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Цукровий дiабет (ЦД) вважають еквiва-
лентом iшемiчної хвороби серця (IХС). Во-
дночас рiвень смертностi серед пацiєнтiв iз
ЦД вiд IХС становить 65–80%, проте пра-
ктичне значення скринiнгу безсимптомних
форм атеросклерозу коронарних артерiй та
«нiмої» iшемiї мiокарда при ЦД 2 типу зали-
шається дискутабельним [1, 2]. Зокрема, не-
iнвазивнi методи пропонують використову-
вати тiльки у хворих на ЦД 2 типу з верифi-
кованими чинниками ризику серцево-судин-
них захворювань i, отже, високою ймовiрнi-
стю IХС [2]. До основних клiнiчних марке-
рiв прогнозування «нiмої» iшемiї мiокарда
вiдносять характернi змiни на ЕКГ, захво-
рювання периферичних судин, дiабетичну
автономну нейропатiю серця (ДАНС) та iн-
шi, а їх верифiкацiя у клiнiчно безсимптом-
них пацiєнтiв потребує проведення ретель-
ного скринiнгу [2, 3]. Iснуючi шкали оцiнки
серцево-судинного ризику (Фремiнгемська,
SCORE, PROCAM i т. д.) прогнозують його
недостатньо повно. У зв’язку з цим ведеться
пошук нових, бiльш об’єктивних маркерiв,
одним з яких є ригiднiсть артерiй [4]. Повi-
домляється, що жорсткiсть артерiй — силь-
нiший прогностичний чинник ризику серце-
во-судинних ускладнень i смертi у хворих
з артерiальною гiпертонiєю (АГ), нiж класи-
чнi, а центральний аортальний тиск (цСАТ)
i жорсткiсть (ригiднiсть) артерiй часто кра-
щi предиктори серцево-судинних захворю-
вань, нiж периферичний артерiальний тиск

(АТ) [5]. Посилення ригiдностi артерiй iсто-
тно впливає на спiввiдношення систолiчного
(САТ) i дiастолiчного АТ (ДАТ), а внаслi-
док пiдвищення ригiдностi вiдбувається зни-
ження демпфуючої функцiї великих артерiй
i передчасне повернення в кровотiк вiдбитої
хвилi. Поєднання цих патологiчних фено-
менiв сприяє пiдвищенню САТ, зниженню
ДАТ i, вiдповiдно, збiльшенню пульсового
АТ (ПАТ) [4].

Дiастолiчна дисфункцiя лiвого шлуно-
чка (ДДЛШ) у хворих на ЦД з iнсу-
лiнорезистентнiстю не залежить вiд наяв-
ностi IХС i покращується при досягненнi
стiйкого контролю метаболiзму. Артерiаль-
на гiпертензiя, гiпертрофiя i ДДЛШ коре-
люють з iнсулiнорезистентнiстю та розви-
тком серцевої недостатностi, а поєднання
iнсулiнорезистентностi та ЦД може свiдчи-
ти про незадовiльний перебiг/прогноз сер-
цевої недостатностi. Iнсулiнорезистентнiсть
є провiдним незалежним чинником ризи-
ку серцево-судинних захворювань серед iн-
ших, включаючи максимальне споживан-
ня O2 i фракцiю викиду лiвого шлуночка
(ЛШ) [1, 6]. Отже, iнсулiнорезистентнiсть
є патологiчним станом, а не маркером погiр-
шення перебiгу серцевої недостатностi. По-
рушення ефектiв iнсулiну, iнсулiнорезистен-
тностi можуть сприяти зменшенню продук-
цiї оксиду азоту, потенцiюванню дисфункцiї
ендотелiю, апоптозу, порушенню структури
кардiомiоцитiв [7].
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У пацiєнтiв iз гiпертрофiєю ЛШ i/або
серцевою недостатнiстю концентрацiя моз-
кового натрiйуретичного пептиду (BNP)
i/або неактивного N-термiнального фра-
гмента BNP (NT-prоBNP) у кровi збiльшена.
Водночас пiдвищений рiвень BNP у кровi
може бути маркером приєднання дiабети-
чної нефро- i ретинопатiї, значущим преди-
ктором виникнення серцево-судинної смер-
тi у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу [8]. Збiльшен-
ня вмiсту NT-prоBNP у кровi зареєстрова-
но у хворих на ЦД 2 типу з безсимптом-
ною iшемiєю мiокарда порiвняно до пацi-

єнтiв з фiзiологiчним глюкозотолерантним
тестом [8], проте невирiшеним є питання, чи
iснує взаємозв’язок мiж рiвнем NT-prоBNP
i розвитком макро- та/або мiкросудинних
ускладнень.

Метою нашої роботи було дослiдити
параметри жорсткостi артерiй, iнсулiноре-
зистентнiсть, вмiст N-термiнального фра-
гмента мозкового натрiйуретичного пептиду
i структурно-функцiональний стан мiокарда
у хворих на цукровий дiабет 2 типу з авто-
номною невропатiєю серця.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 65 хворих на ЦД 2 типу, з них
12 пацiєнтiв iз ЦД 2 типу без верифiкованих
серцево-судинних захворювань, 14 хворих —
iз субклiнiчною, 18 — функцiональною, 21 —
функцiонально-органiчною стадiєю ДАНС.
Пацiєнти не рiзнилися за вiком, iндексом ма-
си тiла (IМТ), супутньою патологiєю. Кон-
троль — 12 практично здорових осiб, зiстав-
них з хворими за вiком та IМТ.

ДАНС верифiкували за змiнами, ви-
явленими при проведеннi п’яти стандар-
тних автономних тестiв серцево-судинних
рефлексiв, ЕКГ, векторкардiографiї, добо-
вого монiторингу електрокардiограми (Хол-
тер-ЕКГ), АТ (ДМАТ), параметрiв внутрi-
шньосерцевої гемодинамiки та структурно-
функцiонального стану мiокарда. Видiляли
субклiнiчну, функцiональну i функцiональ-
но-органiчну стадiї ДАНС [1, 2, 9].

З метою оцiнки пружно-еластичних
властивостей артерiй застосовували ме-
тод осцилометрii за допомогою апарату
TensioMedTM Arteriograph 24 (Угорщина).
Визначали iндекс аугментацiї в аортi (IА ао),
iндекс аугментацiї плечової артерiї (IА бр),
швидкiсть поширення пульсової хвилi в аор-
тi (ШППХ), амбулаторний iндекс жорс-

ткостi артерiй (АIЖА). Електрокардiогра-
фiю проводили за допомогою «Юкард-
200» (Utas, Україна) в 12 загальноприйня-
тих вiдведеннях. Холтер-ЕКГ виконували
за допомогою ЕС-3Н (Labtech, Угорщина),
ДМАТ — монiтора АВРМ-04 (Labtech, Угор-
щина); ехокардiографiю — Siemens Sonoline
Versa Plus (Нiмеччина) вiдповiдно до реко-
мендацiй Комiтету по номенклатурi i стан-
дартизацiї ASE.

Концентрацiю глюкози в кровi визнача-
ли глюкозооксидазним методом, HbA1c —
методом високочутливої iонообмiнної рiдин-
ної хроматографiї, iмунореактивного iнсу-
лiну — за допомогою наборiв Immunotech
Insulin IRMA (Чехiя), NT-prоBNP — Bi-
omedica (Австрiя). Розраховували iндекс iн-
сулiнової резистентностi (НОМА-IR).

Усi хворi пiдписали iнформовану згоду
на участь в дослiдженнi. Дослiдження про-
ведено згiдно з принципами Гельсiнкської
декларацiї (2004).

Статистичний аналiз: варiацiйно-стати-
стичний метод з використанням параметри-
чного критерiя Стьюдента i непараметри-
чного критерiя Wilcoxon згiдно ANOVA (Mi-
croCal Origin v. 8,0).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ригiднiсть артерiй, в залежностi вiд
отриманих значень ШППХ та IА, розцiню-
валась як оптимальна, нормальна, пiдви-
щена та патологiчна. Оптимальнi значен-

ня: IА бр — 30%, ШППХ <7 м/с. Нор-
мальнi значення: –30% < IАбр <–10%,
7 м/с <ШППХ <10 м/с. Пiдвищенi значен-
ня: –10% < IАбр <10%, 10 м/с <ШППХ
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<12 м/с. Патологiчнi значення: IА бр >10%,
ШППХ >12 м/с [5].

Отриманi нами результати свiдчать, що
у пацiєнтiв з ЦД 2 типу без дiагностова-
них серцево-судинних захворювань параме-
три жорсткостi артерiй були в межах фiзiо-
логiчної норми, проте спостерiгалась тенден-
цiя до їх пiдвищення порiвняно з показника-
ми в контролi (IА ао +29,6%, р<0,05; IА бр
+30,6%, р<0,01; ШППХ +23,6%, р<0,001;
АIЖА +20,0%, р<0,05). У 16,7% пацiєнтiв
даної групи зафiксовано оптимальне значе-
ння IА бр, у 75% — нормальне, у 8,3% —
пiдвищене; у 91,7% — нормальне значен-
ня ШППХ, у 8,3% — пiдвищене. Серед па-
цiєнтiв контрольної групи значення IА бр
у 58,3% випадкiв були в дiапазонi оптималь-
них, у 41,7% — нормальних меж; ШППХ —
41,7 та 58,3% вiдповiдно (див. табл.).

Аналiз пульсової хвилi серед пацiєн-
тiв з субклiнiчною стадiєю ДАНС (гру-
па 3) виявив подальше зростання жорстко-
стi судинної стiнки, а саме IА ао становив
+22,1% (р<0,05); IА бр — +41,9% (р<0,05);
ШППХ — +13,5% (р<0,01); АIЖА —
+16,7% (р<0,05) по вiдношенню до гру-
пи 2. Середнє значення ШППХ переви-
щувало фiзiологiчнi та було розцiнено на-
ми як пiдвищене (10,1 м/с). Серед хворих
групи 3 у 7,1% зареєстровано оптималь-
не значення IА бр, у 50,0% — нормальне,
у 42,9% — пiдвищене; 42,9% — нормаль-
не значення ШППХ, у 57,1% — пiдвище-
не. Середнi параметри ригiдностi артерiй
у пацiєнтiв з функцiональною стадiєю (гру-
па 4) перевищували фiзiологiчнi та розцi-
нювались як пiдвищенi. Значення IА ао ста-
новили +26,2% (р<0,01); IА бр — +66,2%
(р<0,001); ШППХ — +24,7% (р<0,001);
АIЖА — +30,6% (р<0,01) по вiдношенню
до групи 2.

У хворих з функцiональною стадiєю
ДАНС (група 4) в 55,5% спостерiгались фi-
зiологiчнi показники IА бр, у 38,9% — пiдви-
щенi, у 5,6% — патологiчнi; у 16,7% — вiд-
значалися фiзiологiчнi параметри ШППХ,
у 50,0% — пiдвищенi, у 33,3% — патологiчнi.

Функцiонально-органiчна стадiя (гру-
па 5) характеризувалась найвищими пока-
зниками жорсткостi артерiй, а саме: IА ао —
+37,8%, IА бр — +67,6%, ШППХ — +37,1%,

АIЖА — +55,6%, (р<0,001 по вiдношенню
до групи 2). Рiвнi ШППХ i АIЖА значу-
ще вiдрiзнялись вiд аналогiчних у пацiєнтiв
iз субклiнiчною (+20,8 i 33,3%, p<0,001)
i функцiональною стадiєю (+9,9 i 19,2%,
p<0,05). Отже, неiнвазивна артерiографiя
може бути цiнним методом стратифiкацiї
ризику приєднання ДАНС у хворих на ЦД
2 типу i може застосовуватись, на нашу
думку, в комплексi заходiв щодо розрахунку
ризику серцево-судинних захворювань у без-
симптомних пацiєнтiв.

Вiдомо, що стiнка артерiй є однiєю
з провiдних органiв-мiшеней, якi уражаю-
ться при атеросклерозi, а ЦД ускладнює
i в бiльш раннi термiни призводить до важ-
кої дисфункцiї ендотелiю судин, прискоре-
ного розвитку ангiопатiй [1]. Пiдвищення
жорсткостi артерiй у хворих на ЦД роз-
вивається ранiше нiж приєднання ангiопа-
тiй [10]. Збiльшення ШППХ всього на 1 м/с
пiдвищує ризик смертi на 10%, у зв’язку
з чим величина ШППХ виступає незале-
жним предиктором розвитку серцево-судин-
них захворювань i загальної серцево-судин-
ної смертностi [11]. Зв’язок мiж ригiднiстю
аорти i розвитком ускладнень залишається
безперечним за всiх значень, однак порогова
величина ШППХ>12 м/с вважається на-
дiйним критерiєм для виявлення значущих
змiн функцiї аорти у людей середнього вi-
ку з АГ, а прогностичне значення ШППХ
є найбiльш важливим на початковiй ста-
дiї АГ [11]. При цьому ШППХ виступає
бiльш сильним прогностичним фактором,
нiж рiвень АТ, в тому числi ПАТ. Причи-
ни настiльки iстотного зв’язку мiж жорс-
ткiстю артерiй i прогнозом також двоякi.
З одного боку, пiдвищення ригiдностi супро-
воджується збiльшенням цСАТ i пiдвищен-
ням навантаження на життєво важливi орга-
ни. З iншого, пiдвищення ШППХ може вiд-
ображати приєднання i/або прогресування
атеросклеротичного процесу, оскiльки вiдо-
мо, що замiщення еластину колагеном i про-
лiферацiя гладеньком’язових клiтин сприяє
прогресуванню атеросклерозу [12]. Iндекс
приросту пульсової хвилi характеризує спiв-
вiдношення амплiтуд прямої i вiдбитої вiд
бiфуркацiї аорти складових пульсової хви-
лi i є одним з найбiльш часто використо-
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вуваних сурогатних показникiв розтяжно-
стi аорти. Показано зв’язок мiж цСАТ та
ДМАТ: пiдвищення варiабельностi добового
АТ асоцiйоване з бiльш високим IА, тиском
аугментацiї i цСАТ, а середньодобовий АТ,
iндекс часу i площi навантаження АТ —
бiльш високим тиском аугментацiї, цСАТ
i цПАТ [13]. Однак результати дослiджень
щодо змiн IА ао при ССЗ суперечливi [10],
а його мiсце в клiнiчнiй практицi залиша-
ється нез’ясованим. Значення IА в якостi
маркера серцево-судинного ризику у хворих
на ЦД 2 типу також пiддається сумнiву.
Зокрема, у пацiєнтiв з ЦД 2 типу, за вiд-
сутностi традицiйних факторiв серцево-су-
динних захворювань, змiни IА не пов’язанi
з параметрами ШППХ; не виявлено зв’язку
мiж показниками IА i масою мiокарда лiвого
шлуночка (ММЛШ) [14]. Крiм того, пара-
метри IА не вiдрiзняються у хворих на ЦД
2 типу i пацiєнтiв iз фiзiологiчним глюко-

зотолерантним тестом [15]. З метою оцiнки
ригiдностi артерiй запропоновано визначе-
ння АIЖА [16]. Повiдомляється, що збiль-
шення АIЖА бiльше 0,5 необхiдно розгля-
дати як додатковий фактор ризику серцево-
судинних захворювань [5]. Змiни АIЖА чi-
тко корелюють: з ураженням органiв-мiше-
ней i швидкiстю клубочкової фiльтрацiї при
гiпертонiчнiй хворобi [17]; серцево-судинни-
ми подiями i смертнiстю внаслiдок серцево-
судинних захворювань [18]; ШППХ, IА ао
i IА бр i, отже, можуть слугувати маркером
жорсткостi артерiй [10]. Однак деякi автори
вважають, що АIЖА залежить вiд параме-
трiв ПАТ i добового iндексу АТ i, вiдповiдно,
не надає нової дiагностичної iнформацiї [17].

У хворих на ЦД 2 типу без вери-
фiкованих серцево-судинних захворювань
концентрацiя NT-proBNP була на 16,7%
вищою, нiж у осiб контрольної групи
(р>0,05). За субклiнiчної стадiї ДАНС

Т а б л и ц я
Параметри ригiдностi артерiй у хворих на цукровий дiабет 2 типу та дiабетичну

автономну невропатiю серця, X ± SX

Показник
Контроль
(група 1)
n=12

Хворi на ЦД 2 типу

Без верифiко-
ваних ССЗ
(група 2)
n=12

Стадiї ДАНС

Субклiнiчна
(група 3)
n=14

Функцiональ-
на (група 4)

n=18

Функцiонально-
органiчна (група 5)

n=21

IА ао,% 20,6± 1,71 26,7± 1,84
р<0,05

32,6± 1,76
р<0,001
р1<0,05

33,7± 1,24
р<0,001
р1<0,01
р2>0,05

36,8± 1,57
р<0,001
р1<0,001
р2>0,05
р3>0,05

IА бр,% –33,7± 2,86 –23,4± 1,91
р<0,01

–13,6± 3,67
р<0,001
р1<0,05

–7,9± 2,67
р<0,001
р1<0,001

–4,4± 3,08
р<0,001
р1<0,001
р2>0,05
р3>0,05

ШППХ, м/с 7,2± 0,31 8,9± 0,25
р<0,001

10,1± 0,24
р<0,001
р1<0,01

11,1± 0,39
р<0,001
р1<0,001
р2<0,05

12,2± 0,29
р<0,001
р1<0,001
р2<0,001
р3<0,05

АIЖА 0,3± 0,02 0,36± 0,02
р<0,05

0,42± 0,02
р<0,001
р1<0,05

0,47± 0,03
р<0,001
р1<0,01
р2>0,05

0,56± 0,03
р<0,001
р1<0,001
р2<0,001
р3<0,05

П р и м i т к а. Статистично значущi вiдмiнностi: р — з контрольною групою; р1 — з показниками в групi 2;
р2 — з показниками в групi 3; р3 — з показниками в групi 4; IА ао — iндекс аугментацiї в аортi;
IА бр — iндекс аугментацiї плечової артерiї; ШППХ — швидкiсть поширення пульсової хвилi в аортi;
АIЖА — амбулаторний iндекс жорсткостi артерiй.
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вона становила +56,1% вiдносно контро-
лю (р<0,001), +33,8% — вiдносно по-
казникiв у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу без
ССЗ (р<0,001). За функцiональної стадiї
ДАНС концентрацiя NT-proBNP становила
+91,3% вiдносно значень контрольної гру-
пи (р<0,001), +64,0% порiвняно з хворими
на ЦД 2 типу без серцево-судинних захво-
рювань (р<0,001) та +22,5% вiдносно суб-
клiнiчної стадiї (р<0,05). За функцiональ-
но-органiчної стадiї ДАНС цей показник
складав +50,0% порiвняно з субклiнiчною
(р<0,001) та +34,7% — з функцiональною
стадiєю (р<0,01).

Визначення концентрацiї NT-proBNP
у кровi застосовують переважно для вери-
фiкацiї систолiчної дисфункцiї ЛШ. Приєд-
нання IХС — потужний стимул для синте-
зу NT-proBNP. Зокрема, iшемiзованi кардiо-
мiоцити продукують значно бiльше BNP [8].
Виявлено чiткий взаємозв’язок мiж рiвнем
NT-proBNP i ступенем тяжкостi IХС (на-
вiть пiсля поправки на потенцiйнi чинники
ризику: вiк, функцiю нирок i систолiчну
функцiю шлуночкiв) [19]. Змiни концентра-
цiї NT-proBNP можуть бути незалежним
предиктором розвитку безсимптомної iшемiї
мiокарда у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу, неза-
лежно вiд наявностi мiкроальбумiнурiї [20].
Крiм того, збiльшення вмiсту NT-proBNP
в кровi у хворих на ЦД 2 типу та серцево-
судиннi захворювання свiдчить про вищу
ймовiрнiсть розвитку серцевої недостатно-
стi, iнсульту, iнфаркту мiокарда та леталь-
них наслiдкiв [8].

У хворих на ЦД 2 типу без верифiкова-
них серцево-судинних захворювань ММЛШ
становила 176,1± 7,1 г, що на 15,3% бiльше
нiж в контролi (р<0,05); за субклiнiчної
стадiї — +17,0% в порiвняннi iз хворими на
ЦД 2 типу без серцево-судинних захворю-
вань (р<0,05); функцiональної — +52,4%
порiвняно з пацiєнтами iз ЦД 2 типу без сер-
цево-судинних захворювань (р<0,001) та
+30,2% — субклiнiчної (р<0,001); за фун-

кцiонально-органiчної — +69,3% — хворими
на ЦД 2 типу без ССЗ (р<0,001), +44,7% —
субклiнiчної (р<0,001), +11,1 — функцiо-
нальної (р<0,05). Встановлено пряму ко-
реляцiйну залежнiсть мiж показниками
NT-proBNP та ММЛШ (r=0,52, p<0,05);
ШППХ i ММЛШ (r=0,59, p<0,01); ШППХ
i NT-proBNP (r=0,5, p<0,05).

У пацiєнтiв з ЦД 2 типу без верифi-
кованих серцево-судинних захворювань рi-
вень iмунореактивного iнсулiну перевищу-
вав аналогiчнi показники в контрольнiй гру-
пi на 30,9% (р<0,01), НОМА-IR — 67,9%
(р<0,01); за субклiнiчної стадiї — вiдповiд-
но +24,9 (p<0,05) i 29,6% (p>0,05) порiв-
няно з хворими без дiагностованих серцево-
судинних захворювань; за функцiональної —
+41,3% (р<0,001) та 63,2% (р<0,01) по-
рiвняно з субклiнiчною стадiєю. Визначено
пряму кореляцiйну залежнiсть мiж концен-
трацiєю iнсулiну та параметрами ШППХ
(r=0,05, p<0,01). У пацiєнтiв з функцiо-
нально-органiчною стадiєю ДАНС параме-
три iнсулiнорезистентностi не визначали,
оскiльки хворi перебували на iнсулiнотера-
пiї.

Отриманi результати дозволяють припу-
стити наявнiсть патофiзiологiчних зв’язкiв
мiж метаболiчними, функцiональними та
структурними порушеннями мiокарда у хво-
рих на цукровий дiабет 2 типу з автономною
невропатiєю серця.

Верифiкацiя патофiзiологiчних змiн кон-
центрацiї NT-proBNP в кровi з подальшою
оцiнкою пружно-еластичних властивостей
артерiй може стати, на нашу думку, бази-
сом алгоритму ранньої дiагностики ДАНС.
Доцiльно проводити подальшi дослiджен-
ня з метою визначення особливостей взає-
мозв’язкiв мiж метаболiчними та структур-
но-функцiональними змiнами мiокарда, що
дасть можливiсть покращити ранню дiагно-
стику та оптимiзувати шляхи корекцiї вияв-
лених порушень.
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ВИСНОВКИ

1. У хворих на цукровий дiабет 2 типу
без верифiкованих серцево-судинних
захворювань спостерiгається тенден-
цiя до пiдвищення параметрiв жорс-
ткостi артерiй. Приєднання субклiнi-
чної стадiї ДАНС супроводжується
збiльшенням показникiв ригiдностi ар-
терiй. Швидкiсть поширення пульсо-
вої хвилi перевищує фiзiологiчнi пока-
зники i розцiнюється як пiдвищена.

2. У пацiєнтiв з функцiональною ста-
дiєю ДАНС спостерiгається пiдвищен-
ня iндексiв аугментацiї в аортi та пле-
човiй артерiї, амбулаторного iндексу
жорсткостi аорти, швидкостi поширен-
ня пульсової хвилi, Остання значуще
збiльшена порiвняно з субклiнiчною
стадiєю.

3. Функцiонально-органiчна стадiя
ДАНС характеризується патологiчни-
ми змiнами показникiв жорсткостi

артерiй. Швидкiсть поширення пуль-
сової хвилi i амбулаторний iндекс
жорсткостi аорти значуще збiльшенi
порiвняно з субклiнiчною та функцiо-
нальною стадiями.

4. У хворих на цукровий дiабет 2 типу
з ДАНС iснує пряма кореляцiйна за-
лежнiсть мiж концентрацiєю iнсулiну
та параметрами швидкостi поширен-
ня пульсової хвилi. Збiльшення вмiсту
NT-prоBNP у кровi хворих на цукро-
вий дiабет 2 типу корелює з приєднан-
ням субклiнiчної ДАНС i, отже, може
свiдчити про наявнiсть субклiнiчної
ДАНС. У пацiєнтiв з цукровим дiабе-
том 2 типу i ДАНС збiльшення рiвня
NT-prоBNP статистично значуще i не-
залежно пов’язане зi зростанням маси
мiокарда лiвого шлуночка i швидкiстю
поширення пульсової хвилi.
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ЖОРСТКIСТЬ АРТЕРIЙ, IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНIСТЬ, МОЗКОВИЙ
НАТРIЙУРЕТИЧНИЙ ПЕПТИД I ФУНКЦIОНАЛЬНО-СТРУКТУРНI ЗМIНИ

МIОКАРДА ПРИ ДIАБЕТИЧНIЙ АВТОНОМНIЙ НЕВРОПАТIЇ СЕРЦЯ

Сергiєнко В.О., Сегiн В.Б., Самiр Ажмi, Сергiєнко О.О.

Нацiональний медичний унiверситет iм. Данила Галицького, м. Львiв
serhiyenko@inbox.ru

Обстежено 65 хворих на цукровий дiабет 2 типу: 12 — без серцево-судинних захворювань,
14 — з субклiнiчною, 18 — з функцiональною, 21 — з функцiонально-органiчної стадiєю дiабе-
тичної автономної невропатiї серця. Цукровий дiабет 2 типу без серцево-судинних захворювань
характеризується тенденцiєю до пiдвищення жорсткостi судинної стiнки. Субклiнiчна стадiя
дiабетичної автономної невропатiї серця характеризується пiдвищеною швидкiстю поширення
пульсової хвилi в аортi (ШППХ). Для функцiональної стадiї характерним є пiдвищення iндексу
аугментацiї в аортi i плечовiй артерiї, ШППХ, амбулаторного iндексу жорсткостi артерiй.
Функцiонально-органiчна стадiя характеризується патологiчними змiнами жорсткостi артерiї.
Дiабетична автономна невропатiя серця супроводжується пiдвищенням iнсулiнорезистентностi,
вмiсту iнсулiну, НОМА-IR, вмiсту N-термiнального фрагменту мозкового натрiйуретичного
пептиду (NT-proBNP). Iснує пряма кореляцiйна залежнiсть мiж NT-proBNP, збiльшенням маси
мiокарда лiвого шлуночка i ШПППХ.

К л ю ч о в i с л о в а: дiабетична автономна невропатiя серця, жорсткiсть стiнки артерiй,
iнсулiн, мозковий натрiйуретичний пептид, структурно-функцiональний стан мiокарда.

ЖЕСТКОСТЬ АРТЕРИЙ, ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ, МОЗГОВОЙ
НАТРИЙУРЕТИЧЕСКИЙ ПЕПТИД И ФУНКЦИОНАЛЬНО-СТРУКТУРНЫЕ

ИЗМЕНЕНИЯ МИОКАРДА ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ АВТОНОМНОЙ
НЕВРОПАТИИ СЕРДЦА

Сергиенко В.А., Сегин В.Б., Самир Ажми, Сергиенко А.А.

Национальный медицинский университет им. Даниила Галицкого, г. Львов
serhiyenko@inbox.ru

Обследовано 65 больных сахарным диабетом 2 типа: 12 — без сердечно-сосудистых заболе-
ваний, 14 — с субклинической, 18 — с функциональной, 21 — с функционально-органической
стадией диабетической автономной невропатией сердца. Сахарный диабет 2 типа без сердечно-
сосудистых заболеваний характеризуется тенденцией к повышению жесткости артерий. Субкли-
ническая стадия диабетической автономной невропатией сердца характеризуется повышенной
скоростью распространения пульсовой волны в аорте (СРПВ). Для функциональной стадии
характерно увеличение индекса аугментации в аорте и плечевой артерии, СРПВ, амбулатор-
ного индекса жесткости артерий. Функционально-органическая стадия характеризуется пато-
логическими изменениями жесткости артерий. Диабетическая автономная невропатия сердца
сопровождается повышением инсулинорезистентности, инсулина, НОМА-IR, N-терминального
фрагмента мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP). Существует прямая корреля-
ционная зависимость между NT-proBNP, массой миокарда левого желудочка и СРПВ.

К л ю ч е в ы е с л о в а: диабетическая автономная невропатия сердца, жесткость ар-
терий, инсулин, мозговой натрийуретический пептид, структурно-функциональное состояние
миокарда.
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ARTERIAL WALL STIFFNESS, INSULIN RESISTANCE, BRAIN NATRIURETIC
PEPTIDE AND THE FUNCTIONAL AND STRUCTURAL CHANGES OF THE

MYOCARDIUM AT DIABETIC CARDIOVASCULAR AUTONOMIC NEUROPATHY

V.A. Sergiyenko, V.B. Segin, Samir Azhmi, A.A. Sergiyenko

Danylo Halytskyi National Medical University, Lviv
serhiyenko@inbox.ru

It was studied 65 patients with type 2 diabetes: 12 patients without cardiovascular disease, 14 —
with subclinical, 18 — with functional, 21 — with functional-organic stage of diabetic cardiovascular
autonomic neuropathy. Type 2 diabetes without a cardiovascular disease is characterized by a
tendency to increase the arterial wall stiffness. The subclinical stage of diabetic autonomic neuropathy
is characterized by increased pulse wave velocity in the aorta (PWVao). The functional stage
characterized by an increase of the index of augmentation in aortic and brachial arteries, PWVao,
ambulatory arterial stiffness index. Functional- organic stage is characterized by pathological changes
of the arterial wall striffnesss. The diabetic cardiovascular autonomic neuropathy is accompanied by
increased of insulin resistance, insulin, HOMA-IR, NT-proBNP. There is a direct correlation between
NT-proBNP, left ventricular mass and PWVao.

K e y w o r d s: diabetic cardiovascular autonomic neuropathy, arterial wall stiffness, insulin,
brain natriuretic peptide, structural and functional state of the myocardium.
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