Маньковський Б.М., 2010) [
]. В той же час більше 50% хворих ЦД 2 типу навіть не підозрюють про наявність цього захворювання, оскільки протягом певного часу відсутня клінічна симптоматика (ESC/EASD 2007) [
]. Разом з тим, на початкових етапах порушень вуглеводного обміну, задовго до клінічного ЦД, може бути визначено лише порушення глікемії натще та порушення толерантності до глюкози. Гіперглікемію натще та порушення толерантності до глюкози, що отримало назву предіабет, виявляють у два рази частіше за ЦД 2 типу (Zimmer P. 2005). За даними деяких авторів майже у 70% хворих на ЦД 2 типу в анамнезі відмічалися лабораторні ознаки предіабету [
].
Поєднання ГХ і ЦД 2 типу може бути причиною формування найбільш несприятливих варіантів гіпертрофії міокарду лівого шлуночку (ГМЛШ), що істотно підвищує ризик раптової кардіальної смерті (Bartni R.M., 2003) [
].

Останніми роками активно досліджується роль імунозапалення у формуванні ремоделювання міокарду. При цьому виявлено, що найбільш потужну несприятливу дію на міокард спричинюють наступні цитокіни: фактор некрозу пухлин-α (ФНП-α), інтерлейкін-1β (ІЛ-1β), ІЛ-6, ІЛ-8, кардіотрофін-1, інсуліноподібний фактор росту-1 (Ковалева О.Н., Амбросова Т.Н, Ащеулова Т.В. 2006, Коваль С.М., Масляева Л.В, Резник Л.А. 2009, González A., López B., Ravassa S. Et al. (2009) ) [
, 
, 
]. 

Онкостатин М являє собою протеїн з молекулярною масою 28 кD, що складається з 227 амінокислот, і є представником сімейства прозапального цитокіну - ІЛ-6. Представники цього підкласу реалізовують свій біологічний вплив через специфічну внутрішньоклітинну структуру, якою є gp 130 - гетеродімерний рецептор глікопротеїн (gp) 130, у поєднанні з рецептором чинника пригнічення лейкозу (leukaemia inhibitory factor LIF), які здатні активувати внутрішньоклітинний сигнальний механізм, направлений на стимуляцію Янус-кинази (Janus kinase JAK) І і ІІ типу, а також тирозинкінази. Біологічні ефекти онкостатину М різноманітні і включають в себе участь у багатьох фізіологічних і патофізіологічних процесах, а саме запалення, кровотворення, тканинні реконструкції, розвиток і зростання клітин. Деякі дослідники, припускають, що онкостатин М може приймати участь у ремоделювання серця [
] 

Слід зазначити, що незважаючи на значний інтерес до цієї проблеми, роботи по вивченню факторів, що впливають на ранній розвиток змін в серцево-судинній системі, поки не дають вичерпної інформації з цього питання. У зв’язку з цим, метою нашого дослідження було вивчення активності онкостатину М у взаємозв’язку з структурно-функціональними параметрами міокарду лівого шлуночка у хворих на гіпертонічну хворобу залежно від наявності порушень вуглеводного обміну.

Об’єкт і методи дослідження

У наше дослідження було включено 94 хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) та 10 практично здорових осіб, які проходили обстеження у Харківському міському центрі діагностики і лікування артеріальної гіпертензії на базі терапевтичного відділення міської клінічної лікарні № 11 м. Харкова. 

Верифікацію діагнозу ГХ проводили на підставі перегляду рекомендацій Європейського товариства гіпертензії (ESH) по веденню артеріальної гіпертензії (2009) [
]. Діагноз ЦД 2 типу та предіабету, що включає в себе гіперглікемію натще (рівень глюкози натще ≥6,1 ммоль/л, але ≤6,9 ммоль/л; та рівень глюкози через 2 годин після навантажувальної проби <7,8 ммоль/л за результатом перорального глюкозо-толерантного тесту (ПГТТ) ) та порушення толерантності до глюкози (рівень глюкози натще <7,0 ммоль/л; та рівень глюкози через 2 годин після навантажувальної проби ≥7,8 ммоль/л але <11,1 ммоль/л за результатом ПГТТ), встановлювали за критеріями ВООЗ (1999 р., перегляд 2006р.)[
]. 
Критеріями виключення хворих із дослідження були: симптоматичний характер АГ; наявність супутньої ендокринної, аутоімунної, ниркової та онкологічної патології; загострення хронічних запальних процесів чи наявність гострих запальних захворювань, гострого інфаркту міокарда чи інсульту, гострої ліво- чи правошлуночкової недостатності; фібриляції передсердь; набутих вад серця; травматичних ушкоджень центральної нервової системи; супутніх психічних захворювань, алкоголізму, наркоманії; дифузних захворювань сполучної тканини; а також хронічної серцевої недостатності більше ніж ІІ Б -III стадії.

Кров на біохімічні та імуноферментні дослідження забирали із кубітальної вени вранці натще, після 8-14-годинного голодування. Для оцінки вуглеводного обміну, визначали зміст глюкози та глікозилірованого гемоглобіну (HbA1c). Пероральний глюкозо-толерантний тест (ПГТТ) проводили після нічного голодування. Під час тесту здійснювали забір крові із кубітальної вени натще та через 120 хвилин після стандартного перорального навантаження 75 г глюкози, розчиненої у 200 мл води. Концентрацію глюкози в плазмі крові натще та після ПГТТ встановлювали за допомогою ферментативного методу.
Для визначення рівню онкостатину М був застосований імуноферментний метод з використанням набору реагентів RayBio® Human Oncostatin M ELISA Kit (ELH-OSM-001), RayBiotech, Inc.

Дослідження функціонального стану серця, його структурно-геометричних показників проводили за допомогою неінвазивного методу діагностики ремоделювання міокарда - ехокардіографії (ЕхоКГ). В нашій роботі дослідження проводилися на ультразвуковому сканері RADMIR (модель ТИ628А) за загальновизнаною методикою в М- і В-режимах ехолокації, відповідно до рекомендацій Американського ехокардіографічного товариства [
]. Оцінювалися розміри лівого передсердя, правого шлуночку, аорти, кінцевий розміри діастоли (КДР, см) і систоли (КСР, см) ЛШ, товщина міжшлуночкової перетинки (ТМШП, см) і задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ, см) в діастолу, обчислювалися показники відносної товщини стінок ЛШ (ВТСЛШ), маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ, г), індексу маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ, г/м2) для оцінки гіпертрофії і типу ремоделювання ЛШ. ММЛШ обчислювалася за формулою L.Teihholz, в основу якої покладено вирахування об’єму порожнини ЛШ. ІММЛШ визначався як відношення ММЛШ до площі поверхні тіла (г/м2). В даному досліджені ми орієнтувалися на критерії ESH/ESC 2007, згідно з якими ГЛШ діагностувалася при значенні ІММЛШ, що перебільшує 125 г/м2 для чоловіків, та 110 г/м2 для жінок [
]. Відносну товщину стінок ЛШ обчислювали за формулою:
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Підвищеними вважалися значення ВТСЛШ 0,45 і більше. Для діагностики типу ремоделювання лівого шлуночку використовувалася класифікація A. Ganau (1992), яка базується на визначенні величини ІММЛШ та ВТСЛШ [
]. Згідно з цією класифікацією виділяють 4 основні геометричні моделі лівого шлуночка:

Нормальна геометрія лівого шлуночка (ІММЛШ - N, ВТС < 0.45);

Концентричне ремоделювання ЛШ (ІММЛШ - N, ВТС > 0.45);

Концентрична гіпертрофія ЛШ (ІММЛШ > N, ВТС > 0.45);

Ексцентрична гіпертрофія ЛШ (ІММЛШ > N, ВТС < 0.45).

Статистичний аналіз даних проводили методами параметричної та непараметричної статистики. При нормальному розподілу даних результати представлені у вигляді М±m, де М – середня величина, m – математична похибка середньої. У вибірках з непараметричним розподілом даних результати представлені у вигляді Ме (Q25-Q75), де Ме - медіана (50-й процентіль), Q25 та Q75 - 25-й і 75-й процентілі відповідно (верхній і нижній квартилі). Для порівняння результатів використовували критерій Вілкоксона; критерії Колмогорова-Смірнова і Манна-Уїтні, медіанний тест. Для оцінки міри залежності використовували коефіцієнт рангової кореляції Спірмена. Нульову гіпотезу відкидали при рівні достовірності (р<0,05).

Результати та їх обговорення

Хворих на ГХ було розділено на 3 групи залежно від наявності порушень вуглеводного обміну. До першої групи увійшли 30 хворих на ГХ без глюкометаболічних порушень, із яких 14 (46 %) чоловіків та 16 (54 %) жінок. Вік обстежених хворих коливався від 40 до 69 років, медіана становить 57,50 років. До другої групи – 34 хворих на ГХ з предіабетом, із яких 14 (41 %) чоловіків та 20 (59 %) жінок. Вік обстежених хворих коливався від 46 до 69 років, медіана становить 56,00 років. Третю групу склали 30 хворих на ГХ з супутнім ЦД 2 типу. Вік обстежених хворих, із яких 11 (37 %) чоловіків та 19 (63 %) жінок, коливався від 52 до 69 років. Медіана складає 61,87. Вік осіб контрольної групи становив 41–65 роки. Медіана показника 54,3. Серед осіб контрольної групи 5 (50 %) – були чоловіки, 5 (50 %) – жінки. 

За результатами ЕхоКГ у першій групі у 47,74% хворих була діагностовано ГЛШ. За типом ремоделювання ЛШ, нормальна геометрія ЛШ виявлена у 15,90 % пацієнтів, концентричне ремоделювання – у 36,36 %, концентрична гіпертрофія зустрічалася у 27,28 %, ексцентрична гіпертрофія у 20,46 % хворих на ГХ.

У другій групі хворих на ГХ з предібетом виявлено максимальну частоту ГЛШ, а саме – 68,75 %. Нормальна геометрія ЛШ виявлена у 18,75 % пацієнтів, концентричне ремоделювання – у 12,50 %, концентрична гіпертрофія зустрічалася, також з максимальною частотою – у 62,50 % хворих, а ексцентрична гіпертрофія мала місце у 6,25 % випадках.

У третій групі хворих на ГХ з ЦД 2 типу 60,00 % хворих мали ГЛШ. Нормальна геометрія ЛШ виявлена у 10,00 % пацієнтів, концентричне ремоделювання – у 30,00 %, концентрична гіпертрофія – у 43,33 %, ексцентрична гіпертрофія – у 16,67% хворих. 
У групі контролю гіпертрофії міокарду ЛШ не виявлено.

Порівняльна характеристика структурно-функціональних параметрів ЛШ за даними ЕхоКГ дослідження наведена у таблиці 1. 

Таблиця 1

Порівняльна характеристика структурно-функціональних параметрів серця у обстежених хворих, Ме (Q25-Q75)

	Показник
	1 група

(ГХ)
	2 група

(ГХ та предіабет)
	3 група

(ГХ та ЦД 2 типу)
	Контрольна група

	ММЛШ, г
	206,08 
(184,73-231,19)
	225,31 
(184,73-252,57)
	209,25 
(165,92-239,67)
	165,92 
(159,65-182,31)

	ІММЛШ, г/м2
	114,45 
(103,95-121,23)
	114,16 
(108,32-125,76)
	109,04 
(96,86-123,68)
	100,89 
(94,81-105,02)

	ТМШП, см
	1,17 
(1,09-1,20)
	1,17 
(1,09-1,40)
	1,2 
(1,17-1,2)
	1,00 
(0,9-1,01)

	ТЗСЛШ, см
	1,12 
(1,09-1,20)
	1,17 
(1,04-1,30)
	1,2 
(1,09-1,20
	1,00 
(0,9-1,01)

	ВТСЛШ
	0,47 
(0,44-0,51)
	0,47 
(0,44-0,52)
	0,51 
(0,47-0,54)
	0,42 
(0,38-0,45)

	ФВ, %
	66 
(61-72)
	72 
(66-75)
	66 
(60-70)
	72 
(72-75)


За результатами порівняльного аналізу структурно-функціональних параметрів ЛШ встановлено наявність статистично достовірних відмінностей показників ТМШП та ТЗСЛШ поміж групами хворих. У всіх інших випадках відмінності виявилися недостовірними (табл.1, табл.2).
Всі ехокардіографічні параметри стану міокарду ЛШ, що аналізувалися, окрім ФВ, у пацієнтів на ГХ всіх груп характеризувалися достовірно вищими значеннями проти аналогічних показників контрольної групи. Показник ФВ у пацієнтів 1 та 3 групи був нижчим, а у пацієнтів 2 групи практично не відрізнявся від показника ФВ контрольної групи. 

Порівнюючи показники структурно-функціонального стану хворих на ГХ та хворих на ГХ з ЦД 2 типу з показниками контрольної групи достовірні відмінності були встановлені за показниками ТМШП, ТЗСЛШ, ВТСЛШ, значення яких у пацієнтів на ГХ з ЦД 2 типу 3 групи статистично перевищували значення пацієнтів на ГХ 1 групи. 











Таблиця 2

Достовірність розбіжностей (р) між показниками структурно-функціональних параметрів міокарду ЛШ у обстежених хворих (критерій Манна-Уїтні)

	Показник
	Рівень достовірності (р)

	
	1 група (ГХ) vs 2 група (ГХ та предіабет) vs 3 група (ГХ та ЦД 2 типу)
	1 група (ГХ) vs контрольна група
	2 група (ГХ та предіабет) vs контрольна група
	3 група (ГХ та ЦД 2 типу) vs контрольна група

	ММЛШ
	>0,05
	0,0005
	0,001
	>0,05

	ІММЛШ
	>0,05
	0,0023
	0,0014
	>0,05

	ТМШП
	0,0509
	2,45E-05
	5,52Е-05
	0,004

	ТЗСЛШ
	0,0194
	4,19E-05
	8,84Е-05
	0,004

	ВТСЛШ
	>0,05
	0,0022
	0,0007
	0,0015

	ФВ
	>0,05
	0,0061
	>0,05
	0,010


Збільшення маси міокарду ЛШ підвищує ризик серцево-судинних подій через несприятливі метаболічні та структурно-функціональні зміни серцевого м’язу [
]. Данні експериментальних, морфологічних, епідеміологічних та клінічних досліджень показали, що цукровий діабет має вплив на серцеву функцію, як систолічну, так і діастолічну, та на структуру серця, яка також залежить від додаткових факторів ризику [
]. Struthers AD., Morris AD. (2002) у своїх публікаціях показали, що гіпертрофія ЛШ у хворих на ЦД 2 типу у поєднанні з ГХ зустрічається частіше, та не залежить від артеріального тиску або вживання антигіпертензивних препаратів [
]. 
Отримані нами дані свідчать про те, що геометрична адаптація міокарду ЛШ у хворих на ГХ з порушенням вуглеводного обміну характеризується переважно формуванням концентричної гіпертрофії ЛШ, що підтверджує дані інших дослідженням, у яких концентрична гіпертрофія ЛШ діагностується у 85 - 90% випадків (Cunha D.M. et al., 2001 ) [
].

В результаті аналізу вмісту онкостатину М у сироватці крові виявлено підвищення даного прозапального цитокіну у хворих на ГХ та у хворих на ГХ з порушенням вуглеводного обміну у порівнянні зі здоровими особами (табл. 3)











Таблиця 3

Рівень онкостатину М сироватці обстежених пацієнтів, Ме (Q25-Q75)

	Показник
	1 група

(ГХ)
	2 група

(ГХ та предіабет)
	3 група

(ГХ та ЦД 2 типу)
	Контрольна група
	р

(медіанний тест)

	Онкостатин М (пкг/мл)
	28,42
(17,56-42,77)
	25,65
(17,65-30,65)
	10,45
(9,16-11,34)
	7,88
(7,64-8,13)
	<0,001


Нами проведено аналіз взаємозв’язку між вмістом онкостатину М та ехокардіографічними показниками маси МЛШ. При цьому встановлено, що рівень онкостатину М був достовірно вищим за наявності ГЛШ в загальній групі хворих на ГХ. Так, у обстежених гіпертензивних пацієнтів з ГЛШ рівень онкостатину М становив 26,05 (15,26-35,36) пкг/мл проти 19,40 (11,72 – 32,67) пкг/мл у пацієнтів з нормальним значенням показника ІММЛШ (р<0,05). При проведенні кореляційного аналізу встановлена позитивна залежність між рівнем онкостатину М та ІММЛШ у хворих на ГХ (r= 0,35 , p<0,05). 

За результатами останніх досліджень виникло припущення про те, що онкостатин М може бути одним з модуляторів ремоделювання серця та серцевої недостатності, який індукує диференціювання кардіоміоцитів та прискорює втрату їх скоротливої здатності. [
]. T. Kubin T., Pöling J., Kostin S. et al вважають, це відбувається через стимулювання до нерегулярного розташування скоротливих білків та через значне зниження кількості міофіламентів, що веде до повної втрати поперечної смугастості.

За даними JP. Pelletier, J. Martel-Pelletier онкостатин М утворює комплекс ліганд-рецептор gp 130/LIFR на поверхні клітинних мембран і здійснює мітотичну і проліферативну дію, що і є особливістю його біологічного ефекту [10]. Kubin T., Pöling J., Kostin S. et al у своїх дослідженнях встановили, що експресія gp 130 і продукція цитокінів класу ІЛ-6, до якої належить онкостатин М, підвищується у відповідь на розтягування стінки міокарду, збільшення його «жорсткості», а також може модулюватися широким спектром нейрогормонів і пептидів, таких як альдостерон, норадреналін, урокортін і ангіотензин II. [20, 
, 
, 
]. Розвиток гіпертрофії міокарду як свідчать Rega G., Kaun C., Weiss T.W. в основному викликається через STAT шлях (signal transducer and activator of transcription), тоді як антиапоптотична діяльність спрацьовує через мітогений шлях активований протеїн кіназою (mitogen-activated protein kinase— MAPК), подвійні специфічні кінази MAPK (МЕК1 та МЕК5) [
]. Зв’язування лігандів з рецептором призводить до активації Янус-кінази (Janus kinase JAK) і активації транскрипції STAT- шляху. Fischer P., Hilfiker-Kleiner D. показали, що для реалізації свого фізіологічного потенціалу, онкостатин М також залучає різні вторинні сигнальні внутріклітинні системи, такі як ядерний фактор транскрипції NF-kB [
]. Результатом описаного каскаду є гіпертрофія та гіперплазія кардіоміоцитів. Гіпертрофічний ріст кардіоміоцитів провокує перехід компенсаторної стадії гіпертрофії міокарда в стадію декомпенсації.

У нашому дослідженні виявлено зростання вмісту онкостатину М у сироватці хворих на ГХ з супутнім предіабетом та ЦД 2 типу порівняно з практично здоровими особами контрольної групи, що свідчить про залучення прозапального цитокіну до розвитку вивчаємих патологічних станів. Крім того, виявлено взаємозв’язок між рівнем онкостатину М та ІММЛШ, що можна вважати підтвердженням активної участі даного цитокіну у формуванні ремоделювання міокарду лівого шлуночка у хворих на ГХ з супутніми розладами вуглеводного метаболізму.
Висновки

1. Гіпертрофія МЛШ виявлена у 47,74 % хворих на ГХ, у 68,75 % хворих на ГХ з супутнім предіабетом та у 60 % хворих на ГХ у поєднанні з ЦД 2 типу. Виявлено, що переважаючим типом ремоделювання у обстежених хворих з порушенням вуглеводного обміну є концентрична гіпертрофія ЛШ.

2. Хворі на ГХ (28,42(17,56-42,77) пкг/мл), хворі на ГХ, що асоційована з предіабетом (25,65 (17,65-30,65) пкг/мл), хворі на ГХ з супутнім ЦД 2 типу (10,45 (9,16-11,34) пкг/мл) характеризувалися достовірно вищими значеннями онкостатину М порівняно з контрольною групою (7,88 (7,64-8,13) пкг/мл р<0,05), що може відображувати залучення прозапального цитокіну – онкостатину М до патогенетичних шляхів ГХ та супутніх глюкометаболічних порушень. 

3. Встановлено пряму залежність між рівнем онкостатину М та показником ІММЛШ у хворих на ГХ (r=0,35; p<0,05), що може свідчити про вплив циркулюючого вмісту онкостатину М на розвиток гіпертрофії міокарду ЛШ у обстежених хворих.
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ОНКОСТАТИН М И ГИПЕРТРОФИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА


Ковалева О.Н., Кочубей О.А.


Резюме. В работе представлены результаты обследования 94 пациентов с гипертонической болезнью, а также 10 практически здоровых лиц. Иммуноферментным методом определенно содержание плейотропного цитокина онкостатина М. Проведено ехокардиографическое исследование. Больные гипертонической болезнью были разделены на 3 группы в зависимости от наличия нарушений углеводного обмена.


Гипертрофия миокарда ЛЖ обнаружена у 47,74 % больных ГБ, у 68,75 % больных ГБ с сопутствующим предиабетом и у 60 % больных ГБ в сочетании с СД 2 типа. Обнаружено, что преобладающим типом ремоделирования у обследованных больных с нарушением углеводного обмена является концентрическая гипертрофия ЛЖ. Больные ГБ (28,42(17,56-42,77) пкг/мл), больные ГБ ассоциируемой с предиабетом (25,65 (17,65-30,65) пкг/мл), больные ГБ с сопутствующим СД 2 типу (10,45 (9,16-11,34) пкг/мл) характеризовались достоверно более высокими значениями онкостатина М сравнительно с контрольной группой (7,88 (7,64-8,13) пкг/мл р<0,05). Установлена прямая зависимость между уровнем онкостатина М и показателем ИММЛЖ у больных ГБ (r=0,35; p<0,05), что может свидетельствовать о влиянии циркулирующего онкостатина М на развитие гипертрофии миокарда ЛЖ у обследованных больных.


Ключевые слова: гипертоническая болезнь, предиабет, сахарный диабет 2 типа, гипертрофия миокарда левого желудочка, онкостатин М.





ONCOSTATIN M AND HYPERTROPHY THE LEFT VENTRICLE IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS.


Kovalyova O.M., Kochubei О.A.


Summary. Article represents the results of the examination 94 patients with hypertension and practically healthy individuals. Echocardiographic examination and estimation of the oncostatin M were carried out. Hypertensive patients were divided into three groups depend on carbohydrate metabolism abnormalities.


LVH was observed in 47,74% of hypertensive patients, in 68,75% of hypertensive patients with prediabetes and in 60 % of hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus. It was detected that concentric hypertrophy is the most common type of remodelling for hypertensive patients with carbohydrate metabolism abnormalities. Hypertensive patients (28,42(17,56-42,77) pkg/ml), hypertensive patients with prediabetes (25,65 (17,65-30,65) pkg/ml), hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus (10,45 (9,16-11,34) pkg/ml) characterized by significantly higher oncostatin M levels as compared with control group (7,88 (7,64-8,13) pkg/ml р<0,05). In correlation analysis positive relations between oncostatin M levels and LVMI (r=0,35; p<0,05) in hypertensive patients were found 


Key words: essential hypertension, prediabetes, type 2 diabetes mellitus, left ventricular hypertrophy, oncostatin M.





