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ження запальним процесом
статевих органів. Щодо лізоци-
му, то найнижча концентрація
констатована при поєднанні
нижнього та верхнього рівнів
ХЗЗСО.

Висновки

При верхньому рівні ура-
ження статевих органів хроніч-
ними запальними захворюван-
нями спостерігаються більш
виражені зміни в імунному ста-
тусі: підвищується концентра-
ція MIP-1β, IL-6 і розчинного
sTNFR1, зменшується кон-
центрація імуноглобуліну А та
лізоциму.

З підвищенням тривалості
хронічних запальних захворю-
вань статевих органів у жінок
фертильного віку спостеріга-
ється супресія імунної системи
у вигляді зниження концентра-
ції sTNFR1, зменшення кон-
центрації імуноглобуліну А та
лізоциму на фоні підвищення
концентрації імуноглобуліну М.
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Таблиця 6
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Неалкогольна жирова хво-
роба печінки (НАЖХП) трапля-
ється у всіх вікових групах, але
найбільшому ризику піддають-
ся особи з ознаками метаболіч-

ного синдрому (МС). Саме у
цій групі з МС, яка включає па-
цієнтів з цукровим діабетом
2 типу, ожирінням, гіпертриглі-
церидемією, частота розвитку

НАЖХП коливається в межах
70–100 %. Сьогодні стеатоз
печінки є одним із перших до-
казових проявів МС. Наявність
стеатозу печінки створює спри-
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ятливі передумови для розвит-
ку таких патологічних станів, як
ожиріння та дисліпідемія. По-
казано, що НАЖХП підвищує
ризик виникнення серцево-
судинних захворювань неза-
лежно від інших предикторів і
проявів МС [3; 6].

Є повідомлення про те, що
при НАЖХП часто в ранні тер-
міни відбувається формування
атеросклеротичних змін. Ате-
росклероз має складний пато-
генез, є інтегративним проце-
сом взаємодії ендотеліальних
клітин артеріальної стінки, гор-
монально-метаболічних пору-
шень в організмі та компонентів
крові — ліпопротеїдів, тромбо-
цитів, моноцитів [2]. Передба-
чається, що наявність НАЖХП
і субклінічного атеросклерозу
може збільшувати ризик роз-
витку смерті від ішемічної хво-
роби серця (ІХС), інфаркту міо-
карда та серцевої недостат-
ності [1].

Невелика кількість дослі-
джень, присвячених цій проб-
лемі, обмежується лише опи-
сом окремих  параметрів  і
функцій лівого шлуночка (ЛШ)
без аналізу патологічних ме-
ханізмів їх розвитку [4]. Не-
достатньо досліджено і залиша-
ється дискутабельним питання
щодо формування початкових
геодинамічних порушень у сис-
темі кровообігу у пацієнтів із
НАЖХП. Імовірно, вивчення цієї
проблеми дасть можливість оп-
тимізувати медикаментозну ко-
рекцію, прогноз, диспансериза-
цію та вторинну профілактику
хворих на НАЖХП.

Метою дослідження є оцін-
ка функціонального стану лі-
вих і правих відділів серця у
хворих на НАЖХП та оптимі-
зація діагностики доклінічної
серцевої недостатності.

Робота виконана в рамках
НДР «Визначити методи діа-
гностики прогресування неал-
когольної жирової хвороби пе-
чінки у хворих на метаболічний
синдром з урахуванням гема-
тологічних маркерів фіброзу
печінки» (№ державної реєст-
рації 0106U012449).

Матеріали та методи
дослідження

До групи обстежених було
включено 122 пацієнти віком
40–74 роки з верифікованою
клініко-біохімічно й інструмен-
тально НАЖХП. Обстежені
хворі не мали ознак виражено-
го стеатогепатиту, перенесе-
них раніше вірусних гепатитів
і не зловживали алкоголем. До
групи обстеження не включа-
лися пацієнти з гемодинамічно
значущими ураженнями клапа-
нів серця, хронічними обструк-
тивними захворюваннями ле-
гень, перенесеним міокардитом
в анамнезі, гіпертонічною хво-
робою (ГХ) III ступеня, гострою
серцевою недостатністю, наяв-
ними до виникнення НАЖХП.

Усіх хворих було розподі-
лено на три групи: 1-шу гру-
пу (n=38) утворили хворі на
НАЖХП; 2-гу (n=48) — хворі на
НАЖХП і ГХ; 3-тю (n=36) — па-
цієнти з НАЖХП й ознаками ар-
теріальної гіпертензії (АГ) та ІХС.

До контрольної групи ввійш-
ли 30 здорових донорів анало-
гічної вікової категорії — 15 жі-
нок і 15 чоловіків. Серед до-
сліджуваних пацієнтів кількість
жінок також дорівнювала кіль-
кості чоловіків. Стаж НАЖХП
коливався від 2 до 10 років —
(4,0±1,7) року.

Антропометричними крите-
ріями ожиріння був індекс Кет-
ле (ІМТ; маса/зріст2). Феноти-

пічний варіант ожиріння визна-
чався відповідно до співвідно-
шення ОТ/ОС (окружність та-
лії/окружність стегон).

Основні антропометричні та
клінічні характеристики пред-
ставлені в табл. 1.

Пацієнти 1-ї, 2-ї та 3-ї груп
мали надмірну масу тіла. Віро-
гідною була різниця індексу
маси тіла (ІМТ) між представ-
никами 1-ї та 3-ї груп (р<0,05).

Пацієнти 1-ї, 2-ї та 3-ї груп
мали збільшені значення
ОТ/ОС. Вірогідною була різни-
ця показника між хворими 1-ї та
2-ї груп, між представниками
1-ї та 3-ї груп. Виявлено зв’язок
між клінічними ознаками ГХ і
ІХС та андроїдним типом від-
кладення жирової клітковини.
Підвищення показника ОТ/ОС,
андроїдний тип розподілу під-
шкірно-жирової клітковини є
фактором ризику формування
серцево-судинних ускладнень
у хворих на НАЖХП [3].

Тривалість захворювання
на НАЖХП була більшою у па-
цієнтів 1-ї та 3-ї груп. Значна
тривалість НАЖХП є факто-
ром ризику серцево-судинних
ускладнень [3].

Стан внутрішньосерцевої
гемодинаміки оцінювали при
проведенні ультразвукового
дослідження серця та кольо-
рової дуплексної імпульсно-
хвильової допплерографії на
апараті “Phillips IU” (США) дат-
чиком 3,5 і 2,5 Мгц у положен-

Примітка. У табл. 1, 2: різниця вірогідна (р<0,05): * —  порівняно
з показниками контрольної групи; ** — порівняно з показниками 1-ї та 2-ї груп;
# — порівняно з показниками 1-ї та 3-ї груп; ## — порівняно з показниками 2-ї
та 3-ї груп.

Таблиця 1
Основні антропометричні та клінічні характеристики

обстежених хворих

Контрольна
Хворі на Хворі на Хворі на

   Показник
група, n=30

НАЖХП, НАЖХП + ГХ, НАЖХП + ГХ
n=38 n=48 + ІХС, n=36

Вік, роки 40,2±1,4 42,3±2,5 48,5±1,6 54,3±2,8#

Стать Ч — 14 Ч — 28 Ч — 32 Ч — 16
Ж — 16 Ж — 10 Ж — 16 Ж — 20

ІМТ, кг/м2 24,1±1,5 28,8±2,9* 29,9±2,5* 32,4±2,4*, #

ОТ/ОС 0,80±0,01 0,87±0,02* 0,93±0,04** 0,986±0,040*, #

Тривалість — 2,8±1,2 3,8±2,2** 6,4±2,6#, ##

НАЖХП, роки
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ні лежачи на спині та/або на лі-
вому боці з визначенням пара-
метрів систолічної та діастоліч-
ної функцій камер серця за за-
гальноприйнятою методикою [7].

Для оцінки функції систоли
ЛЖ використовували лівий па-
растернальний доступ по по-
довжній осі серця. Визначали-
ся такі показники: товщина
міжшлуночкової перегородки
(МШП, см) і задньої стінки ЛШ
(ЗСЛШ, см); передньозадній
розмір ЛШ під час систоли (КСР,
см) і діастоли (КДР, см); перед-
ньозадній розмір лівого перед-
сердя (ЛП, см); фракція вики-
ду (ФВ) ЛШ.

Ударний об’єм визначали в
п’ятикамерному зображенні
серця з верхівкового доступу в
імпульсному допплерівському
режимі при установці стробо-
ваного об’єму у виносному
тракті ЛШ. Кінцево-систоліч-
ний, кінцево-діастолічний, удар-
ний і хвилинний об’єми приве-
дені до площі поверхні тіла
обстежених хворих (відповід-
но КСІ, КДІ, УІ і ХІ, мл/м2). Функ-
цію систоли ЛШ оцінювали та-
кож за допомогою індексу
КСТ/КСО, де КСТ — кінцево-
систолічний тиск у ЛШ (мм рт.
ст.), який розраховується за
формулою

КСТ = ДАТ + 0,4 (ДАТ + САТ).

Встановлюючи стробова-
ний об’єм у виносному тракті
ЛШ, у режимі синхронізації з
ЕКГ, реєстрували потік, у яко-
му можливе вимірювання таких
часових і швидкісних показників:
тривалість часу потоку (TLV, с),
час прискорення (ATLV, с) у
виносному тракті ЛШ, макси-
мальна (PVLV, см/с) та серед-
ня (MVLV, см/с) швидкості по-
току у виносному тракті ЛШ,
інтеграл лінійної швидкості по-
току (ViLV, см), електромеханіч-
на систола ЛШ (EMSLV, с).

У безперервному доппле-
рівському режимі, синхроні-
зованому з ЕКГ, проведено
вимірювання часу ізоволюміч-
ного розслаблення ЛШ (IVRT,
с) і періоду напруження ЛШ
(PEPLV, с).

Функціональний стан право-
го шлуночка (ПШ) оцінювали
за допомогою допплерівського
дослідження кровотоку у винос-
ному тракті ПШ у парастерналь-
ній позиції по короткій осі аор-
тального клапана в режимі син-
хронізації з ЕКГ. З цього досту-
пу можливе вимірювання таких
часових і швидкісних показників:
тривалість часу потоку у винос-
ному тракті ПШ (TRV, с), час при-
скорення (ATRV, с) потоку у ви-
носному тракті ПШ, максималь-
на (PVRV, см/с) і середня швид-
кості (MVRV, см/с) потоку у ви-
носному тракті ПШ, інтеграл лі-
нійної швидкості потоку у винос-
ному тракті ПШ (ViRV, см), пе-
ріод напруження ПШ (PEPRV,
с), електромеханічна систола
(EMSRV, c). Тиск у легеневій ар-
терії (АТЛА, мм рт. ст.) визнача-
ли за методом A. Kitabatake [5].

Для визначення параметрів
діастолічної функції ЛШ і ПШ
усім хворим проводили допп-
лерівське дослідження транс-
мітрального та трикуспідаль-
ного кровотоків у 2–4-камерно-
му зображенні серця з верхів-
кового доступу при встанов-
ленні стробованого об’єму
(SV = 6 мм) у точці змикання
стулок мітрального та трикус-
підального клапанів. У такому
режимі проводилося вимірю-
вання часових і швидкісних по-
казників серця, як от: трива-
лість фази раннього наповнен-
ня лівого та правого перед-
сердь (TLE, TRE, с); тривалість
фази систоли лівого та право-
го передсердь (TLA, TRA, с); час
уповільнення (DTLE, DTRE, с)
кровотоку у фазі раннього на-
повнення лівого та правого
передсердь, механічна діастола
лівого та правого відділів серця;
максимальні швидкості транс-
мітрального та трикуспідаль-
ного кровотоків у фазі ранньо-
го наповнення (PVLE, PVRE,
см/с) та передсердної систоли
(PVLA, PVRA, см/с), їх співвід-
ношення (E/AL, E/AR, од.); інте-
грали лінійних швидкостей
раннього наповнення лівого та
правого відділів серця (ViLE,
ViRE, см); систоли передсердь

(ViLА, ViRА, см ); їх співвідношен-
ня (ViLE/ViLА, ViRE/ViRА, од.).

На підставі вищезгаданих
допплерівських показників ви-
значали такі розрахункові ве-
личини: процентний внесок
систоли лівого передсердя в
наповнення ЛШ (AFF, %); кін-
цево-діастолічний тиск ЛШ
(КДТ, мм рт. ст.); тиск закли-
нювання в легеневій артерії
(ТЗЛА, мм рт. ст.) [7].

Кінцево-діастолічну податли-
вість камери ЛШ оцінювали за
допомогою індексу КДТ/КДО.

Для виключення впливу час-
тоти серцевих скорочень (ЧСС)
на величини всіх часових по-
казників при аналізі викорис-
товували знаменник від ділен-
ня на √R – R, c2.

Статистична обробка ре-
зультатів дослідження прово-
дилася за стандартними мето-
дами варіаційної статистики та
кореляційного аналізу з вико-
ристанням програми Microsoft
Excel 2010. Вірогідність різниці
оцінювали за критерієм Стью-
дента при значенні р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

При аналізі показників ехо-
кардіографічного дослідження
не виявлено вірогідних змін
основних показників функції
систоли лівого шлуночка (УІ,
СІ, КДІ, КСІ, ФВ), а також тов-
щини МШП і ЗСЛШ у всіх об-
стежених групах порівняно з
контролем.

Були відсутні вірогідні зміни
показника КСТ/КСО, що відо-
бражає інотропну функцію ЛШ
порівняно з нормою в усіх хво-
рих на НАЖХП.

Середні значення основних
еходопплерокардіографічних
показників внутрішньосерце-
вої гемодинаміки у хворих на
НАЖХП, які зазнавали зміни,
наведено у табл. 2.

Вивчення фазової структу-
ри систоли ЛШ і визначення
швидкісних характеристик по-
току крові в його виносному
тракті дозволило виявити змі-
ни деяких показників порівня-
но з такими у осіб контрольної
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групи. Так, у хворих 3-ї групи
відмічали вірогідне зниження
(у 1,12–1,22 разу порівняно з
контролем) PVLV, MVLV, збіль-
шення часу ATLV у період ви-
гнання.

Збільшення ESTLV, TLV у
1,08–1,46 разу має, мабуть, ком-
пенсаторний характер, спрямо-
ваний на забезпечення адек-
ватного систолічного випорож-
нення ЛШ у хворих 3-ї групи,
що на фоні зниження пікових
і середніх швидкостей може
сприяти нормалізації величини
об’ємного кровотоку у винос-
ному тракті ЛШ. На відміну від
3-ї групи, у пацієнтів 1-ї та 2-ї
груп вищезгадані показники не
відрізнялися від таких у осіб
контрольної групи. Проте для
цих хворих, особливо для 2-ї
групи хворих на НАЖХП, було
характерне збільшення ATLV у
період вигнання в 1,24 разу.

У хворих 2-ї групи з НАЖХП
більш виражене порушення
функції систоли ЛШ підтвер-
джувалося також зміною серед-
ньої величини інтегрального
показника — індексу напру-
ження міокарда, значення яко-
го вірогідно підвищувалося
тільки у цій групі.

Таким чином, за відсутнос-
ті порушень систолічної функ-

ції ЛШ у пацієнтів 3-ї групи з
наявністю серцево-судинних
порушень відмічалися функціо-
нальні та фазові зміни систо-
ли ЛШ, що характеризуються
зниженням швидкісних показ-
ників кровотоку у виносному
тракті ЛШ, компенсаторним
збільшенням тривалості меха-
нічної систоли та періоду на-
пруження.

У хворих на НАЖХП без ГХ
та з ГХ зміни показників систо-
ли ЛШ були незначними та по-
лягали у зміні фазової структу-
ри систоли у вигляді збільшен-
ня тривалості періоду напру-
ження.

Вищезгадані зміни середніх
величин показників, що відоб-
ражають стан функції систо-
ли серця, свідчать про на-
явність у хворих на НАЖХП
із різним ступенем серцево-
судинних порушень (наявність
ГХ або ГХ з ІХС) доклінічної
дисфункції систоли ЛШ, що під-
тверджується збільшенням
КДТ ЛШ.

Аналіз середніх показників
функції систоли ПЖ у хворих
на НАЖХП 1, 2 та 3-ї груп по-
казав відсутність їх відміннос-
тей порівняно з нормою. При
цьому вірогідне підвищення
ТЗЛА (у 1,14–1,30–1,38 разу),

що реєструвалося у всіх гру-
пах, можна пояснити збереже-
ною функцією систоли ПЖ, яка
в умовах доклінічної лівошлу-
ночкової недостатності при-
зводить до зростання перед-
навантаження на ЛП та шлу-
ночок.

Проведене дослідження до-
зволило виявити в усіх обсте-
жуваних групах відмінності між
показниками функції діастоли
ЛШ порівняно з контролем.

У хворих на НАЖХП 1-ї та
2-ї груп у фазі раннього напов-
нення діастоли ЛП зміни дослі-
джуваних показників не вияв-
лялися. У хворих 3-ї групи за-
реєстровано вірогідне знижен-
ня, порівняно з 2-ю групою,
PVLE, MVLE та ViLE. Зміни ча-
сових показників у цій фазі не
реєструвалися.

Особливу увагу привертали
зміни показників, що характе-
ризують фазу пізнього напов-
нення діастоли, які в усіх гру-
пах обстежуваних були більш
вираженими та проявлялися
змінами швидкісних і часових
параметрів. Так, у всіх хворих
на НАЖХП реєструвалося зни-
ження в 1,18–1,22 разу PVLА,
що призводило до зниження
інтегрального показника E/AL у
1,28–1,38 разу та збільшення

Таблиця 2
Середні величини (М±m) еходопплерокардіографічних показників

внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки

         Показник Контрольна Хворі на НАЖХП, Хворі на НАЖХП + Хворі на НАЖХП +
група, n=30 n=38 ГХ, n=48  ГХ + ІХС, n=36

E/AL, у. о. 1,72±0,04 1,40±0,03* 1,28±0,03*, ** 1,16±0,01*, #

TLE, c1/2 0,228±0,003 0,290±0,001* 0,220±0,003 0,190±0,004*, #

TLA, c1/2 0,130±0,008 0,134±0,005 0,144±0,006*, ** 0,152±0,006*, #, ##

ViLE, см 10,42±0,28 10,20±0,12 7,6±0,3*, ** 5,7±0,2*, #, ##

ViLA, см 3,40±0,14 3,65±0,10 4,10±0,12* 5,05±0,11*, #, ##

MDSTLV, c1/2 0,556±0,010 0,55±0,01 0,51±0,01 0,40±0,01*, ##

IVRTL, c1/2 0,071±0,002 0,077±0,001 0,078±0,004 0,089±0,002*, ##

AFF, % 22,80±0,64 24,60±0,84 34,2±0,6*, ** 40,1±0,4*, #, ##

КДТ ЛШ, мм рт. ст. 5,87±0,12 6,48±0,40 9,00±0,25*, ** 10,1±0,2*, #, ##

КДТ/КДО, од. 0,0500±0,0068 0,068±0,004 0,080±0,006* 0,097±0,080*, #

PVLV, см/с 109,6±1,4 106,5±0,7* 98,8±1,2*, ** 89,2±1,2*, #, ##

ViLV, см 21,1±0,6 21,4±0,5 19,8±0,3*, ** 17,9±0,2*, #, ##

TLV, c1/2 0,280±0,003 0,290±0,003 0,340±0,002** 0,420±0,006*, #, ##

PEPLV, c1/2 0,109±0,002 0,118±0,002 0,123±0,002* 0,240±0,001*, #
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TLA у 1,09–1,19 разу. Водночас
у хворих на НАЖХП 3-ї групи
відбувалося укорочення меха-
нічної діастоли в 1,12–1,18 ра-
зу. Збільшення тривалості сис-
толи ЛП у хворих 3-ї групи при-
зводило до підвищення його
процентного внеску в напов-
нення діастоли ЛШ (за даними
AFF).

Аналіз показників функції діа-
столи ЛШ свідчив про те, що їх
зміни у хворих на НАЖХП
різних клінічних груп були зу-
мовлені різними причинами.
Так, якщо у хворих 1-ї та 2-ї
груп вони були викликані підви-
щеною жорсткістю стінок ЛШ
(збільшення середніх величин
КДТ/КДО на 13,8 і 22,1 %), то у
хворих 3-ї групи, крім підвище-
ної жорсткості ЛШ, наявне по-
рушення процесів його розслаб-
лення (збільшення IVRT на
14,5 %).

Збільшення часу механічної
систоли та періоду напружен-
ня мало, ймовірно, компенса-
торний характер, спрямований
на забезпечення адекватного
спорожнення систоли, що при-
зводило до нормалізації серед-
ніх значень УІ, СІ і ФВ, які ха-
рактеризують інотропну функ-
цію.

Середні значення показни-
ків систоли ПШ на фоні вище-
описаних змін систоли ЛШ ви-
кликали збільшення ТЗЛА у
1,14–1,30 разу.

Зміни діастоли лівого і пра-
вого відділів серця у цих гру-
пах хворих проявлялися зміна-
ми їх фазової структури у ви-
гляді зменшення тривалості
механічної діастоли ЛШ у 1,12–
1,16 разу та збільшення три-
валості систоли обох перед-
сердь у 1,10–1,38 разу.

В умовах підвищеного КДТ
ЛШ у 1,28–1,42 разу відбува-
лося збільшення процентного
внеску систоли ЛП у загальне
наповнення діастоли ЛШ на
22,5–27,9 %, яке, ймовірно, є
компенсаторною реакцією,
спрямованою на нормалізацію
його діастолічного наповнен-
ня. Дані зміни діастоли зумов-
лені у хворих 1-ї та 2-ї груп під-

вищеною жорсткістю міокарда
ЛШ і ПШ, а у хворих 3-ї групи,
крім підвищення жорсткості ка-
мер серця, ще й порушенням
процесів його розслаблення.

Більш виражені зміни діа-
столи спостерігалися у хворих
3-ї групи, у яких, порівняно з
хворими 2-ї групи, реєструва-
лося значне зменшення трива-
лості механічної діастоли ЛШ
і ПШ у 1,10–1,12 разу та зни-
ження порівняно з контролем
активного розслаблення міо-
карда.

У хворих 1-ї групи зміни
функції систоли визначалися
тільки у ЛШ, які були мінімаль-
ними порівняно з 2-ю і 3-ю гру-
пами та проявлялися змінами
фазової структури ЛШ у вигля-
ді збільшення періоду напру-
ження в 1,12 разу. Діагносто-
вана дисфункція діастоли ЛШ
і ПШ мала односпрямований
характер і проявлялася у зни-
женні E/AL у 1,16–1,30 разу,
збільшенні часу систоли пе-
редсердя в 1,17–1,19 разу та
їх компенсаторними гіперфунк-
ціями.

Таким чином, пацієнти з
НАЖХП з ознаками ГХ та ІХС
або без них мають зміни кар-
діогемодинаміки, що належать
до I типу дисфункції діастоли.

Результати проведеного до-
слідження показали наявність
у хворих на НАЖХП змін напов-
нення діастоли також і ПШ.
Про це свідчить зниження E/Ar
в 1,12–1,20 разу в усіх групах
унаслідок зниження PVRE в
1,12–1,22 разу та збільшення
тривалості TRA в 1,18–1,34 ра-
зу. Збільшення TRA, ймовірно,
мало компенсаторний харак-
тер при не змінених значеннях
решти показників, що характе-
ризують функцію діастоли.

Отримані дані свідчать про
наявність структурно-функціо-
нальних змін міокарда у хво-
рих на НАЖХП. У хворих 3-ї
групи реєстрували зміни внут-
рішньошлуночкової гемодина-
міки тільки у ЛШ, які проявля-
лися у зниженні пікової та се-
редньої швидкостей у 1,12–
1,19 разу, а також збільшенні

часових показників кровотоку в
його виносному тракті, що свід-
чило про розвиток доклінічної
дисфункції систоли ЛШ.

Крім того, у пацієнтів 1-ї гру-
пи спостерігалося підвищен-
ня тривалості TLE в 1,2 разу
(p<0,05), що сприяло нормаліза-
ції потоку початкової діастоли
за даними ViLE (див. табл. 2).
Збільшення тривалості TLE від-
повідно не створювало перед-
умов для розвитку гіперфунк-
ції ЛП (AFF) порівняно з конт-
ролем (p<0,05) і було провід-
ним механізмом компенсації
адекватного наповнення ЛШ у
діастолу в пацієнтів цієї групи.
Указані зміни діастолічної дис-
функції, ймовірно, зумовлені
зниженням податливості міо-
карда ЛШ за рахунок підви-
щення його жорсткості. У паці-
єнтів 2-ї та, більшою мірою, 3-ї
груп визначалися суттєві змі-
ни гемодинаміки з ознаками
систолічної та діастолічної дис-
функції ЛШ. Так, зниження по-
датливості міокарда ЛШ відбу-
валося як за рахунок більш
значного посилення пасивної
жорсткості його стінок (збіль-
шення КДТ/КСО в 1,5 рази та
зниження E/AL в 1,48 разу,
p<0,001), так і порушення ак-
тивного послаблення міокарда
(подовження IVRTL, p<0,001).

Таким чином, проведений
аналіз дозволив виявити ста-
дійність гемодинамічних змін у
хворих на НАЖХП і механізми
їх компенсації, які залежать від
тривалості захворювання та на-
явності серцево-судинних ус-
кладнень.

За результатами досліджен-
ня, у хворих на НАЖХП без ГХ
та ІХС діагностовано зміни
функції серцевого м’яза, які ха-
рактеризувалися систолічною
дисфункцією ЛШ зі збільшен-
ням періоду напруження, а та-
кож діастолічною дисфункцією
ЛШ та ПШ зі зниженням спів-
відношення Е/А, подовженням
часу систоли передсердь та
їх гіперфункцією. У хворих на
НАЖХП із ГХ та, більшою мі-
рою, ГХ + ІХС зміни в міокарді
були вираженими та свідчили
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про розвиток не тільки компен-
саторної доклінічної систоліч-
ної дисфункції ЛШ, але й діа-
столічної дисфункції обох ка-
мер серця.

Можливо, отримані дані про
зміни внутрішньосерцевої гемо-
динаміки у хворих на НАЖХП є
наслідком формування особ-
ливого типу кардіоміопатії, яка
може бути зумовлена особли-
востями відкладання жиру в
серцевому м’язі. Наявність ГХ
та асоціації ГХ + ІХС у хворих
на НАЖХП негативно впливає
на розвиток метаболічних змін
у міокарді, що призводять до
появи серцевої недостатності.

Висновки

1. У хворих на НАЖХП спо-
стерігаються суттєві зміни внут-
рішньосерцевої гемодинаміки,
які залежать від наявності су-
провідної патології, що впли-
ває на перебіг основного за-
хворювання.

2. У хворих на НАЖХП за
наявності ГХ і ГХ + ІХС розгор-
тається компенсаторна доклі-

нічна систолічна дисфункція
ЛШ зі зниженням скоротливос-
ті, збільшенням кінцево-діасто-
лічної податливості ЛШ та не
зміненими показниками удар-
ного, систолічного індексів та
фракції викиду.

3. Діастолічна дисфункція у
хворих на НАЖХП є наслідком
порушення діастолічного роз-
слаблення міокарда ЛШ та,
меншою мірою, ПШ унаслідок
зниження діастолічної подат-
ливості їх стінок, а у хворих із
ознаками ГХ та ІХС — також
унаслідок порушення активно-
го розслаблення міокарда.

4. Виявлено стадійність і рі-
вень гемодинамічних змін у
хворих на НАЖХП, які відріз-
няються механізмами компен-
сації та залежать від наявнос-
ті супровідної патології, що по-
винно сприяти оптимізації ліку-
вання та вдосконаленню вто-
ринної профілактики.
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В последние годы в спе-
циализированных стоматоло-
гических изданиях все больше
и больше появляется работ о
распространенности основных
стоматологических заболева-
ний, потребности и обеспечен-
ности в основных видах орто-
педической помощи именно у
лиц молодого возраста [1–4].
Подобный интерес к данной

проблеме вызван, прежде все-
го, повышенной предрасполо-
женностью данной возрастной
категории людей к очень быс-
трому появлению у них все-
возможных вторичных видов
зубочелюстных аномалий и
деформаций, связанных с уда-
лением зубов или значитель-
ным разрушением коронковой
их части [4–10].

Вместе с тем, исследова-
ний, отражающих тенденции
уровня их развития в возраст-
ном аспекте, пока еще недо-
статочно, не говоря уже о тре-
бованиях санитарной статис-
тики о необходимости их про-
ведения через каждые 5 лет.

В связи с этим целью на-
стоящей работы стало опре-
деление распространенности
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