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група) ІЗПО знижався незнач-
но, що, швидше за все, поясню-
ється наявністю колатераль-
них магістралей, які забезпе-
чують достатній кровотік у МКК.
При цьому ІЗПО був тим ви-
щий, чим більшим було кола-
теральне повернення в леге-
неву артерію.

3. Метаболізм реніну, який
потрапляє у венозну кров із
юкстагломерулярного апарату
нирок, у відповідь на знижен-
ня тиску в аорті та ниркових
артеріях, реалізує свою фер-
ментативну активність, пере-
творюючи ангіотензиноген в
ангіотензин-І переважно в ма-
лому колі кровообігу. При цьо-
му виключення легенів з кро-
вотоку призводить до підви-
щення концентрації реніну в
артеріях великого кола крово-
обігу.

4. На етапі ШК в перифе-
ричній крові великого кола кро-
вообігу рівень А-II підвищував-
ся порівняно із пробами з ар-
теріальної магістралі оксигена-
тора, що можна пояснити ком-
пенсаторною активізацією ло-

кального судинного компонен-
та РАС у відповідь на знижен-
ня функцій центральної РАС.
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Вступ

Останніми роками у низці
досліджень продемонстрова-
но, що при цукровому діабеті
(ЦД) в артеріях еластичного
типу відбуваються суттєві
структурні та функціональні
зміни (васкулярне ремоделю-
вання), які характеризуються
не лише потовщенням артері-
альної стінки, але й зміною її
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пружноеластичних властивос-
тей [1]. При цьому слід зазна-
чити, що саме зміни функціо-
нального стану артеріальних
судин сприяють формуванню
ангіопатій та розвитку усклад-
нень, а також зумовлюють збіль-
шення ступеня кардіоваску-
лярного ризику [2; 3]. Згідно з
сучасними уявленнями, клініч-
ний перебіг та індивідуальний
прогноз розвитку ЦД залежать

від ступеня розповсюдженості
та виразності судинних роз-
ладів при цьому захворюванні
[3]. У деяких роботах автори
досліджували жорсткість ве-
ликих артеріальних судин у
хворих на ЦД і взаємозв’язок
між ураженням артеріальних
судин при ЦД і збільшенням
жорсткості аорти [4–6], проте
залишаються не зовсім вивче-
ними проблеми оцінки власти-
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востей артеріальних судин і
детермінуючих патогенетич-
них факторів, які зумовлюють
формування ангіопатій в про-
цесі ураження артеріальних
судин еластичного типу при
ЦД [7]. Сьогодні, незважаючи
на значний прогрес у діабето-
логії, не існує якого-небудь за-
гальноприйнятого методу оцін-
ки пружноеластичних власти-
востей артеріальних судин у
хворих на ЦД, що також зу-
мовлює актуальність пробле-
ми, яка вивчається.

Мета дослідження — ви-
вчити стан пружноеластичних
властивостей артеріальних су-
дин еластичного типу при цук-
ровому діабеті 2-го типу і вста-
новити основні фактори, які
детермінують його порушення.

Матеріали та методи
дослідження

Для реалізації поставленої
мети було обстежено 38 хво-
рих на ЦД 2-го типу (15 чо-
ловіків і 23 жінки), середній вік
— (61,18±2,33) років. У конт-
рольній групі обстежено 13 прак-
тично здорових осіб, порівню-
ваних за статтю та віком з гру-
пою хворих.

Для оцінки наявності та сту-
пеня виразності ангіопатій ви-
вчали структурно-функціональ-
ний стан артерій еластичного
типу за параметрами, які ха-
рактеризують пружноеластич-
ні властивості їхніх стінок, од-
ним з яких є показник жорст-
кості аорти. Для оцінки струк-
турно-функціонального стану
артерій еластичного типу всім
обстеженим була проведена
допплерографія загальної сон-
ної та стегнової артерій на апа-
раті “MultiDopplex II” з гомола-
терального боку із синхронним
записом допплерографічної
кривої та ЕКГ в II стандартно-
му відведенні з подальшим
визначенням швидкості роз-
повсюдження пульсової хвилі
(ШРПХ) по аорті згідно з мето-
дикою [8] і розрахунком коефі-
цієнта жорсткості аорти (Као)
оригінальним методом (Па-
тент 51444 А Україна МПК 7

А61В5/00 А61В8/00 Спосіб
визначення жорсткості артері-
альної судини / Поливода С. М.,
Сичов Р. О., Черепок О. О.,
Кулинич Р. Л. (Україна). —
№ 2002042604; Заяв. 02.04.2002;
Опубл. 15.11.2002; Бюл. № 11).

Провідним проявом ендоте-
ліальної дисфункції є пору-
шення ендотелійопосередко-
ваної вазодилатації, тому для
оцінки вазоактивної функції
судинного ендотелію проводи-
ли венозну оклюзійну плетиз-
мографію на автоматичному
плетизмографі «ЭМПА 2-01»
конструкції, запропонованої
J. Gutmann. При проведенні до-
слідження оклюзійну манжету
накладали на плече, а датчик
— на межі між верхньою і се-
редньою третинами передпліч-
чя. Досліджувану ділянку кін-
цівки розташовували на рівні,
вищому за серце на 25–30 см,
для покращання венозного
відтоку. Для проведення про-
би із реактивною гіперемією
створювали тиск в оклюзійній
манжеті, що перевищує систо-
лічний артеріальний тиск до-
сліджуваного пацієнта на 50 мм
рт. ст., тривалістю 3 хв. Після
припинення оклюзії протягом
5 хв безперервно реєстрували
плетизмографічну криву із за-
тримкою 0,5–1 с між циклами
з тривалістю оклюзії 2 с. За
об’ємну швидкість кровотоку
після реактивної гіперемії прий-
мали максимальне за моду-
лем значення. При цьому оці-
нювали такі гемодинамічні па-
раметри, як-от: об’ємна швид-
кість кровотоку у спокої та об’єм-
на швидкість кровотоку після
реактивної гіперемії. Вираз-
ність ендотеліальної дисфунк-
ції визначали за приростом
швидкості кровотоку після при-
пинення артеріальної оклюзії
при проведенні проби із реак-
тивною гіперемією. Розрахову-
вали коефіцієнт механочутли-
вості судинного ендотелію
(КМЧ). (Патент Україна 35061 А
МПК 6 А61В5/00. Спосіб діа-
гностики порушень чутливості
ендотелію артеріальних судин
до напруження зсуву/ Черепок

О. О., Поливода С. М. (Украї-
на). — № 99084494; Заяв.
05.08.99; Опубл. 15.03.01.
Бюл. № 2). Усім хворим роз-
раховували індекс маси тіла.
Визначали рівень HbAc1 як
критерій компенсації захворю-
вання і показник ступеня ви-
разності процесів глікозування
білків. Артеріальний тиск ви-
мірювали апаратом “Cardio-
tens” (Мeditech, Угорщина).

Результати дослідження на-
ведені у вигляді вибіркового
середнього значення плюс-
мінус стандартна помилка ре-
презентативності середнього
значення. Статистичну значу-
щість відмінностей між показ-
никами групи хворих і прак-
тично здорових осіб оцінюва-
ли за допомогою критерію
Mann-Whitney. Взаємозв’язок
між ознаками, які вимірювали-
ся за кількісною шкалою, оці-
нювали, використовуючи про-
цедуру регресійного аналізу.
На підставі отриманих регре-
сійних рівнянь з метою визна-
чення основних патогенетич-
них факторів, що детерміну-
ють структурно-функціональну
перебудову судинного русла
при ЦД, був проведений по-
кроковий регресійний ана-
ліз, при якому з низки фак-
торів (вік, рівень систолічного,
діастолічного та середнього ар-
теріального тиску, об’ємна швид-
кість кровотоку у спокої, кое-
фіцієнт механочутливості су-
динного ендотелію, індекс ма-
си тіла, рівень HbAc1) послі-
довно виключали змінні, які
мали найменший частковий
коефіцієнт множинної кореля-
ції. Адекватність моделі оці-
нювали, перевіряючи розподіл
залишків для виключення ав-
токореляції за допомогою ста-
тистики Дарбіна — Уотсона,
виключаючи таким чином на-
явність авторегресійної залеж-
ності. При перевірці статистич-
них гіпотез нульову гіпотезу
відкидали при рівні значущості
менше 0,05. Усі статистичні
процедури проводили з вико-
ристанням пакетів прикладних
програм “Microsoft® Excel
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2000” (Microsoft®), “STATISTICA®
for Windows 6.0”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз отриманих даних у
хворих на ЦД вказує на на-
явність порушень структурно-
функціонального стану судин
артеріального русла еластич-
ного типу, які характеризува-
лися вірогідним збільшенням
ШРПХ по аорті порівняно з
особами контрольної групи
(5,19 м/с) на 56,45 %, станов-
лячи (8,12±0,42) м/с. Оцінка
розрахованого коефіцієнта
жорсткості аорти (збільшився
на 68,94 % і дорівнював (13,16±
0,47) на відміну від практично
здорових осіб, в яких зазначе-
ний показник становив 7,79±0,31)
також вказує на більш вира-
жені зміни пружноеластичних
властивостей артерій елас-
тичного типу при ЦД. При ана-
лізі залежності показника жорст-
кості аорти як маркера пору-
шення структурно-функціо-
нального стану і васкулярного
ремоделювання від низки по-
казників було з’ясовано таке.
Залежність коефіцієнта жорст-
кості аорти у хворих на ЦД від
рівня HbA1с вірогідно апрокси-
мувалася регресійною модел-
лю експоненціального харак-
теру; аналогічно виглядала за-
лежність і для КМЧ, який роз-
глядали як незалежну змінну.
Поліноміальний вигляд кривої
мала залежність між коефіцієн-
том жорсткості аорти та індек-
сом маси тіла. Взаємозв’язок
між коефіцієнтом жорсткості
аорти і віком найбільш адек-
ватно характеризувала лінійна
модель регресії. При прове-
денні покрокового регресійно-
го аналізу була отримана мо-
дель такого вигляду:

Kао=–14,87+2,01·HbA1c –
– 0,27·КМЧ + 0,17·ВІК.

Достатньо високе значення
коефіцієнта детермінації (0,79)
свідчить про наближення лінії
регресії до одержаних показ-
ників і про можливість побудо-
ви якісного прогнозу. Слід за-

значити, що аналіз стандарти-
зованих коефіцієнтів при не-
залежних змінних свідчив про
те, що найбільше впливав на
маркер ремоделювання судин
еластичного типу коефіцієнт
жорсткості аорти — показник,
що характеризує ступінь ком-
пенсації захворювання і ви-
разність процесів неензима-
тичного глікозування білків —
HbA1c (βHbA1c=0,463), дещо
менший вплив на досліджува-
ний показник був зафіксова-
ний для порушення вазорегу-
лювальної функції судинного
ендотелію (βКМЧ = –0,334).

Отримані результати збіга-
ються з даними деяких клініч-
них та експериментальних до-
сліджень, що пояснюють різні
аспекти патогенезу пізніх ус-
кладнень цукрового діабету.
Так, у дослідженні A. M. Schmidt
і співавторів [9] продемонстро-
вано, що хронічна гіперглікемія
збільшує кількість кінцевих
продуктів глікозування білків.
Це призводить до низки пато-
логічних змін: неферментатив-
ного зв’язування із білками су-
динної стінки (у тому числі і ко-
лагеном), що змінює їх влас-
тивості та підвищує проник-
ність судин; взаємодія продук-
тів глікозування білків із ре-
цепторами гладких м’язових
клітин судинної стінки і фіб-
робластів приводить до про-
ліферації клітинних елементів,
збільшення екстрацелюляр-
ного матрикса та зміни його
якісного складу; ці білки у
зв’язку зі зміною структури
можуть набувати властивос-
тей автоантигенів із розвитком
автоімунних реакцій, активації
синтезу цитокінів тощо. У комп-
лексі це сприяє проліферації
елементів судинної стінки [9;
10]. Крім цього, продукти гліко-
зування білків знижують біодо-
ступність оксиду азоту, що є
додатковим фактором пору-
шення функції ендотелію. Роз-
виток ендотеліальної дис-
функції також має значний
вплив на структурно-функціо-
нальний стан судин [11–14].
Неферментативне глікозуван-

ня білків і субстратів у орга-
нізмі, включаючи ліпопротеїди
низької щільності, сприяє їх
вільнорадикальній модифі-
кації в умовах оксидативного
стресу при ЦД та відіграє важ-
ливу роль у процесі атероге-
незу [15; 16].

Висновки

1. Визначення швидкості
розповсюдження пульсової хви-
лі по аорті з подальшим розра-
хунком коефіцієнта жорсткості
є достатньо адекватним мето-
дом оцінки порушень пружно-
еластичних властивостей ар-
терій еластичного типу в про-
цесі формування діабетичних
ангіопатій у хворих на цукро-
вий діабет 2-го типу.

2. У хворих на цукровий діа-
бет 2-го типу спостерігаються
виражені зміни пружноеластич-
них властивостей артерій ела-
стичного типу, які характеризу-
ються статистично значущим
збільшенням коефіцієнта жорст-
кості судинної стінки (маркера
ремоделювання судин) і швид-
кості розповсюдження пуль-
сової хвилі по аорті порівняно
з практично здоровими особа-
ми.

3. Порушення структурно-
функціональних властивостей
артерій еластичного типу най-
більше детермінується проце-
сами неферментативного глі-
козування білків і ступенем
порушення функціонального
стану судинного ендотелію.

Враховуючи результати на-
шого дослідження та беручи
до уваги те, що стан пружно-
еластичних властивостей су-
дин значною мірою залежить
від рівня системного артері-
ального тиску, слід визнати,
що перспективним напрямком
подальших досліджень з даної
проблеми є визначення струк-
турно-функціонального стану
артеріальних судин у пацієнтів
з ЦД 2-го типу в поєднанні з
гіпертонічною хворобою та
встановлення патогенетичних
механізмів розвитку діабетич-
них ангіопатій у цієї категорії
хворих.
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Вступ

Сучасна акушерська стра-
тегія, спрямована на зниження
перинатальної захворюваності
й смертності, грунтується на
вивченні та ранньому запобі-
ганні несприятливим факто-
рам, що впливають на розви-
ток внутрішньоутробного пло-
да [1–6].

Відомо, що період вагіт-
ності від 3 до 12 тиж є важли-
вим для майбутньої життєді-
яльності плода. Патологічний
перебіг, і в першу чергу загро-
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НОВІ ПІДХОДИ ДО ПРОГНОЗУВАННЯ НАСЛІДКІВ
ЗАГРОЗИ РАННЬОГО ВИКИДНЯ
Харківська медична академія післядипломної освіти

за переривання вагітності, у
цей критичний період часто
призводить до порушення про-
цесів імплантації, розвитку та
васкуляризації первинних вор-
синок хоріона, отже, і до пе-
редчасного переривання ва-
гітності [2; 3; 5; 7].

Дуже важливим під час ве-
дення вагітної з невиношуван-
ням вагітності є прогнозування
даної патології [8]. На підставі
анамнестичних, клінічних, ла-
бораторних, апаратних даних
можна скласти об’єктивне уяв-
лення про стан пацієнтки із

загрозою переривання вагіт-
ності як на органному, так і на
клітинному рівні.

Досліджувана прогностична
система при загрозі раннього
викидня є стійкою динамічною
системою, на яку впливають
багато взаємозалежних фак-
торів, тому побудувати таку
математичну модель немож-
ливо без сучасних інформа-
ційно-комп’ютерних технологій
(ІКТ) [7; 9].

Одним з актуальних на-
прямків прогнозування неви-
ношування вагітності є вияв-




