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Гіпертонічна хвороба (ГХ) є найбільшою 
неінфекційною пандемією в історії люд-
ства, яка визначає структуру серцево-су-
динної захворюваності та смертності [1–3].  
Очевидним і доведеним є взаємозв’язок ГХ 
із різними патологічними станами, які ба-
гато в чому визначають її прогресування 
та розвиток серцево-судинних ускладнень. 
Одним із таких станів або захворювань 
є цукровий діабет 2 типу (ЦД2). Кількість 
хворих на ЦД2 в світі на теперішній час 
складає близько 400 млн. осіб, прогнозуєть-
ся їх збільшення до 700 млн. до 2030 року 
[4, 5]. Сукупність ГХ та ЦД2 значно погір-
шує якість життя пацієнтів, призводить до 
збільшення інвалідизації та фатальних 
серцево-судинних подій [6, 7].

У сучасній клінічній практиці часті-
ше зустрічаються пацієнти з коморбідною 

патологією, що вносить певні складнощі 
у  діагностику та лікування [8-10]. Зміни 
в  серцево-судинній системі у діабетичного 
загалу також можуть викликати розвиток 
значних порушень в різних органах і сис-
темах організму та підсилювати одна одну.

Своєчасне виявлення та ефективна ко-
рекція серцево-судинних порушень у хво-
рих на ГХ з супутнім ЦД2 на ранніх ста-
діях належить до важливих завдань як 
з  позиції профілактики, так і для покра-
щення перебігу поєднаної патології [7]. 

Мета дослідження. Провести аналіз 
особливостей діастолічної функції лівого  
шлуночка (ЛШ) у хворих на гіпертоніч-
ну хворобу з супутнім цукровим діабетом 
2 типу та без нього до та після комплексного  
лікування з включенням еплеренону 50 мг 
на добу та триметазидину 80 мг на добу.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
Дослідження проведено відповідно  

до основних положень Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину 
(від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні 
принципи проведення наукових медич-
них досліджень за участю людини (1964–
2004 рр.), вимог належної клінічної практи-
ки (GCP) від 1996 р. і наказу МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р.

Обстежено 25 хворих на ГХ та ЦД2 
в  стані субкомпенсації (основна група) та 
25 пацієнтів з ГХ II стадії без ЦД2 у віці від 
35 до 65 років, що перебували на лікуван-
ні в клініці ДУ «Національний інститут 
терапії імені Л.Т. Малої НАМН України». 
Контрольну групу склали 20 здорових осіб.

Критеріями виключення з дослідження 
були: ЦД 1 типу, уроджені вади серця та 
сечовивідних шляхів, наявність штучного 
водія ритму, наявність штучних клапанів 
серця, серцева недостатність ІІБ та ІІІ ста-
дій, гострий інфаркт міокарду, інфекційні 
та важкі запальні процеси, гематологічні 
та онкологічні захворювання.

Усім хворим і особам контрольної групи 
при госпіталізації проведено загальноклі-
нічне та лабораторне обстеження (клінічні 
та біохімічні аналізи крові та сечі, альбу-
мінурії, показників вуглеводного обміну та 
ін.), електрокардіографію (ЕКГ), антропо-
метричні вимірювання. Стан компенсації 
діабету оцінювали за концентрацією гліко-
ваного гемоглобіну (HbA1c), глюкози крові 
натще та рівня інсуліну в плазмі крові.

Для визначення діастолічної функції 
серця проводили трансторакальну ехокар-
діографію, яку здійснювали на ультразву
ковому апараті «ULTIMA PA» («Radmir», 
Україна) з використанням секторного 
фазованого датчика з діапазоном частот  

2–3 МГц за стандартною методикою згідно 
рекомендацій Американського ехокардіо-
графічного товариства [11]. 

Для оцінки діастолічної функції ЛШ 
методом імпульсної доплер-ехокардіографії  
визначали показники трансмітрального 
кровотоку: відношення Е/А (де Е — макси-
мальна швидкість потоку періоду раннього  
наповнення, а А — максимальна швид-
кість потоку періоду пізнього наповнення).  
Крім того, згідно рекомендаціям Амери
канського товариства ехокардіографії та 
Європейської асоціації серцево-судинної 
візуалізації 2016 р. з використанням тка-
нинного доплера в імпульснохвильовому 
режимі вимірювали об`єм лівого передсер-
дя (ОЛП), індексований об`єм лівого пе-
редсердя (іОЛП), а також розраховували 
середнє значення швидкості раннього діа-
столічного руху фіброзного кільця (ѐ mean) 
за показниками кінетики фіброзного кіль-
ця мітрального клапана: ранньої швид-
кості e′ діастолічного руху латеральної 
(ѐ lateral) і септальної (ѐ septal) частин  
[11–12]. Обчислювали E/è  — співвідношен
ня швидкості трансмітрального потоку 
до  середньої швидкості руху фіброзного 
кільця мітрального клапана. Даний по-
казник опосередковано відображає тиск на
повнення лівого шлуночку [13–15].

Статистичний аналіз даних виконали 
за допомогою пакету статистичних програм 
Statistica, 8.0 (Stat Soft Inc, США), Microsoft 
office Excel 2003. Для оцінки характеру 
розподілу в сукупності за вибірковими да-
ними використовували тест Колмогоро- 
ва-Смирнова. Відмінності між групами се
редніх величин та їх похибки (М ± m) оці-
нювали за допомогою критерію Стьюдента-
Фішера. Достовірною вважалася ймовірна 
похибка менше 5% (p < 0,05). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Всім обстеженим було проведено порів-

няльний аналіз показників вуглеводного 
обміну (табл. 1). Отримані результати під-
тверджують, що в групі хворих на ГХ з су-
путнім ЦД2 були значуще більші показни-
ки HbA1c, глюкози крові натще та інсуліну 
в плазмі крові. 

Як свідчать дані, що наведені в табли-
ці 2, у пацієнтів, хворих на ГХ та ГХ з су-
путнім ЦД2, середні значення показників 
кінетики діастолічного руху фіброзного 
кільця мітрального клапана були віро-
гідно нижчими, ніж у контрольній групі. 
В той же час рівень ѐ mean у хворих на ГХ 
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і ЦД2 був вірогідно нижчим у порівнянні 
з хворими на ГХ без супутньої патології. 
Таким чином, можна констатувати, що ге-
модинамічні та метаболічні зміни у сукуп-
ності негативно впливають на кінетичні 
можливості міокарду. При цьому вірогідно 
найменші показники швидкості діастоліч-
ного розслаблення міокарду були виявлені 
у хворих на ГХ з ЦД2. Останнє засвідчує, 
що коморбідність цих негативних факторів 
найбільшим чином знижує функціональні 
можливості міокарду.

Одним з найбільш вагомих критері-
їв для оцінки діастолічної функції ЛШ 
є  співвідношення максимальної швидко-
сті потоку періоду раннього наповнення Е  
до середнього значення швидкості ранньо-

го діастолічного руху фіброзного кільця 
мітрального клапана è mean (E/è mean опо-
середковано відображає зростання тиску 
в порожнині ЛШ). 

Як видно з таблиці 2, вірогідне підви-
щення показників співвідношення E/è mean  
мають місце в групі хворих на ГХ та ЦД2 
та ГХ окремо. При цьому вірогідної різни-
ці співвідношення E/è mean між групами 
ГХ та ГХ з ЦД2 не було. Проте найбільш 
високі показники цього співвідношення  
(E/è mean) мали місце у хворих на ГХ та 
ЦД2. Як наслідок збільшення параметрів, 
що свідчать про підвищення тиску в по-
рожнині ЛШ, можуть бути зміни об’ємних 
показників лівого передсердя. Тому на-
ступним важливим параметром в аналізі 

Таблиц я 1 
Показники вуглеводного обміну у обстежених хворих (M ± m)

Показник
Гіпертонічна 

хвороба + ЦД2
n = 25

Гіпертонічна 
хвороба ІІ ст. 

n = 25
Контрольна група

n = 20

HbA1c, % 7,46 ± 0,34* 5,01 ± 0,13 4,68 ± 0,49
Глюкоза крові, ммоль/л 7,25 ± 0,35* 4,49 ± 0,08 4,14 ± 0,14

Інсулін, мкОД/мл 29,34 ± 0,51* 8,82 ± 0,25* 7,97 ± 0,34

Примітка. 
*	� різниця показників в порівнянні з контролем вірогідна, р < 0,05; ЦД2 — цукровий діабет 

2 типу.

Таблиц я 2 
Показники діастолічної функції лівого шлуночка у хворих  

на гіпертонічну хворобу та цукровий діабет 2 типу до лікування (M ± m)

Показник
Гіпертонічна 

хвороба + ЦД2
n = 25

Гіпертонічна  
хвороба ІІ ст. 

n = 25

Контрольна 
група
n = 20

E, см/с 59,91 ± 5,42* 64,81 ± 6,25 77,44 ± 5,04
А, см/с 82,05 ± 4,38* 67,48 ± 5,48* 55,11 ± 4,63

Е/А 0,73 ± 0,15* 0,99 ± 0,32* 1,44 ± 0,16
ОЛП, мл 54,83 ± 8,86* 58,33 ± 15,31* 44,00 ± 3,83

іОЛП, мл/м2 29,33 ± 2,05* 26,31 ± 1,84 23,63 ± 1,65
ѐ mean, см/с 7,76 ± 1,33 8,98 ± 1,44 14,26 ± 1,90

E/è mean 7,88 ± 2,16* 7,14 ± 1,44 6,07 ± 1,16

Примітки: 
*	 різниця показників в порівнянні з контролем вірогідна, р < 0,05; 
ЦД2 — цукровий діабет 2 типу; 
Е — максимальна швидкість потоку періоду раннього наповнення; 
А — максимальна швидкість потоку періоду пізнього наповнення; 
ОЛП — об`єм лівого передсердя; 
іОЛП — індексований об`єм лівого передсердя; 
ѐ mean — середнє значення швидкості раннього діастолічного руху фіброзного кільця.
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стану діастолічної дисфункції, який може 
вказувати на розвиток діастолічної серце-
вої недостатності, є збільшення об’єму ліво-
го передсердя. 

Так, виявлено значуще у  порівнянні 
з  групою контролю збільшення об’єму лі-
вого передсердя в обох групах (ГХ та ГХ 
з ЦД2) (р < 0,05), тоді як між групами цей 
показник вірогідно не відрізнявся.

Аналізуючи отримані результати щодо 
індексованого об’єму лівого передсердя, 
слід відмітити найвищі показники у хво-
рих на ГХ з ЦД2, декілька нижчі у групі 
пацієнтів з ГХ без ЦД2, і ще нижчі в групі 
контролю, однак відмінності на цьому ета-
пі не досягали вірогідного рівню. Це дозво-
ляє припустити, що функціональні зміни 
кінетики кардіоміоцитів, які виникають 
у хворих на коморбідну патологію і обумов-
лені метаболічними та гемодинамічними 
розладами, можуть невпинно прогресува-
ти. В кінцевому випадку ці зміни перехо-
дять в діастолічну та систолічну дисфунк-
цію та в подальше прогресування серцевої 
недостатності.

Проведений аналіз параметрів діасто-
лічної функції ЛШ через 3 місяці після лі-
кування еплереноном в добовій дозі 50 мг 
та триметазидином в добовій дозі 80 мг за-

свідчує позитивні зміни гемодинамічних 
показників ЛШ (табл. 3).

Як видно з таблиці 3, в групі хворих на 
ГХ та ГХ з ЦД2 середнє значення показ-
ників кінетики діастолічного руху фіброз-
ного кільця мітрального клапана після 
лікування стали вірогідно нижчими у по-
рівнянні з контрольною групою. А рівень 
ѐ mean у хворих на ГХ з ЦД2 був вірогідно 
нижчим у порівнянні з хворими без ЦД2. 
Після лікування показник швидкості роз-
слаблення міокарду в діастолу вірогід-
но зростав в обох групах (ГХ та ГХ з ЦД2) 
в  порівнянні з показниками до лікування 
(р < 0,05) (див. табл. 3).

Таким чином, кінетичні можливості 
міокарду після лікування вірогідно покра-
щилися, що вказує на можливість зворот-
них зсувів функціонального стану кардіо-
міоцитів на цьому етапі розвитку хвороби 
і  відсутність значних фіброзуючих змін, 
які нівелюються компенсаторними можли-
востями при нормалізації гемодинамічних 
і обмінних порушень міокарду.

Звертає на себе увагу, що абсолютні по-
казники співвідношення E/è mean, ОЛП та 
іОЛП після тримісячного лікування епле-
реноном і триметазидином стали декілька 
нижчими у порівнянні з їх значеннями 

Таблиц я 3 
Показники діастолічної функції лівого шлуночка у хворих  

на гіпертонічну хворобу та цукровий діабет 2 типу після лікування (M ± m)

Показник
Гіпертонічна 

хвороба + ЦД2
n = 25

Гіпертонічна 
хвороба ІІ ст. 

n = 25
Контрольна група

n = 20

E, см/с 59,91 ± 5,42 64,81 ± 6,25 77,44 ± 5,04
А, см/с 82,05 ± 4,38 67,48 ± 5,48 55,11 ± 4,63

Е/А 0,73 ± 0,15 0,99 ± 0,32 1,44 ± 0,16
ОЛП, мл 52,83 ± 8,86 49,33 ± 7,31 44,00 ± 3,83

іОЛП, мл/м2 28,91 ± 1,95* 26,31 ± 1,84 23,63 ± 1,65
ѐ mean, см/с 8,64 ± 1,33* 9,92 ± 1,32 12,23 ± 1,90

E/è mean 7,23 ± 2,16 6,77 ± 1,44 6,07 ± 1,16

Примітки: 
*	 різниця показників в порівнянні з контролем вірогідна, р < 0,05; 
ЦД2 — цукровий діабет 2 типу; 
Е — максимальна швидкість потоку періоду раннього наповнення; 
А — максимальна швидкість потоку періоду пізнього наповнення; 
ОЛП — об`єм лівого передсердя; 
іОЛП — індексований об`єм лівого передсердя; 
ѐ mean — середнє значення швидкості раннього діастолічного руху фіброзного кільця.
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до  лікування. Отримані нами дані узго-
джуються з результатами інших дослідни-
ків [16-19].

Таким чином, тримісячне лікування 
еплереноном і триметазидином сприяло 
нормалізації гемодинаміки і метаболічних 
процесів, призводило до покращення функ-
ціональних можливостей міокарду (підви-

щення швидкості розслаблення міокарду 
в  діастолу), загальмування або припинен-
ня подальшого розвитку несприятливих 
змін кардіогемодинаміки у вигляді підви-
щення тиску наповнення лівого шлуночку 
(E/è mean) та порушення геометричних па-
раметрів серця (ОЛП). 

ВИСНОВКИ
1.	Вивчення параметрів діастолічної функ-

ції лівого шлуночка на етапі функціо-
нальних порушень міокарда необхідне 
з  метою профілактики або зворотного 
розвитку серцевої недостатності у хворих 
на коморбідну патологію: гіпертонічну 
хворобу з супутнім цукровим діабетом 
2 типу, що є запорукою поліпшення сер-
цево-судинного прогнозу у такого кон-
тингенту пацієнтів.

2.	Тримісячний курс лікування еплерено
ном та триметазидином хворих на гіпер-
тонічну хворобу з супутнім цукровим 
діабетом 2 типу та без нього призводив 
до зниження темпів прогресування сер-

цевої недостатності і зменшення серцево-
судинних ризиків, що підтверджено зна-
чущим зниженням показників кінетики 
діастолічного руху фіброзного кільця 
мітрального клапану в обстежених осіб 
у порівнянні з контрольною групою.

3.	Проведене дослідження підтверджує не
обхідність своєчасної діагностики з метою  
уточнення механізмів розвитку серцевої 
недостатності у хворих з коморбідною па-
тологією та проведення профілактичного 
лікування виявлених порушень за умов 
збереження стану субкомпенсації вугле-
водного обміну.
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АНАЛlЗ ПАРАМЕТРlВ ДlАСТОЛlЧНО¯ ДИСФУНКЦl¯ ЛlВОГО ШЛУНОЧКА  
У ХВОРИХ НА ГlПЕРТОНlЧНУ ХВОРОБУ  

З СУПУТНlМ ЦУКРОВИМ ДlАБЕТОМ 2 ТИПУ

Князькова І. І.1, Біловол О. М.1, Дунаєва І. П.1,  
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Мета дослідження. Провести аналіз особливостей діастолічної функції лівого шлуночка у хворих 
на гіпертонічну хворобу з супутнім цукровим діабетом 2 типу та без нього до та після комплексного 
лікування з включенням еплеренону 50 мг на добу та триметазидину 80 мг на добу.

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 25 хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) та цукро-
вий діабет 2 типу (ЦД2) в стані субкомпенсації (основна група) та 25 пацієнтів з ГХ II стадії без ЦД2 
у віці від 35 до 65 років, що перебували на лікуванні в клініці ДУ «Національний інститут терапії 
імені Л.Т. Малої НАМН України». Контрольну групу склали 20 здорових осіб.

Статистичний аналіз даних виконали за допомогою пакету статистичних програм Statistica 8.0 
(Stat Soft Inc, США), Microsoft office Excel 2003, з використанням стандартних методів.

Результати та висновки. Тримісячне лікування еплереноном і триметазидином сприяло норма-
лізації гемодинаміки і метаболічних процесів, призводило до покращення функціональних можли-
востей міокарду (підвищення швидкості розслаблення міокарду в діастолу), загальмування або при-
пинення подальшого розвитку несприятливих змін кардіогемодинаміки у вигляді підвищення тиску 
наповнення лівого шлуночку та порушення геометричних параметрів серця. Вивчення параметрів 
діастолічної функції лівого шлуночка на етапі функціональних порушень міокарда необхідне з метою 
профілактики або зворотного розвитку серцевої недостатності у хворих на коморбідну патологію: гіпер-
тонічну хворобу з супутнім цукровим діабетом 2 типу, що є запорукою поліпшення серцево-судинного 
прогнозу у такого контингенту пацієнтів. Проведене дослідження підтверджує необхідність своєчасної 
діагностики з метою уточнення механізмів розвитку серцевої недостатності у хворих з коморбідною 
патологією та проведення профілактичного лікування виявлених порушень за умов збереження стану 
субкомпенсації вуглеводного обміну.

К л ю ч о в і  с л о в а :  гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 2 типу, діастолічна дисфункція. 
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The aim of the study. To conduct analyzes of the left ventricular diastolic function in patients with hyper-

tension alone or with concomitant type 2 diabetes mellitus before and after complex treatment with the eplere-
none at 50 mg per day and trimetazidine at 80 mg per day.

Materials and methods. 25 patients with hypertension and type 2 diabetes mellitus (T2DM) in a sub-
compensated state (main group) and 25 patients with hypertension stage II, without T2DM, aged 35 to 65 years, 
who were being treated in the clinic of the GI "L. T. Malaya Therapy National Institute of the NAMS of 
Ukraine". The control group consisted of 20 healthy people. 

Statistical analysis of data was performed using the package of statistical programs Statistica, 8.0  
(Stat Soft Inc, USA), Microsoft office Excel 2003, using standard methods.

Results and conclusions. Three-month treatment with eplerenone and trimetazidine contributed to the 
normalization of hemodynamics and metabolic processes, led to improvement of the functional capabilities of the 
myocardium (increased rate of myocardial relaxation in diastole), inhibition or termination of the further deve
lopment of adverse changes in cardiohemodynamics in the form of an increase in left ventricular filling pressure 
and violation of the geometric parameters of the heart. The study of the parameters of the diastolic function of 
the left ventricle at the stage of functional disorders of the myocardium is necessary in order to prevent or re-
verse the development of heart failure in patients with comorbid pathology: hypertension with type 2 diabetes, 
which is the key to improving the cardiovascular prognosis in such a contingent of patients. The conducted re-
search confirms the need for timely diagnosis in order to clarify the mechanisms of development of heart failure 
in patients with comorbid pathology and to carry out prophylactic treatment of the identified disorders under the 
conditions of maintaining the state of sub-compensation of carbohydrate metabolism.

K ey wor d s :  hypertension, type 2 diabetes, diastolic dysfunction.


