
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

90 УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ 

№ 2, червень 2009

Гипертоническая болезнь (ГБ) — хроническое
заболевание сердечно�сосудистой системы, кото�
рое уже много десятилетий остается крайне акту�
альной медико�социальной проблемой. Это связа�
но с большой распространенностью патологии и
высоким риском развития у таких больных фа�
тальных осложнений со стороны сердечно�сосу�
дистой системы и почек. Особенно неблагоприят�
но в прогностическом плане сочетание ГБ с мета�
болическими нарушениями и прежде всего с са�
харным диабетом (СД) 2 типа.

Важнейшим этапом в развитии и прогрессирова�
нии ГБ является так называемое ремоделирование
сердечно�сосудистой системы. Несмотря на боль�
шое количество работ, посвященных изучаемой
проблеме, многие вопросы, касающиеся механиз�
мов этого процесса, этапов эволюции ремоделиро�
вания, остаются открытыми. Недостаточно изучен
также вклад частых ассоциированных состояний,
таких, как СД 2 типа, в развитие процессов ремоде�
лирования сердца и сосудов, хотя известно, что на�
рушение углеводного обмена способствует струк�
турно�функциональным изменениям кардиоваску�
лярной системы [4, 9, 10]. Возможно, это может
быть результатом инсулинорезистентности и воз�
действия гиперинсулинемии на пролиферативные
процессы сердечной мышцы, то есть развитие ги�
пертрофии миокарда левого желудочка (ГЛЖ) [7].

ГЛЖ относят к модифицируемым состояниям, в
связи с чем ее обратное развитие на фоне адек�
ватной антигипертензивной терапии приводит к
снижению риска сердечно�сосудистых осложне�
ний у больных ГБ. Однако, влияние различных
классов и комбинаций антигипертензивных пре�
паратов на регресс ГЛЖ при ГБ в сочетании с СД
2 типа изучено недостаточно.

Результаты крупномасштабных исследований
(ASCOT, LIFE) доказали кардиопротекторную нап�
равленность ряда антигипертензивных препаратов

у больных ГБ. [12]. Наряду с этим литературные
данные, посвященные изучению влияния различ�
ных групп антигипертензивных препаратов на
структурно�функциональные показатели сердца,
существенно отличаются, что может быть обус�
ловлено не только особенностями исследуемых
антигипертензивных препаратов и продолжитель�
ностью лечения, но и отличиями в распределении
обследуемых групп больных по типу ремоделиро�
вания, наличия и степени ГЛЖ [3]. Не установле�
ны преимущества отдельных антигипертензивных
препаратов на процессы обратного развития ре�
моделирования сердца при ГБ с СД. Кроме того,
остается весьма актуальным вопрос о возможнос�
ти достижения регресса ГЛЖ в процессе медика�
ментозного лечения у этой категории пациентов.

Малочисленны также исследования, посвящен�
ные возможности трансформации различных ви�
дов ремоделирования cердца в динамике разных
вариантов антигипертензивной терапии.

Цель исследования — изучить структурно�фун�
кциональные параметры миокарда левого желу�
дочка у больных ГБ в сочетании с СД 2 типа и их
динамику под влиянием комбинированной антиги�
пертензивной терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В условиях специализированного отделения ги�

пертензий и заболеваний почек ГУ «Институт те�
рапии имени Л.Т. Малой АМН Украины» обследо�
вано 45 больных ГБ с СД 2 типа и 40 пациентов с
ГБ без нарушений углеводного обмена. Контроль�
ную группу составили 20 практически здоровых
лиц. Средний возраст больных ГБ с СД 2 типа сос�
тавил (62 ± 3,2) года, при ГБ без СД 2 типа —
(59 ± 4) года. Всем пациентам проводили стандар�
тные клинико�лабораторные и инструментальные
исследования, позволяющие подтвердить диагноз
ГБ и СД 2 типа.
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Структурно�функциональные параметры сердца
определяли методом эхокардиографии в В� и М�ре�
жимах по стандартной методике. При этом узнава�
ли конечнодиастолический размер (КДР), толщину
межжелудочковой перегородки (ТМЖП) и задней
стенки левого желудочка (ТЗС). Индекс относитель�
ной толщины стенок ЛЖ (ИОТС) вычисляли по сле�
дующей формуле: ИОТС = (ТМП + ТЗС) / КДР.
Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) определяли по
формуле R. Devereux. Индекс ММЛЖ (ИММЛЖ)
рассчитывали как отношение ММЛЖ к площади
поверхности тела.

На основании значений ИММЛЖ и ОТС выде�
ляли следующие типы ремоделирования сердца:
нормальная геометрия — НГ (ИММЛЖ в пределах
нормы и ИОТС менее 0,45); концентрическое ре�
моделирование — КР (ИММЛЖ в пределах нормы
и ИОТС более 0,45); концентрическая гипертро�
фия КГ; (ИММЛЖ больше нормальных значений
и ИОТС более 0,45); эксцентрическая гипертрофия
ЭГ; (ИММЛЖ больше нормы, а ИОТС менее 0,45).

О диастолической функции судили по величине
трансмитрального диастолического кровотока в
импульсном допплеровском режиме. При этом вы�
числяли максимальную скорость раннего диасто�
лического потока (пик Е), максимальную скорость
потока предсердной систолы (пик А), отношение
Е/А и время замедления скорости кровотока в фа�
зу ранней диастолы (DcT).

Эхографическое обследование выполняли изна�
чально и через 18 мес лечения. В качестве комби�
нированной антигипертензивной терапии исполь�
зовали сочетание ингибитора АПФ периндоприла
и высокоселективного β�адреноблокатора с 
NO�активностью небиволола. Такой выбор осно�
ван на способности периндоприла снижать актив�
ность ренин�ангиотензиновой системы, умень�
шать синтез факторов роста, улучшать чувстви�
тельность периферических тканей к действию ин�
сулина [14]. Назначение небиволола в комбинации
с периндоприлом обусловлено его антиремодели�
рующими эффектами за счет способности модули�
ровать синтез NO в эндотелии сосудов, тормозить
агрегацию тромбоцитов, повышать чувствитель�
ность клеток к инсулину и предупреждать проли�

ферацию сосудистых гладкомышечных клеток [1,
2, 5]. В качестве гиполипидемический терапии был
назначен аторвастатин («Аторис») 10 мг 1 раз/сут.
В качестве антидиабетической терапии выбран
«Диабетон�МR» 1—2 таблетки в сутки или «Сио�
фор» по 500—850 мг в сутки. Статистическую об�
работку полученных результатов осуществляли с
помощью статистических программ Statistica.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ результатов исследования позволил уста�

новить, что у пациентов с ГБ и СД в отличие от
больных ГБ без нарушений углеводного обмена
достоверно чаще и более выраженно развивается
ГЛЖ. Так, ГЛЖ при ГБ в сочетании с СД 2 типа
регистрировали у 41 больного (91,11 %), при ГБ без
СД 2 типа ГЛЖ встречалась у 32 (80 %) пациентов
(p > 0,05). При этом ММЛЖ в случае СД 2 типа
составила (273,2 ± 7,83) г, в группе больных с нор�
мальным углеводным обменом — (243,2 ± 7,63) г
(p < 0,01), а ИММЛЖ — соответственно (162 ± 4,1)
и (139 ± 4,9) г/м2 (p < 0,01). При ГБ в сочетании с
СД 2 типа наблюдались наибольшие показатели
толщины ТМЖП (1,2 ± 0,23) см и ТЗСЛЖ
(1,23 ± 0,15) см в сравнении с группой больных ГБ
и нормальным углеводным обменом: ТМЖП
(1,12 ± 0,16) см и ТЗСЛЖ (1,1 ± 0,21) см. При этом
фракция выброса, характеризующая сократитель�
ную способность сердца, существенно не отлича�
лась в группах (p > 0,05).

На фоне комбинированной антигипертензивной
терапии отмечается достижение целевых уровней
АД у 68,18 % больных ГБ с СД 2 типа и у 75 % па�
циентов с ГБ без СД 2 типа (p > 0,05).

Анализ влияния комбинированной терапии пе�
риндоприлом и небивололом на структурные по�
казатели сердца достоверного снижения толщины
стенок ЛЖ при ГБ с СД 2 типа не выявил (табли�
ца). В случае ГБ с нормальным углеводным обме�
ном отмечено достоверное уменьшение этих пока�
зателей. Соответственно ММЛЖ и ИММЛЖ у
больных ГБ с СД 2 типа достоверно не измени�
лась, в то время как при ГБ с нормальным углевод�
ным обменом назначенная терапия позволила дос�
тичь достоверного уменьшения этих показателей.

Показатель
СД + ГБ (n = 45) ГБ (n = 40)

До лечения После лечения До лечения После лечения

ММЛЖ, г 273 ± 7,83 251 ± 4,12 243,2 ± 7,63 209 ± 5,61*

ИММЛЖ, г/м2 162 ± 4,1 142 ± 3,2 139 ± 4,9 110 ± 2,05*

ТМЖП, см 1,2 ± 0,23 1,13 ± 0,18 1,12 ± 0,16 1,02 ± 0,59*

ТЗСЛЖ, см 1,23 ± 0,15 1,14 ± 0,15 1,1 ± 0,21 1,03 ± 0,16*

DcT 266 ± 13 236 ± 6* 251 ± 7 211 ± 13*

E/A 0,81 ± 0,07 1,09 ± 0,05* 1,08 ± 0,07 1,39 ± 0,04*

Примечание. * р < 0,05 — различия достоверны в сравнении с периодом до лечения.

Таблица. Динамика структурно7функциональных параметров сердца по данным эхокардиографии 
у обследованных больных (M ± m)
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Положительная динамика структурных показа�
телей сердца на фоне эффективной комбиниро�
ванной антигипертензивной терапии ингибитора�
ми АПФ с β�адреноблокаторами, возможно, обус�
ловлена органопротекторными свойствами перин�
доприла за счет значительного снижения гемоди�
намической нагрузки, подавления активности
плазменной и тканевой ренин�ангиотензиновой
системы и способностью небиволола устранять
внутриклеточные нарушения за счет улучшения
трансмембранных потоков, что способствует рег�
рессу структурно�функциональных нарушений
[11, 14].

При анализе типов ремоделирования установле�
ны достоверные различия между пациентами ГБ с
СД 2 типа и ГБ без СД. Так, при ГБ с СД 2 типа
КГЛЖ обнаружена в 20 случаях (42,2 %), ЭГЛЖ —
в 21 (48,92 %), КРЛЖ — в 4 (8,88 %), нормальной
геометрии ЛЖ не было. В группе больных ГБ без
нарушений углеводного обмена нормальную гео�
метрию ЛЖ имели 7 пациентов (17,5 %) (p < 0,05),
КГЛЖ выявлена у 15 больных (37,5 %) (p < 0,05),
ЭГЛЖ — у 12 (30 %) (p < 0,05), КРЛЖ — у 6 (15 %)
(p < 0,05).

К концу курса лечения больных в группе ГБ с
СД 2 типа с нормальной формой ЛЖ было 2 (4,44 %),
количество пациентов с КРЛЖ увеличилось до 17,7 %,
с КГЛЖ — уменьшилось до 40 %, с ЭГЛЖ — до
37,86 %. В динамике лечения среди больных ГБ с
нормальным углеводным обменом количество па�
циентов с НГЛЖ увеличилось до 45 %, в 32,5 %
случаях установлено КРЛЖ, а частота ЭГЛЖ и
КГЛЖ уменьшилась соответственно до 12,5 и 10 %.

Особенно важным является установленное в ди�
намике лечения снижение частоты гипертрофи�
ческих типов ремоделирования ЛЖ при ГБ с нор�
мальным углеводным обменом, которые рассмат�
ривают как наиболее неблагоприятные типы сер�
дечной геометрии с точки зрения развития сер�
дечно�сосудистых осложнений [6, 8]. В группе
больных ГБ с СД 2 типа достоверного изменения
вариантов ремоделирования не было.

Нарушение диастолической функции ЛЖ встре�
чалось значительно чаще при ГБ с СД 2 типа, чем
при ГБ с нормальным углеводным обменом: соот�
ветственно 81,25 и 38,3 %, p < 0,01. Средние значе�
ния Е/А в группе больных ГБ с СД 2 типа состави�
ли 0,84 ± 0,07, а без СД — 1,09 ± 0,06, p < 0,01.
DcT при ГБ с сопутствующим СД 2 типа было дос�
товерно большим в сравнении с показателем боль�
ных ГБ без СД — (276 ± 13) и (249 ± 18) мс соот�
ветственно, p < 0,01. У больных обеих групп выяв�
лена прямая корреляционная взаимосвязь между
показателями DcT и ТЗСЛЖ. Так, в случае сочета�
ния ГБ и СД 2 типа коэффициент корреляции сос�
тавил r = + 0,39, p < 0,05, а в группе ГБ без СД —
r = + 0,52, p < 0,05. На фоне назначенной антиги�
пертензивной терапии процессы регресса ГЛЖ

или торможение его дальнейшего ремоделирова�
ния сопровождались улучшением функциональ�
ных характеристик сердца. Так, у больных ГБ как
с СД, так и без него улучшились показатели диас�
толической функции сердца, что проявилось в
достоверном увеличении Е/А и уменьшении DcT.

Полученные результаты свидетельствуют о том,
что в динамике лечения выраженность патологи�
ческих изменений, характеризующих гипертро�
фию и ремоделирование миокарда претерпевают
изменения, различающиеся у больных ГБ в зави�
симости от нарушений углеводного обмена. Так,
достоверное достижение регресса ГЛЖ на фоне
комбинации современного ингибитора АПФ пе�
риндоприла и высокоселективного бета�блокатора
с NO�активностью небиволола обнаружено только
у больных ГБ без СД.

Результаты проведенных исследований указы�
вают на то, что проблема регресса ГЛЖ у больных
ГБ с СД 2 типа является чрезвычайно сложной.
Даже при адекватном снижении уровня АД обрат�
ного развития ГЛЖ не всегда удается достичь, что
свидетельствует о вовлечении в процессы ремоде�
лирования сердца и других механизмов, степень и
участие которых до конца еще не определены.

ВЫВОДЫ
У больных ГБ в сочетании с СД 2 типа статисти�

чески достоверно чаще встречается развитие ги�
пертрофических типов ремоделирования сердца и
проявления диастолической дисфункции левого
желудочка в сравнении с больными ГБ с нормаль�
ным углеводным обменом.

Установлено, что в динамике комбинированной
терапии периндоприлом с небивололом при ГБ без
СД 2 типа наблюдается достоверное уменьшение
гипертрофических типов ремоделирования сер�
дца, в то время как при ГБ с СД 2 типа частота
развития патологических типов геометрии сердца
достоверно не изменилась.

Комбинация периндоприла и небиволола улучшает
показатели диастолической функции ЛЖ у больных
ГБ независимо от того, есть или нет СД 2 типа.

Результаты исследований указывают на то, что
проблема регресса ГЛЖ у больных ГБ с СД 2 типа
является чрезвычайно сложной. Даже в случае
адекватного снижения уровня АД обратного раз�
вития ГЛЖ не всегда удается достичь, что свиде�
тельствует о вовлечении в процессы ремоделиро�
вания сердца и других механизмов, степень и
участие которых до конца еще не определены. В
связи с этим перспективным направлением в изу�
чении механизмов ремоделирования сердца явля�
ется определение роли отдельных факторов роста,
в частности трансформирующего фактора роста
β1, известного своими профиброгенными свой�
ствами, что позволит расширить представления о
патогенетических механизмах развития ГЛЖ.
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ГІПЕРТРОФІЯ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА І МОЖЛИВОСТІ ЇЇ РЕГРЕСУ 
У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ В ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ

К.С. Першина, Т.Г. Старченко, С.М. Коваль
Представлено результати вивчення особливостей структурно�функціональних змін лівого шлуночка серця у
хворих на гіпертонічну хворобу в поєднанні з цукровим діабетом 2 типу порівняно з пацієнтами із гіпертоніч�
ною хворобою та нормальним вуглеводним обміном. Простежено динаміку показників, що відображають
структуру та функцію міокарда на тлі комбінованої антигіпертензивної терапії. Доведено, що запропонована
терапія сприяє поліпшенню діастолічної функції міокарда незалежно від того, є у пацієнта цукровий діабет 2
типу чи немає.

LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY AND POSSIBILITIES OF ITS REGRESSION 
IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

K.S. Pershyna, T.G. Starchenko, S.M. Koval
The paper presents results of the study of peculiarities of the left ventricular structural and functional alterations in
patients with essential hypertension combined with type 2 diabetes mellitus in comparison with the patients with
essential hypertension and normal carbohydrate metabolism. The dynamic of the indices reflecting myocardium
structure and function against the background of the combined antihypertensive therapy has been followed up. It
has been proved, that the offered therapy promoted the improvement of myocardial diastolic function irrespectively
of presence or absence of type 2 diabetes mellitus.


