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Загальна характеристика роботи

Актуальність теми. Мозкові інсульти залишаються однією з найгостріших проблем людства, яка стосується значної частини населення всіх країн світу та надає величезних економічних збитків суспільству [Віничук С.М.,1999; Волошин П.В., Тайцлин В.И., 1999; Зозуля І.С., Боброва В.І., 2000; Гусев Е.И., Скворцова В.И., Стаховская Л.В. 2003; Gubitz G., Sandercock P. 2000].
У світі інсульти посідають трете місце серед причин смерті, в Україні протягом кількох десятиріч смертність від інсульту посідає друге місце, випереджаючи смертність, що обумовлена онкологічними захворюваннями [Мищенко Т.С., 2000; Де Фритас Г.Р., Богуславский Дж., 2001]. В структурі інсультів переважають ішемічні інсульти, основною причиною яких є атеросклероз [Гусев Е.И., Гехт А.Б., Гаптов В.Б., Тихопой Е.В., 2000; Скворцова В.И. 2001; Виленский Б.С., 2002; Кузнецова С.М., 2003] Співвідношення ішемічного та геморагічного інсультів за даними різних авторів складає від 4-5:1 до 7-8:1 [Дубенко Е. Г., Дубенко О.Е. 1999; Мiщенко Т.С., 2000].

Відомо, що захворюваність мозковим інсультом серед хворих на цукровий діабет (ЦД) у 2-3 рази вище у порівнянні з відповідними показниками в загальній популяції, також серед хворих з інфарктом мозку (ІМ) та супутнім ЦД реєструють більш високі показники інвалідізації та смертності [Амосова Е.Н., 2000; Yuan S, Liu Y, Zhu L. 1999; Donnelly R., Emslie-Smith A.M., Gardner I.D., Morris A.D.; 2000]. Серед причин летальності на другому місці після інфаркту міокарда знаходяться гострі порушення мозкового кровообігу [Тронько М.Д., Єфимов А.С., Кравченко В.I., Панькiв В.I., 1996; Coutinho M., Gerstein H.C., Wang Y., Yasuf S., 1999]. Висока захворюваність та тяжкий прогноз мозкового інсульту серед хворих на ЦД в науковій літературі пояснюються раннім та прискореним розвитком атеросклеротичного процесу – діабетичними макроангіопатіями [Балаболкин М.И., 2000; Miettinen H., SalomaaV., 1997]. Відомо, що діабетичні макроангіопатії не мають морфологічних відмінностей стосовно атеросклеротичного ураження крупних судин у пацієнтів без цукрового діабету [Bierman E.L.,1992; Birrer M., 2001]. В науковій літературі повідомлення про морфо-біохімічні особливості атеросклеротичного ураження крупних судин у хворих на ЦД поодинокі [Andersen J.L. Fasmussen L.M., Ledet T., 1996].

Âïðîâàäæåííÿ ó ìåäè÷íó ïðàêòèêó íîâèõ óëüòðàçâóêîâèõ òåõíîëîã³é, à ñàìå êîëüîðîâîãî äóïëåêñíîãî ñêàíóâàííÿ, äàëî çìîãó á³ëüø äîñêîíàëî âèâ÷àòè àòåðîñêëåðîòè÷í³ çì³íè ñóäèí, ä³àãíîñòóâàòè ìîðôîëîã³÷íèé ñòàí áëÿøêè òà ¿¿ ïîâåðõí³, çàáåçïå÷óþ÷è ïðè öüîìó âèñîêó òî÷í³ñòü ùîäî ä³àãíîñòèêè ïîì³ðíèõ òà âèðàæåíèõ ñòåíîç³â áðàõ³îöåôàëüíèõ àðòåð³é [Ëåëþê Â.Ã. Â, Ëåëþê Ñ. Ý., 1999; Ëàãîäà Î.Â., Áåëåöêèé Â.Þ, Äæèáëàäçå Ä.Í., 2001]. Ïîÿâà öüîãî ìåòîäó òà éîãî ðîçâèòîê äàþòü ìîæëèâ³ñòü ñóòòºâî äîïîâíèòè çíàííÿ ïðî ïàòîãåíåç ³øåì³÷íèõ ³íñóëüò³â ³ çîêðåìà ó õâîðèõ íà ÖÄ. 
Íàóêîâ³ ðîáîòè, ÿê³ âèêîíàí³ çà äàíèìè äóïëåêñíîãî ñêàíóâàííÿ ñóäèí ìîçêó òà ïðèñâÿ÷åí³ ²Ì ó õâîðèõ íà ÖÄ – ïîîäèíîê³, îñíîâíèì íàïðÿìêîì òàêèõ äîñë³äæåíü º àíàë³ç öåðåáðàëüíî¿ ãåìîäèíàì³êè òà ñòóïåíþ àòåðîñêëåðîòè÷íîãî çâóæåííÿ öåðåáðàëüíèõ àðòåð³é. Ðîáîòè ùîäî ñòðóêòóðíèõ îñîáëèâîñòåé àòåðîñêëåðîòè÷íèõ áëÿøîê, ñòàíó ïîâåðõí³ áëÿøêè ó õâîðèõ íà ÖÄ â îïðàöüîâàí³é íàóêîâ³é ë³òåðàòóð³ â³äñóòí³. 
Íàäçâè÷àéíî àêòóàëüíèìè äëÿ ñó÷àñíî¿ ìåäèöèíè çàëèøàþòüñÿ ïèòàííÿ ïîïåðåäæåííÿ ðîçâèòêó ïîâòîðíîãî ³íñóëüòó [Çîçóëÿ ².Ñ., Áîáðîâà Â.². 2002]. Ðèçèê âèíèêíåííÿ ïîâòîðíîãî ³íñóëüòó ó îñ³á, ÿê³ óæå ïåðåíåñëè ²Ì, çá³ëüøóºòüñÿ ó 15-20 ðàç³â [Ãóñåâ Å.È., Îðãàíîâ Ð.Ã., Ôåäèí À.È., 2001]. Â³äîìî, ùî ñåðåä ïàö³ºíò³â ç ÖÄ ïîâòîðí³ ²Ì çóñòð³÷àþòüñÿ ÷àñò³øå [Ìàíüêîâñêèé Á.Í., 1997; Àñòàõîâà Ì.Â., 2002]. Öå îáóìîâèëî äîñë³äæåííÿ â íàø³é ðîáîò³ ïðè÷èí ïîâòîðíîãî ²Ì ó õâîðèõ íà ÖÄ, áàçóþ÷èñü íà äàíèõ êîëüîðîâîãî äóïëåêñíîãî ñêàíóâàííÿ öåðåáðàëüíèõ ñóäèí.
Â³äîìî, ùî âèñîêèé ð³âåíü àðòåð³àëüíîãî òèñêó (ÀÒ) º íàáàãàòî á³ëüø âàãîìèì ôàêòîðîì ðèçèêó äëÿ ðîçâèòêó ³íñóëüòó, í³æ ³íø³ [Âîðëîó ×.Ï., Äåííèñ Ì.Ñ., âàí Ãåéí Æ.è äð., 1998]. Ïîðÿä ç öèì âñòàíîâëåíî, ùî ñåðåä õâîðèõ íà ÖÄ àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ çóñòð³÷àºòüñÿ ó 2 ðàçè ÷àñò³øå ó ïîð³âíÿíí³ ç ïàö³ºíòàìè áåç ÖÄ [Ñèðåíêî Þ.Í., 2000; Ìàíüêîâñêèé Á.Í., 2003; Sowers J.R., Epstein M., Frohlich E.D., 2001]. Âèùåíàâåäåíå îáóìîâèëî íåîáõ³äí³ñòü âèâ÷åííÿ õàðàêòåðèñòèê àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿ ó õâîðèõ ç ²Ì òà ñóïóòí³ì ÖÄ.
Увага до ЦД як фактору ризику цереброваскулярних захворювань поясняється його широким розповсюдженням [Ефимов А.С., 2001; Зиммет П., 2002]. В Україні на сьогодні нараховується близько 124 тисяч хворих на ЦД 1 типу та близько 1 мільйона хворих на ЦД 2 типу [Тронько Н.Д., Ефимов А.С., 2003]. В дійсності подібні показники далеко не повністю відображують реальну ситуацію розповсюдженості ЦД. Справжня розповсюдженість ЦД набагато віща [Haffner S.M., 1997]. Це пояснюється тим, що діагноз ЦД встановлюється не з моменту порушення вуглеводного обміну, а лише під час маніфестації клініки ЦД та його ускладнень [Тронько М.Д., Єфимов А.С., Маньковский Б.Н., 2001]. Епідеміологічні дослідження свідчать, що на одного хворого на ЦД, який звернувся до лікаря, припадає 3-4 особи з рівнем глюкози 7-16 мМоль/л, які не підозрюють про хворобу [Дедов И.И., 1998]. Відомо, що число хворих на ЦД щорічно збільшується на 5-7% та подвоюється кожні 10-15 років [Старкова Н.Т. 1996].
Таким чином, вивчення обраної темі та оптимізація лікувальної тактики у хворих з ІМ та супутнім ЦД є актуальною проблемою, яка потребує подальшого розгляду.

Зв’язок роботи з науковими програмами. Дисертаційна робота виконана відповідно з планами наукових досліджень кафедри медицини невідкладних станів Київської медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л.Шупика „Оптимізація діагностики, лікувальної тактики та розробка шляхів корекції церебральної гемодинаміки при гострому порушенні мозкового кровообігу” (№ держ. реєстрації 0102U000085, шифр I ПТ 72.2). 

Ìåòà ðîáîòè. Ï³äâèùèòè ÿê³ñòü ä³àãíîñòèêè ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì íà ï³äñòàâ³ âèâ÷åííÿ ñòàíó ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é, õàðàêòåðèñòèê àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿, ÿê íàéá³ëüø âàæëèâîãî ôàêòîðó ðèçèêó ðîçâèòêó ³íôàðêòó ìîçêó, ñòðóêòóðíî - ìîðôîëîã³÷íèõ çì³í ãîëîâíîãî ìîçêó.

Çàâäàííÿ äîñë³äæåííÿ. 

1. Ïîð³âíÿòè õàðàêòåð óðàæåííÿ ìàã³ñòðàëüíèõ àðòåð³é ãîëîâè ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì (îñíîâíà ãðóïà) òà õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó áåç öóêðîâîãî ä³àáåòó (êîíòðîëüíà ãðóïà).

2. Âèçíà÷èòè îñîáëèâîñò³ àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì. 

3. Âñòàíîâèòè ÷àñòîòó òà âèâ÷èòè ìåõàí³çìè ðîçâèòêó ïîâòîðíèõ ³íôàðêò³â ìîçêó ñåðåä õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè.

4. Îõàðàêòåðèçóâàòè àðòåð³àëüíó ã³ïåðòåíç³þ, ÿê ÷èííèê ðèçèêó ðîçâèòêó ³íôàðêòó ìîçêó ñåðåä õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè:

- ïðîâåñòè îïèòóâàííÿ õâîðèõ ùîäî êîíòðîëþ àðòåð³àëüíîãî òèñêó 
- âèâ÷èòè ð³âåíü àðòåð³àëüíîãî òèñêó ó ïåðø³ 6 ãîäèí ï³ñëÿ ðîçâèòêó ³íôàðêòó ìîçêó ó îñíîâí³é òà êîíòðîëüí³é ãðóï³;

- ïîð³âíÿòè ê³ëüê³ñòü óðàæåíèõ îðãàí³â-ì³øåíåé ó õâîðèõ íà àðòåð³àëüíó ã³ïåðòåíç³þ ó îñíîâí³é òà êîíòðîëüí³é ãðóïàõ. 

5. Îïèñàòè îñîáëèâîñò³ êë³í³÷íî¿ êàðòèíè ³íôàðêòó ìîçêó ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì â ãîñòðîìó ïåð³îä³ çàõâîðþâàííÿ ç óðàõóâàííÿì ñòðóêòóðíî-ìîðôîëîã³÷íèõ çì³íè ãîëîâíîãî ìîçêó ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì òà õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó áåç öóêðîâîãî ä³àáåòó

Îá’ºêò äîñë³äæåííÿ. ²íôàðêò ìîçêó ó õâîðèõ íà öóêðîâèé ä³àáåò.

Ïðåäìåò äîñë³äæåííÿ. Ïðåöåðåáðàëüí³ àðòåð³¿, ñòðóêòóðíî-ìîðôîëîã³÷í³ çì³íè ãîëîâíîãî ìîçêó, àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ - ôàêòîð ðèçèêó, êë³í³÷í³ ïðîÿâè ³íôàðêòó ìîçêó ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì.

Ìåòîäè äîñë³äæåííÿ. Êë³í³êî-íåâðîëîã³÷íå îáñòåæåííÿ, êîëüîðîâå äóïëåêñíå ñêàíóâàííÿ ñóäèí ãîëîâè òà øè¿, êîìï’þòåðíà òîìîãðàô³ÿ ãîëîâíîãî ìîçêó, âèì³ðþâàííÿ àðòåð³àëüíîãî òèñêó çà ìåòîäîì Êîðîòêîâà, ñòàòèñòè÷íèé ìåòîä.

Íàóêîâà íîâèçíà ðîáîòè. Íà ï³äñòàâ³ âèâ÷åííÿ ñòàíó ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é ñèñòåìàòèçîâàí³ äàí³ ùîäî ìåõàí³çì³â ðîçâèòêó ³íôàðêò³â ìîçêó ó õâîðèõ íà öóêðîâèé ä³àáåò.

Äàíà ðîçøèðåíà õàðàêòåðèñòèêà àòåðîñêëåðîòè÷íîãî ïðîöåñó ïðåöåðåáðàëüíèõ ñóäèí ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì:

- âïåðøå íà ï³äñòàâ³ äàíèõ êîëüîðîâî¿ äóïëåêñíî¿ ñîíîãðàô³¿ ïðîâåäåíî àíàë³ç ñòðóêòóðíèõ õàðàêòåðèñòèê òà ñòàíó ïîâåðõí³ êàðîòèäíèõ áëÿøîê ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì;

- äàíà õàðàêòåðèñòèêà àòåðîñêëåðîòè÷íèõ óðàæåíü ìàã³ñòðàëüíèõ àðòåð³é ãîëîâè, ÿê³ õàðàêòåðèçóþòüñÿ ñòóïåíåì ñòåíîçó ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó òà ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì

На підставі даних кольорової дуплексної сонографії проаналізовано механізми розвитку повторних інфарктів мозку. Вперше встановлено, що збільшення частоти повторних інфарктів мозку пов’язано з тим, що хворі на цукровий діабет мають високу частоту двобічного атеросклеротичного ураження сонних артерій у вигляді бляшок.

Âèçíà÷åí³ êë³í³÷í³ îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó ³íôàðêòó ìîçêó ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì.

Âïåðøå ïðîàíàë³çîâàíî ïîêàçíèêè àðòåð³àëüíîãî òèñêó ó ïåðø³ 6 ãîäèí ï³ñëÿ ðîçâèòêó ³íôàðêòó ìîçêó ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì. 

Íàáóëî ïîäàëüøîãî ðîçâèòêó ïèòàííÿ ùîäî åò³îëîã³¿ çâèâèñòîñò³ ñóäèí.

Ïðàêòè÷íå çíà÷åííÿ. Âèÿâëåí³ îñîáëèâîñò³ àòåðîñêëåðîòè÷íîãî ïðîöåñó ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é äîçâîëÿþòü âñòàíîâèòè îêðåì³ ëàíêè ïàòîãåíåçó, êîòð³ ( âèçíà÷àëüíèìè ïðè âèáîð³ òàêòèêè ë³êóâàííÿ ³íôàðêòó ìîçêó ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì, à òàêîæ äîçâîëÿþòü ïðàêòèêóþ÷îìó ë³êàðþ âèä³ëèòè õâîðèõ ç ï³äâèùåíèì ðèçèêîì âèíèêíåííÿ ïîâòîðíîãî ³íôàðêòó ìîçêó.

Âèêîðèñòàííÿ ìàòåð³àë³â ðîáîòè äîçâîëèòü îïòèì³çóâàòè ä³àãíîñòèêó ³íôàðêòó ìîçêó ó äàíîãî êîíòèíãåíòó õâîðèõ òà ï³äâèùèòè åôåêòèâí³ñòü ïðîô³ëàêòèêè ïåðøîãî òà ïîâòîðíèõ ³íôàðêò³â ìîçêó. 

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ ðîçøèðèëè ³ñíóþ÷ó óÿâó ïðî âïëèâ ÖÄ íà ïåðåá³ã ²Ì òà ïîêàçàëè, ùî á³ëüø òÿæêà êë³í³÷íà êàðòèíà ²Ì ó õâîðèõ íà ÖÄ ïîòðåáóº àêòèâíîãî ñïîñòåðåæåííÿ çà ö³ºþ êàòåãîð³ºþ õâîðèõ â óìîâàõ íåâðîëîã³÷íî¿ êë³í³êè.

Ðåçóëüòàòè ðîáîòè âïðîâàäæåí³ â íàâ÷àëüíèé ïðîöåñ êàôåäðè ìåäèöèíè íåâ³äêëàäíèõ ñòàí³â ÊÌÀÏÎ ³ì. Ï.Ë. Øóïèêà ÌÎÇ Óêðà¿íè, âèêîðèñòîâóþòüñÿ â ðîáîò³ 2-ãî íåéðîõ³ðóðã³÷íîãî ñóäèííîãî â³ää³ëåííÿ ë³êàðí³ øâèäêî¿ ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè ì. Êèºâà, ùî ï³äòâåðäæóºòüñÿ â³äïîâ³äíèìè àêòàìè âïðîâàäæåííÿ. 

Îñîáèñòèé âíåñîê çäîáóâà÷à. Äèñåðòàö³ÿ º ñàìîñò³éíèì äîñë³äæåííÿì çäîáóâà÷à. Àâòîðîì äèñåðòàö³éíî¿ ðîáîòè ïðîâåäåíî âèâ÷åííÿ òà àíàë³ç ñó÷àñíî¿ íàóêîâî¿ â³ò÷èçíÿíî¿ òà ³íîçåìíî¿ ë³òåðàòóðè ùîäî îáðàíî¿ òåìè òà ïàòåíòíèé ïîøóê ïî òåì³ äèñåðòàö³éíî¿ ðîáîòè. Ñàìîñò³éíî ðîçðîáëåíà ìåòà òà çàâäàííÿ äîñë³äæåííÿ, êàðòà îáñòåæåííÿ õâîðèõ. Îñíîâíèì º âíåñîê äèñåðòàíòà â ïðîâåäåííÿ êë³í³÷íèõ ³ ³íñòðóìåíòàëüíèõ äîñë³äæåíü. Àâòîðîì ñàìîñò³éíî ïðîâåäåíà îáðîáêà ïåðâèííî¿ ìåäè÷íî¿ äîêóìåíòàö³¿, ñòàòèñòè÷íà îáðîáêà îòðèìàíèõ äàíèõ, ¿õ îö³íêà òà íàóêîâà ³íòåðïðåòàö³ÿ, óçàãàëüíåííÿ ðåçóëüòàò³â ðîáîòè, ôîðìóëþâàííÿ âèñíîâê³â, ï³äãîòîâêà íàóêîâèõ ñòàòåé äî äðóêó. Îôîðìëåííÿ òà íàïèñàííÿ âñ³õ ðîçä³ë³â äèñåðòàö³éíî¿ ðîáîòè òà àâòîðåôåðàòó çä³éñíåíî àâòîðîì ñàìîñò³éíî.

Àïðîáàö³ÿ ðåçóëüòàò³â äèñåðòàö³¿. Ìàòåð³àëè äèñåðòàö³éíî¿ ðîáîòè äîïîâ³äàëèñü íà íàóêîâî-ïðàêòè÷íèõ êîíôåðåíö³ÿõ ìîëîäèõ â÷åíèõ ÊÌÀÏÎ ³ì. Ï.Ë. Øóïèêà “Ìåäèêàìåíòîçíà òà íåìåäèêàìåíòîçíà ïðîô³ëàêòèêà òà â³äíîâíå ë³êóâàííÿ â êëiíi÷íié ïðàêòèö³” (Êè¿â, 14-15 ÷åðâíÿ 2001), “Àêòóàëüí³ ïèòàííÿ íåâ³äêëàäíèõ ñòàí³â” (Êè¿â, 26 ÷åðâíÿ 2002), III Óêðà¿íñüê³é êîíôåðåíö³¿ ìîëîäèõ â÷åíèõ, ïðèñâÿ÷åí³é ïàì’ÿò³ àêàäåì³êà Â.Â. Ôðîëüê³ñà (28 ñ³÷íÿ 2002). Àïðîáàö³ÿ ðîáîòè â³äáóëàñÿ íà ñóì³ñíîìó çàñ³äàíí³ êàôåäðè ìåäèöèíè íåâ³äêëàäíèõ ñòàí³â, êàôåäð íåâðîëîã³¿ ¹1, íåâðîëîã³¿ ¹2, íåâðîëîã³¿ ³ ðåôëåêñîòåðàï³¿ ÊÌÀÏÎ ³ì. Ï.Ë. Øóïèêà 17 æîâòíÿ 2003 ð.

Ïóáë³êàö³¿. Çà ìàòåð³àëàìè äèñåðòàö³¿ îïóáë³êîâàíî 7 íàóêîâèõ ïðàöü, ç ÿêèõ, 5 ó ïðîô³ëüíèõ ìåäè÷íèõ æóðíàëàõ òà çá³ðíèêàõ íàóêîâèõ ïðàöü, ðåêîìåíäîâàíèõ ÂÀÊ Óêðà¿íè, 2 - òåçè íàóêîâî-ïðàêòè÷íèõ êîíôåðåíö³é. Ç íèõ 5 - íàóêîâ³ ïðàö³ áåç ñï³âàâòîð³â.

Ñòðóêòóðà òà îá’ºì äèñåðòàö³¿. Äèñåðòàö³éíà ðîáîòà âèêëàäåíà íà 144 ñòîð³íêàõ äðóêîâàíîãî òåêñòó, ñêëàäàºòüñÿ ç³ âñòóïó, îãëÿäó ë³òåðàòóðè, 5 ðîçä³ë³â âëàñíèõ äîñë³äæåíü, àíàë³çó òà îáãîâîðåííÿ îòðèìàíèõ ðåçóëüòàò³â, âèñíîâê³â, ïðàêòè÷íèõ ðåêîìåíäàö³é, ñïèñêó âèêîðèñòàíî¿ ë³òåðàòóðè (ç ÿêèõ 128 - êèðèëèöåþ òà 119 - ïðàö³ ³íîçåìíèõ àâòîð³â). Ðîáîòó ³ëþñòðîâàíî 9 ðèñóíêàìè òà 16 òàáëèöÿìè.

ОСНОВНИЙ ЗМІСТ РОБОТИ

Ìàòåð³àë òà ìåòîäè äîñë³äæåííÿ. Ï³ä íàøèì íàãëÿäîì çíàõîäèëîñü 239 õâîðèõ ç ²Ì. Îñíîâíó ãðóïó ñêëàëè 120 ïàö³ºíò³â ç ²Ì òà ñóïóòí³ì ÖÄ. Ïîð³âíÿëüíó ãðóïó ñêëàëè 119 ïàö³ºíò³â ç ²Ì áåç ÖÄ. Â³äá³ð õâîðèõ äî îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè ïðîâîäèâñÿ ó âèïàäêîâîìó ïîðÿäêó. Ç äîñë³äæåííÿ áóëî âèêëþ÷åíî õâîðèõ ç àðèòì³ÿìè, âàäàìè ñåðöÿ, çàõâîðþâàííÿìè êðîâ³ (ãåìîðàã³÷í³ ä³àòåçè, ëåéêîçè ³ ò.ï.).

Ä³àãíîç ²Ì âñòàíîâëþâàâñÿ çã³äíî ç ì³æíàðîäíîþ êëàñèô³êàö³ºþ õâîðîá Õ - ïåðåãëÿäó. Ä³àãíîç ÖÄ âñòàíîâëþâàâñÿ åíäîêðèíîëîãîì çà êëàñèô³êàö³ºþ ÂÎÇ (1999).

Ñåðåäí³é â³ê õâîðèõ îñíîâíî¿ ãðóïè äîð³âíþâàâ 58,7 ( 9,42 ðîê³â, êîíòðîëüíî¿ ãðóïè - 57,2 ( 9,75 ðîê³â. Ê³ëüê³ñòü ÷îëîâ³ê³â òà æ³íîê ó ãðóï³ õâîðèõ ç ñóïóòí³ì ÖÄ ñêëàëà 55 (45,8%) è 65 (54,2%). Ó êîíòðîëüí³é ãðóï³ àíàëîã³÷íå ñï³ââ³äíîøåííÿ ñêëàëî â³äïîâ³äíî 84(70,6%) è 35(29,4%), (ð<0,001).

Êë³í³÷íå îáñòåæåííÿ óêëþ÷àëî: âèâ÷åííÿ àíàìíåçó, îö³íêó ÷èííèê³â ðèçèêó âèíèêíåííÿ ²Ì, àíàë³ç ñîìàòè÷íîãî òà íåâðîëîã³÷íîãî ñòàòóñó õâîðèõ. Ñòóï³íü ïðèãí³÷åííÿ ñâ³äîìîñò³ âèçíà÷àëè çà øêàëîþ ÃËÀÇÃÎ (1974). Ïðîãðàìà îáñòåæåííÿ õâîðèõ âêëþ÷àëà ïðîâåäåííÿ àêñ³àëüíî¿ êîìï’þòåðíî¿ òîìîãðàô³¿ (ÊÒ) ïðè ïîñòóïëåíí³, à òàêîæ ó ðàç³ íåîáõ³äíîñò³ ó äèíàì³ö³. Êîìï’þòåðíà òîìîãðàô³ÿ âèêîíóâàëàñü íà àïàðàò³ SRT 1010 ô³ðìè “Siemens” âèðîáíèöòâà Ãåðìàí³¿ ç ðîçì³ðîì øàãó äëÿ â³çóàë³çàö³¿ ñòðóêòóð ìîçêó 1 ñì.

Äëÿ âèçíà÷åííÿ ÷àñòîòè òà õàðàêòåðó ïàòîëîã³¿ ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é õâîð³ áóëè îáñòåæåí³ ç äîïîìîãîþ ìåòîäèêè êîëüîðîâî¿ äóïëåêñíî¿ ñîíîãðàô³¿ òà òðàíñêðàí³àëüíî¿ äîïëåðîãðàô³¿ íà àïàðàò³ SONOS-1000 (Hewlett-Packard, CØÀ), ÿêèé îáëàäíàíèé äâîõ÷àñòîòíèì äàò÷èêîì 5,7- 7,5 ÌÃö äëÿ îáñòåæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é òà â³çóàë³çóþ÷èì äàò÷èêîì äëÿ òðàíñêðàí³àëüíèõ äîñë³äæåíü 1,9 ÌÃö.

Õâîðèì áóëî âèêîíàíî åëåêòðîêàðä³îãðàô³÷íå äîñë³äæåííÿ ç âèêîðèñòàííÿì ñòàíäàðòíèõ (I, II, III), ïîñèëåíèõ (aVR, aVL, aVF) òà ãðóäíèõ (V1-V6) â³äâåäåíü ç ìåòîþ âèêëþ÷åííÿ àðèòì³é ñåðöÿ òà âèÿâëåííÿ ã³ïåðòðîô³¿ ë³âîãî øëóíî÷êó.

Âèì³ðþâàííÿ àðòåð³àëüíîãî òèñêó ïðîâîäèëîñü çà ìåòîäîì Êîðîòêîâà. 

Ïàðàêë³í³÷íå äîñë³äæåííÿ âêëþ÷àëî: çàãàëüíèé àíàë³ç êðîâ³, âèçíà÷åííÿ á³îõ³ì³÷íèõ ïîêàçíèê³â êðîâ³, ãåìàòîêðèòó òà çàãàëüíèé àíàë³ç ñå÷³. Äîñë³äæåííÿ î÷íîãî äíà ïðîâîäèëè çà äîïîìîãîþ ïðÿìî¿ îôòàëüìîñêîï³¿.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ ñòàòèñòè÷íî îïðàöüîâàí³ ç âèêîðèñòàííÿì çàãàëüíîïðèéíÿòèõ ñòàòèñòè÷íèõ ìåòîä³â íà ïåðñîíàëüíîìó êîìï’þòåð³ ó ñåðåäîâèù³ Windows-95 ç âèêîðèñòàííÿì ïðîãðàì “Excel”. Ð³çíèöÿ ðîçö³íþâàëàñü ÿê äîñòîâ³ðíà, ïî÷èíàþ÷è ç³ çíà÷åíü ð<0,05.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ. Áóëî âñòàíîâëåíî, ùî ñåðåä ïàö³ºíò³â îñíîâíî¿ ãðóïè íà àðòåð³àëüíó ã³ïåðòåíç³þ õâîð³ëè 93,81%, ñåðåä êîíòðîëüíî¿ ãðóïè - 93,75%, (ð>0,05).

Проведено опитування 66 хворих з ІМ та супутнім ЦД, що хворіли на артеріальну гіпертензію, щодо контролю рівня артеріального тиску. Встановлено, що серед опитуваних періодично контролювали рівень артеріального тиску 40 (60,6%) хворих. З них на питання: „Якого рівня систолічного артеріального тиску (САТ) слід дотримуватись?” - 7 (17,5%) пацієнтів відповіли 130 мм рт.ст, 5 (12,5%) пацієнтів - 140-135 мм рт.ст., 28 (70,0%) – більш за 140 мм рт.ст. (у середньому 165(15 мм рт.ст.). На питання: „Якого рівня діастолічного артеріального тиску (ДАТ) слід дотримуватись?” - 85 мм рт.ст. відповіли 14 (35,0%) пацієнтів; 90 мм рт.ст.- 7 (17,5%) пацієнтів; більше ніж 90 мм рт. ст. (у середньому 103(5 мм рт.ст) -19 (47,5%) пацієнтів. 

Таким чином, з 66 опитуваних пацієнтів лише 7 (10,6%) пацієнтів періодично вимірювали АТ та знали, що рівень САТ слід утримувати на рівні 130 мм рт.ст. та відповідно 14(21,2%) знали, що рівень ДАТ слід утримувати на рівні 85 мм рт.ст

Було встановлено, що 100% хворих основної та контрольної групи з артеріальною гіпертензією мали гіпертрофію лівого шлуночку, генералізоване або фокальне звуження артерій сітківки, які свідчіть про те, що у більшості пацієнтів з ІМ артеріальна гіпертензія характеризується довготривалим перебігом як у хворих з супутнім ЦД, так і без ЦД, що підтверджують дані анамнезу.
Зміни з боку нирок у вигляді протеїн - (альбумінурії) спостерігали у 78 (68,4%) хворих основної групи з артеріальною гіпертензією, відповідний показник серед хворих на артеріальну гіпертензію контрольної групи склав 48 хворих (42,5%); (р<0,001).

Проведено порівняльний аналіз артеріального тиску (систолічного та діастоличного) у перші 6 годин після розвитку симптомів ІМ у 23 хворих з артеріальною гіпертензією і супутнім ЦД 2типа та у 23 хворих с артеріальною гіпертензією без ЦД. Показники артеріального тиску були проаналізовані за даними супроводжувальних листів бригад швидкої медичної допомоги (до застосування гіпотензивної терапії) серед хворих, доставлених до стаціонару впродовж перших 6 годин з початку розвитку ІМ або за даними анамнезу.

За нашими спостереженнями середній рівень САТ впродовж перших 6 годин з початку розвитку ІМ у хворих з супутнім ЦД склав 194,78(33,15 мм рт.ст., а в групі хворих без ЦД – 195,22(40,75 мм рт.ст. (р>0,05); середній рівень ДАТ склав 103,91(16,44 мм рт.ст у хворих з супутнім ЦД и 115,43(21,89 мм рт.ст. в групі хворих без ЦД (р<0,05).

Підвищення рівня АТ після інсульту може бути частково спричинено гострим інсультом якоюсь мірою пов’язано зі стресом у зв’язку з госпіталізацією, однак підвищений АТ є відображенням існуючої раніше артеріальної гіпертензії [Ворлоу Ч.П., Деннис М.С., ван Гейн Ж. и др. 1998]. Враховуючи наявність уражень органів-мішеней, можна стверджувати, що високий АТ – це не просто відповідь на гострий інсульт, а відображення існуючої до цього артеріальної гіпертензії.

Таким чином, ІМ у хворих с супутнім ЦД розвинувся на фоні більш низьких значень САТ, а головне - на фоні більш низьких значень ДАТ. Різниця рівнів САТ виявилася статистично недостовірною (р>0,05), в той час, як різниця рівнів ДАТ статистично достовірною (р<0,05). 

Для уявлення залежності частоти розвитку мозкового інсульту від рівня ДАТ наведемо деякі дані: встановлено, що підвищення рівня ДАТ на кожні 6 мм рт. ст. збільшує ризик розвитку мозкового інсульту на 40% [Шестакова М. В.1999].

Таким чином доведено, що різниця рівня середніх значень ДАТ у 11,52 мм рт.ст, що встановлена в нашому дослідженні, теоретично була б достатньою для того, щоб вплинути на частоту (зменшити) виникнення ішемій мозку. Однак в реальності спостерігається протилежний результат (частота ІМ у хворих на ЦД вища, ніж у хворих, які не страждають на ЦД).

Можна було б думати, що це виникає в силу наявності специфічних факторів, які характерні для хворих ЦД. Однак в ході проведених великих клінічних досліджень UKPDS [UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. Intensive blood–glucose control with sulphonylureas or insulin compared with conventional treatment and risk of complications in patients with type 2 diabetes] було доведено, що інтенсивний контроль за рівнем глюкози у хворих на діабет 1-го і 2-го типів достовірно знижує ризик мікросудинних ускладнень, але вагомо не впливає на макросудинні ускладнення та загальну смертність.

Враховуючи вищенаведене, ми припустили, що у хворих на ЦД існують деякі особливості атеросклеротичного ураження судин, які могли б обумовити вищенаведені факти.
З метою визначення особливостей атеросклеротичного ураження прецеребральних артерій у хворих з супутнім ЦД, було проведено обстеження прецеребральних артерій за допомогою дуплексної ультразвукової методики з кольоровим картуванням двом групам хворих. Першу (основну) групу склали 72 пацієнти, які перенесли ІМ та хворіли на ЦД. Контрольну групу склала 71 особа з ІМ та нормальними показниками глюкози крові, у яких прецеребральні артерії були обстежені за допомогою такої ж методики.

Усі зміни сонних артерій атеросклеротичного генезу розподілили на такі групи: 

1. Незначні атеросклеротичні зміни: потовщення комплексу інтима-медіа (КІМ), атеросклеротичні нашарування, відсутність атеросклеротичних бляшок.

2. Атеросклеротичні зміни у вигляді дрібних локальних бляшок. 

3. Атеросклеротичні зміни сонних артерій у вигляді бляшок, які викликають стенози 1-100%.

Сонні артерії з незначними атеросклеротичними змінами: потовщення КІМ, атеросклеротичні нашарування, відсутність атеросклеротичних бляшок були виявлені у 23 (31,9%) хворих основної групи та у 22 (31,0%) хворих контрольної групи, (р>0,05).

Сонні артерії з атеросклеротичними змінами у вигляді дрібних локальних бляшок були зафіксовані у 9 (12,5%) хворих основної групи та у 15 (21,1%) хворих контрольної групи, (р>0,05).

Сонні артерії з атеросклеротичними змінами у вигляді бляшок, які викликають стенози 1-100%, були знайдені у 40 (55,6%) хворих основної групи та у 34 (47,9%) хворих контрольної групи, (р>0,05).

Таким чином, достовірних відмінностей щодо ступеню атеросклеротичних уражень сонних артерій серед хворих у двох групах виявлено не було.

Ñåðåä õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè, ó ÿêèõ áóëè çíàéäåí³ áëÿøêè ç³ ñòåíîçîì, áóëà âèçíà÷åíà çàãàëüíà ê³ëüê³ñòü áëÿøîê ³ ïðîâåäåíà ¿õ êëàñèô³êàö³ÿ [North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators. Benefisial effect of carotid endarterectomy in symptomatic patients with high – grad carotid stenosis, 1991] ó â³äïîâ³äíîñò³ ç³ ñòóïåíåì ñòåíîçó. Àòåðîñêëåðîòè÷í³ áëÿøêè áóëè ïîä³ëåí³ íàñòóïíèì ÷èíîì: 1. ñòåíîç 0-29%; 2. 30-70%; 3. á³ëüøå 70%. 

У 40 хворих основної групи (55,6%) в сонних артеріях знайдено 66 бляшок зі стенозом 1-100%. Аналогічні показники для хворих контрольної групи відповідно склали 34 пацієнта (47,9%) у яких було знайдено 49 бляшок. 

Бляшки зі стенозом 0-29% склали 31,8% (21 бляшка) в основній групі та 44,9% (22 бляшки) в контрольній групі, (р>0,05). Бляшки зі стенозом 30-70% склали 53,0% (35 бляшок) в основній групі та 36,7% (18 бляшок) в контрольній групі, (р>0,05). Бляшки зі стенозом більш за 70% склали 15,2% (10 бляшок) в основній групі та 18,4% (9 бляшок) в контрольній групі, (р>0,05).

Таким чином, більшу частину стенозів як в основній, так і в контрольній групі складають стенози менш за 70% діаметру судин. Достовірних відмінностей атеросклеротичного ураження, які характеризуються ступенем стенозу, серед хворих основної і контрольної груп не виявлено.

Відомо, що ураження, які стенозують просвіт не менш ніж на 50%, але не більше, ніж на 80-85 %, є рухомими. А саме - описано феномен „рухомості” бляшок, який можна виявити в двомірному режимі “В-mode” і який можна спостерігати у вигляді “просідання“ та “хитання” бляшок під дією пульсової хвилі. Встановлено, що такі бляшки при наявності навіть невеликих гідродинамічних ударів пульсової хвилі здатні призвести до відриву мікрочастин тромбу [Лагода О.В.,2000]. Також при виникненні надмірної рухомості “vasa vasorum”, останні руйнуються і призводять не тільки до геморагій, але й до подальшої ішемії та некрозу в бляшці. 

Áóëà âèçíà÷åíà ê³ëüê³ñòü áëÿøîê ç³ ñòåíîçàìè 50-85% ó êîæí³é ç äîñë³äæóâàíèõ ãðóï. Ç 66 áëÿøîê, âèÿâëåíèõ ó õâîðèõ îñíîâíî¿ ãðóïè, 15 áëÿøîê (22,7% â³ä óñ³õ áëÿøîê, âèÿâëåíèõ ó ãðóï³) âèêëèêàëè ñòåíîç 50-85%. Ç 49 áëÿøîê, âèÿâëåíèõ ó õâîðèõ êîíòðîëüíî¿ ãðóïè, 3 ç íèõ (6,1%) âèêëèêàëè ñòåíîçè 50-85%. Ð³çíèöÿ ì³æ äàíèìè ïîêàçíèêàìè º ñòàòèñòè÷íî äîñòîâ³ðíîþ (ð<0,01). 

Òàêèì ÷èíîì, ïðèéìàþ÷è äî óâàãè âèùå âèêëàäåíó â³äì³íí³ñòü, ìîæíà çàêëþ÷èòè, ùî â ö³ëîìó ãðóïà õâîðèõ ç ²Ì òà ñóïóòí³ì ÖÄ º á³ëüø ÷óòëèâîþ äî ãåìîäèíàì³÷íèõ âïëèâ³â (çîêðåìà äî àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿).

Була визначена кількість хворих з одно - та двосторонніми атеросклеротичними ураженнями сонних артерій в основній та контрольній групах. В нашому дослідженні було доведено, що у хворих, у яких виявлена атеросклеротична бляшка в сонній артерії з однієї сторони, у 100% випадків відмічаються атеросклеротичні зміни у протилежній сонній артерії (від незначних до виявлення бляшки з гемодинамічно позначеним стенозом або оклюзією).

Для визначення одно чи двобічного ураження сонних артерій були використані критерії, відповідно до яких ми класифікували хворих за ступенем атеросклеротичного ураження сонних артерій (КІМ, розміри бляшок).

А саме, для групи хворих з незначними атеросклеротичними змінами - варіант, при якому в обох сонних артеріях виявлялося збільшення показника КІМ, розглядався як двобічне ураження. Для групи хворих з дрібними локальними бляшками - варіант, при якому в обох сонних артеріях виявлялись дрібні локальні бляшки; для групи хворих з бляшками, які викликали стенози - при якому в обох сонних артеріях виявлялись бляшки зі стенозом 1-100%. Хворих з бляшками, які викликають стенози 1-100%, розглядали в рамках двох груп. Одну групу склали хворі, у яких хоча б одна бляшка викликала стеноз 70% діаметру артерії і більше, другу – усі інші.

Отримані дані про однобічні і двобічні атеросклеротичні ураження сонних артерій в основній і контрольній групах хворих та достовірність різниці результатів представлені в табл. 1 і табл.2

Таблиця 1

Однобічні і двобічні атеросклеротичні ураження сонних артерій в вигляді бляшок у хворих основної і контрольної груп

	Àòåðîñêëåðîòè÷í³ óðàæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é
	Ê³ëüê³ñòü õâîðèõ ç ²Ì òà ÖÄ (% â³ä çàãàëüíî¿ ÷èñåëüíîñò³ êîæíî¿ ï³äãðóïè) 
	Ê³ëüê³ñòü õâîðèõ êîíòðîëüíî¿ ãðóïè (% â³ä çàãàëüíî¿ ÷èñåëüíîñò³ êîæíî¿ ï³äãðóïè)

	Ï³äãðóïè
	Îäíîá³÷í³ 
	Äâîá³÷í³ 
	Îäíîá³÷í³ 
	Äâîá³÷í³  

	Çá³ëüøåííÿ Ê²Ì
	0
	23(100%)
	0
	22(100%)

	Äð³áí³ ëîêàëüí³ áëÿøêè
	4(44,4%)
	5(55,6%)
	6(40,0%)
	9(60,0%)

	Áëÿøêè ç³ ñòåíîçîì 0-69% 
	9(32,1%)
	19(67,9%)
	17(63,0%)
	10(37,0%)

	Áëÿøêè ç³ ñòåíîçîì 70-100% 
	5(41,7%)
	7(58,3%)
	2(28,6%)
	5(71,4%)


Таблиця 2

Достовірність відмінностей у хворих основної і контрольної груп з двобічними атеросклеротичними ураженнями сонних артерій

	Àòåðîñêëåðîòè÷í³ óðàæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é (ï³äãðóïè)
	% õâîðèõ ç äâîá³÷íèìè áëÿøêàìè â îñíîâí³é ãðóï³
	% õâîðèõ ç äâîá³÷íèìè áëÿøêàìè â êîíòðîëüí³é ãðóï³
	Äîñòîâ³ðí³ñòü

â³äì³ííîñòåé 

	Äð³áí³ ëîêàëüí³ áëÿøêè
	55,6%
	60,0%
	Ð>0,05

	Áëÿøêè ç³ ñòåíîçîì 0-69%
	67,9%
	37,0%
	Ð<0,02

	Áëÿøêè ç³ ñòåíîçîì 70-100%
	58,3%
	71,4%
	Ð>0,05


Резюмуючи вищенаведене, можна констатувати, що особливістю атеросклеротичних уражень внутрішніх сонних артерій у хворих з ІМ та супутнім ЦД є більш часте двобічне розташування атеросклеротичних бляшок, які викликають стенози 0-69%.

У хворих основної та контрольної груп нами була визначена кількість атеросклеротичних бляшок в сонних артеріях з високим “ембологенним потенціалом”. Ступінь ембологенності атеросклеротичної бляшки визначається характеристиками її структури та станом люмінальної поверхні [Казанчан П.О и соавт., 2000; Гавриленко А.В и соавт.,2001].
Бляшкам с високим “ембологенним потенціалом” відповідає гетерогенна або ехонегативна ультразвукова структура. Гетерогенні бляшки (з перевагою ехопозитивного компонента і з перевагою ехонегативного компонента) є загрозливими для розвитку артеріо-артеріальних емболій [Джибладзе Д.Н., Томилин А.А., Лагода О.В, 2000; Лагода О.В., Белецкий В.Ю, Джибладзе Д.Н., 2001]. Тому ми розглядали ці два різновиди гетерогенної атеросклеротичної бляшки разом. Бляшкам з високим “ембологенним потенціалом” також відповідає нерівна люмінальна поверхня [Лагода О.В., Белецкий В.Ю, Джибладзе Д.Н. 2001].

Були отримані наступні результати. З 66 бляшок, виявлених у хворих основної групи, стан поверхні був визначений у 33-х випадках. В багатьох випадках при кольоровій дуплексній допплерографії стан поверхні бляшки не можна визначити через акустичні тіні, анатомічниі особливості пацієнта і т.ін. (Allan P.L., Dubbins P.A., Pozniak M.A., McDicken W.N. 2000). Бляшки з виразковою поверхнею склали 78,8% (26 бляшок), бляшки з гладкою поверхнею - відповідно 21,2% (7 бляшок). Серед хворих контрольної групи, у яких було виявлено 49 бляшок, стан люмінальної поверхні був визначений у 17-и випадках. Бляшки с нерівною поверхнею склали 41,2% (7 бляшок), бляшки з гладкою поверхнею - 58,8% (10 бляшок); (р<0,01). В якості додаткової характеристики бляшок з виразкою додамо, що в англомовній літературі їх називають “the loaded gan”- заряджена рушниця, тому що така бляшка може стати причиною ішемічного інсульту у будь який момент, не зважаючи на адекватну консервативну терапію гострого порушення мозкового кровообігу.

Таким чином, можна говорити про те, що ЦД модифікує процес атеросклерозу та сприяє формуванню ”нестабільних” атеросклеротичних бляшок.

З 66 бляшок, виявленнях у хворих основної групи, характеристики структури були визначені в 35 випадках. Серед них в 2 випадках була виявлена гіпоехогенна структура, в 24 випадках - гетерогенна, в 9 - гіперехогенна. 

В контрольній групі з 49 бляшок характеристики структури були визначені в 22-х випадках. Серед них в 4-х випадках була визначена гіпоехогенна структура, в 12-и - гетерогенна, в 6-и гиперехогенна. 

В групі хворих з ІМ і супутнім ЦД гетерогенні и ехонегативні бляшки, або які мають високий ембологенний потенціал, склали 74,3% (% взятий від загальної кількості бляшок з певною структурою, виявлених в даній групі), гіперехогенні - відповідно 25,7%. 

В контрольній групі гетерогенні та ехонегативні бляшки склали 72,7%, гіперехогенні склали відповідно 27,3%. Однак, різниця між кількістю бляшок з високим ембологенним потенціалом (визначена по характеристикам структури) в основній і контрольній групах статистично не достовірна (р>0,05).

Результати нашого дослідження виявили, наскільки вагомим фактором ризику для розвитку атеросклерозу, та відповідно і для його ускладнень, є ЦД. Нами доведено, що у хворих з супутнім ЦД як у разі наявності нестабільних бляшок, так і у разі з одно - або двобічним розташуванням атеросклеротичних бляшок, перевага залишалась на боці загальних факторів ризику, зокрема ЦД. Це в свою чергу обумовлює збільшення частоти ІМ серед пацієнтів з ЦД.

Таким чином, було встановлено, що хворі, які страждають на ЦД, мають наступні особливості атеросклеротичного ураження церебральних магістральних артерій, з якими пов’язана висока частота розвитку ішемій головного мозку серед цього контингенту хворих: 

1. Висока частота бляшок зі стенозами 50-85%; 

2. Висока частота бляшок с високим ембологенним потенціалом (за даними стану люмінальної поверхні бляшки);

3. Частіша двобічна локалізація атеросклеротичних бляшок серед бляшок, які викликають стенози 0-69%. 

Очевидно, що розвиток клінічної симптоматики при атеросклеротичному ураженні сонних артерій обумовлюється сукупністю багатьох факторів, перш за все таких, як стан регіональної і системної гемодинаміки, коллатерального кровообігу, реологічних властивостей крові і т. ін. (Ворлоу Ч.П., Деннис М.С., ван Гейн Ж.и др. 1998, Виленский Б.С. 2002,). Але на наш погляд, саме бляшка з усіма властивими їй процесами та структурою, що визначають її тромбо- і ембологенний потенціал, залишається основою розвитку порушень мозкового кровообігу ішемічного генезу при атеросклерозі, при несумнівній значимості вищенаведених факторів.

Ïîâòîðíèé ³íôàðêò ìîçêó, à ñàìå ôàêòîðè ðèçèêó, ïðè÷èíè òà ÷àñòîòà éîãî âèíèêíåííÿ áóëè äîñë³äæåí³ ó 72 ïàö³ºíò³â ç ²Ì ³ ñóïóòí³ì ÖÄ (îñíîâíà ãðóïà) òà ó 71 ïàö³ºíòó ç ²Ì òà íîðìàëüíèìè ïîêàçíèêàìè ãëþêîçè êðîâ³ (êîíòðîëüíà ãðóïà).

В основній групі повторний ІМ був зафіксований у 16-и хворих (22,2% від усієї чисельності групи), із них 9 - у чоловіків та 7 - у жінок. В контрольній групі було виявлено 7 хворих з повторним ІМ (9,86%), із них 6- у чоловіків и 1- у жінок. Відмінність між цими показниками виявилась достовірною (р<0,05). Середній вік хворих з повторним ІМ в основній групі склав 60,9(9,1 років. Середній вік хворих з повторним ІМ в контрольній групі склав 66,3(7,6 роки. 
З найбільшою вірогідністю причиною виникнення повторних ІМ в основній групі у 10 хворих стали атеросклеротичні бляшки. У 3 хворих атеросклеротичні бляшки були виявлені в одній магістральній судині голови. У 7 хворих - у двох церебральних судинах (у 6 пацієнтів - двобічні ураження сонних артерій, у 1 пацієнта - поєднання ураження сонної артерії і вертебральної артерії). Усього з 17 виявлених бляшок в 5 випадках бляшки викликали оклюзію судини, в інших випадках їм відповідав стеноз 0-69%.

У 5 хворих повторний ІМ розвивався на фоні звивистого ходу екстракраніального відділу магістральних артерій голови в поєднанні з незначними атеросклеротичними змінами (у 3 пацієнтів зафіксовані патологічні звивистості; у 2 пацієнтів звивистості, які не викликали ультразвукових стенотичних ефектів).

В контрольній групі хворих причинами виникнення повторних ІМ у 5 хворих стали атеросклеротичні бляшки. У двох з них бляшки поєднувались з гіпоплазіями хребтових артерій. Двобічне розташування бляшок в сонних артеріях було виявлено у 4 хворих і однобічне - у одного хворого. Усього з 9 виявлених бляшок у 8 випадках бляшкам відповідав стеноз 0-69%, в одному випадку - стеноз 75% діаметру артерії.

У 2 хворих причиною розвитку повторного ІМ виявився змінений хід артерій (звивистості, які не викликають ультразвукових стенотичних ефектів) в поєднанні з незначними атеросклеротичними змінами церебральних судин. Повторних ІМ на фоні незмінених судин в даній групі виявлено не було. 

Таким чином, субстрат повторних ІМ в основній и контрольній групах виявився ідентичним. Основною причиною розвитку повторних ІМ виявилась наявність атеросклеротичних бляшок. Наголосимо, що бляшки, локалізовані у двох великих церебральних артеріях, зустрічались значно частіше, ніж в однієї. В меншому проценті випадків причиною розвитку повторних ІМ була наявність звивистості церебральних артерій. Достовірних відмінностей щодо причин розвитку повторних ІМ, між пацієнтами двох досліджених груп виявлено не було (р>0,05). 

Було проаналізовано проміжок часу, через який виник повторний ІМ. У випадку виникнення повторних ІМ більше двох разів (третій ІМ та т.ін.), враховувався проміжок між двома останніми порушеннями мозкового кровообігу.

Серед хворих основної групи проміжок часу між останнім та попереднім ІМ дорівнював 1 року у 8 (50% від усіх хворих з повторним ІМ основної групі) хворих; серед хворих контрольної групи у 3 (42,9% від усіх хворих з повторним ІМ контрольної групі) хворих.

Серед хворих основної групи у проміжку часу більше 1 року та до 2 років хворих з повторним ІМ зареєстровано не було; серед хворих контрольної групи було зареєстровано 2 (28,6%) пацієнта. 

Серед хворих основної групи у проміжку часу більше 2 років та до 5 років повторний ІМ було зареєстровано у 4 (25%) хворих; серед хворих контрольної групи у 1(14,3%) хворого.

У проміжку часу більше 5 років та до 10 років серед хворих основної групи повторний ІМ було зареєстровано у 3 (18,5%) хворих; серед хворих контрольної групи у 1(14,3%).

Серед хворих основної групи повторний ІМ розвинувся у проміжок часу більш за 10 років у 1 (6,25%) хворого; серед хворих контрольної групи хворих з повторним ІМ, який розвинувся у проміжок часу більш за 10 років зареєстровано не було.

Таким чином, найбільше число повторних ІМ виникає впродовж першого року після попереднього гострого порушення мозкового кровообігу (відповідно 50% и 42,86% в основній и контрольній групах). Однак різниця між цими значеннями статистично не достовірна (р>0,05).

Проаналізовано вірогідні причини виникнення повторних ІМ, які виникали в проміжку до одного року після попереднього ІМ. Було встановлено, що в групі хворих з ІМ і супутнім ЦД з 8 пацієнтів (у яких повторний ІМ виник впродовж наступного року), у 6 з них причинами розвитку повторного ІМ стали атеросклеротичні бляшки, які викликають різну ступінь стенозу діаметру артерії (у 5 хворих зі стенозом 0-69%; у 1 - з оклюзією сонної артерії). У чотирьох випадках повторний ІМ розвинувся в тому ж артеріальному басейні. У двох хворих були виявлені звивистості судин (у одного хворого патологічна двобічна S-образна звивистість сонних артерій; і у другого хворого S-образна звивистість лівої хребтової артерії в проміжку С6-С4 і правої хребтової артерії в усті, а також латеральне зміщення устя правої хребтової артерії).

В контрольній групі з трьох осіб у всіх хворих причинами розвитку повторного ІМ стали атеросклеротичні бляшки (у 2 хворих зі стенозом 0-69%; у 1 хворого 70-100%). У двох випадках повторний ІМ розвився в тому ж артеріальному судинному басейні. 

Таким чином, найбільш частою причиною виникнення повторного ІМ впродовж першого року після попереднього епізоду гострого порушення мозкового кровообігу як в основній, так і в контрольній групі була наявність атеросклеротичних бляшок (75% и 100% відповідно). Приймаючи до уваги те, що в основній та контрольній групах у випадках наявності атеросклеротичних бляшок більш половини повторних ІМ (66,67% в основній, 66,67% в контрольній групі) відбулися в тому ж артеріальному басейні, що й перший ІМ, можна заключити, що основним механізмом розвитку повторних ІМ впродовж першого року після попереднього епізоду гострого порушення мозкового кровообігу є тромбоемболічний механізм.
Можна стверджувати, що причини виникнення повторних ІМ в цілому в основній і контрольній групах достовірних відмінностей не мають.

Однак, серед хворих на ЦД, повторний ІМ зустрічається достовірно частіше. З метою отримання відповіді на питання: “Чому повторний ІМ зустрічається у хворих с супутнім ЦД достовірно частіше?” - ми проаналізували стан сонних артерій у хворих з ІМ, який виник вперше (які є потенціальним джерелом виникнення повторних ІМ). Ми вважаємо, що для повторних ІМ, які розвинулись в проміжок часу від кількох місяців до 1 року після першого ІМ, а вони складають більшу частину повторних ІМ (50% та 42,9% відповідно серед хворих в основній та контрольній групах), такий аналіз вельми доречний.

В основній групі, серед хворих з першим ІМ, початкові атеросклеротичні зміни сонних артерій були виявлені у 17 хворих (30,4%). Атеросклеротичні зміни у вигляді дрібних локальних бляшок - у 8 хворих (14,3%). Атеросклеротичні зміни у вигляді бляшок зі стенозом (0-100%) - у 31 хворого (55,4%). З них однобічні бляшки були виявлені у 11 хворих (35,5%); двобічні - у 20 хворих (64,5%).

В контрольній групі початкові атеросклеротичні зміни сонних артерій були виявлені у 21 хворого (32,8%). Атеросклеротичні зміни у вигляді дрібних локальних бляшок у 14 хворих (21,8%). Атеросклеротичні зміни у вигляді бляшок зі стенозом (0-100%)- у 29 хворих (45,3%). З них однобічні бляшки були виявлені у 18 хворих (62,1%); двобічні - у 11 хворих (37,9%). 

Таким чином, відмінністю хворих з першим ІМ та супутнім ЦД, у яких були виявлені атеросклеротичні бляшки зі стенозами 0-100%, від хворих з першим ІМ та без ЦД, є достовірно частіша двобічна локалізація атеросклеротичних бляшок в сонних артеріях (р<0,05).

Двобічні атеросклеротичні ураження сонних артерій у вигляді бляшок та їх зв’язок з повторюванням ІМ у хворих с супутнім ЦД, ми схильні розглядати з двох точок зору. Перша - найбільш рутинна, при двобічному розміщенні каротидної бляшки теоретично є у два рази більше потенціальних джерел емболії мозкових артерій, ніж при одній бляшці. За даними деяких авторів доведено, що структура бляшок праворуч і ліворуч є ідентичною [Gareth J. еt al. 2002]. Тому можна вважати, що за рахунок цього вірогідність виникнення ІМ буде збільшуватись.

Однак, причиною повторного атеротромботичного ІМ може стати одна й та сама бляшка каротидного басейну. Це пов’язано з наявністю ”активного“ джерела артеріо-артеріальної емболії, яким є крихка атеросклеротична бляшка, яка перед ендотелізацією створює дрібні, а потім крупні емболи. У зв’язку з цим ризик розвитку повторного ІМ найбільш високий протягом кількох перших тижнів і місяців, в цілому біля року після першого ІМ [Шалькевич В.Б., Котова С.Г., 1999; Ворлоу Ч.П., Деннис М.С., ван Гейн Ж.и др., 1998; Moore W.S., et al., 2000].

Таким чином, прискорюючи процеси атерогенезу, ЦД сприяє якісній та кількісній модифікації атеросклеротичних змін судин, тобто розвитку “крихких” атеросклеротичних бляшок і формуванню двобічних каротидних бляшок, що в свою чергу призводить до розвитку повторних ІМ. На нашу думку, у випадку розвитку першого ІМ двобічні каротидні атеросклеротичні бляшки можна розглядати як своєрідний “маркер” атеросклеротичного процесу, наявність якого свідчить не тільки про розповсюдженість процесу, а й про більш високу здатність атеросклеротичної бляшки, яка вже одного разу стала причиною атеротромботичного ІМ, підтримувати “активність” при сприятливих умовах і сприяти розвитку повторних ІМ. Тому при двобічній локалізації бляшок здібність бляшки до повторної емболії (однієї ж тієї) є вищою, ніж у аналогічної однобічної бляшки.

Були систематизовані дані відносно кількості патологічних звивистостей та гіпоплазій церебральних судин у двох досліджуваних групах. Достовірних відмінностей щодо патологічних звивистостей і гіпоплазій церебральних артерій, серед хворих основної та контрольної групи виявлено не було (р>0,05). 

Таким чином, збільшення частоти повторних ІМ у хворих з супутнім ЦД, можна пов’язати з тим, що хворі, які страждають ЦД мають більшу частоту двобічного атеросклеротичного ураження сонних артерій у вигляді бляшок. 

Ç ìåòîþ âèÿâëåííÿ îñîáëèâîñòåé êë³í³÷íîãî ïåðåá³ãó ²Ì ó õâîðèõ íà ÖÄ íàìè áóëî îáñòåæåíî 25 õâîðèõ ç ²Ì ï³âêóëüíî¿ ëîêàë³çàö³¿ òà ñóïóòí³ì ÖÄ (11 ÷îëîâ³ê³â,14 æ³íîê), ÿê³ ñêëàëè îñíîâíó ãðóïó. Êîíòðîëüíó ãðóïó ñêëàëè 25 õâîðèõ ç ²Ì ï³âêóëüíî¿ ëîêàë³çàö³¿ áåç ÖÄ (19 ÷îëîâ³ê³â, 6 æ³íîê). Ñåðåäí³é â³ê õâîðèõ îñíîâíî¿ ãðóïè ñêëàâ 59+-8,8 ð., êîíòðîëüíî¿ ãðóïè - 52 +_5,9 ð. Ó ïàö³ºíò³â äâîõ ãðóï ïîð³âíÿííÿ îö³íþâàëè ñòàí ñâ³äîìîñò³ ç âðàõóâàííÿì ÷àñó â³ä ïî÷àòêó ðîçâèòêó ²Ì òà çì³íè íà ÊÒ ãîëîâíîãî ìîçêó.

Ішемічні інсульти на КТ визначались як вогнища зі зниженою щільністю речовини мозку, різноманітні по формі та локалізації. На КТ також визначали непрямі ознаки судинної патології головного мозку (деформацію шлуночкової системи, розширення підоболонкових порожнин головного мозку, наявність дрібних гіподенсних вогнищ). Свідомість у гострому періоді ІМ оцінювали за шкалою ком ГЛАЗГО.

В залежності від часу, що пройшов з початку розвитку симптоматики ІМ пацієнти були розділені на наступні групи: 1) обстеження хворого проведено у термін до 6 годин від початку ІМ; 2) 6- 24 годин (1 доба); 3) 24- 48 годин ІМ (2 доба); 4) 48-72 годин (3 доба). Статус хворого та час виконання КТ головного мозку відповідають однаковому часовому періоду.

Ó õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè, ÿêèì ÊÒ áóëî ïðîâåäåíî â ïåð³îä äî 6 ãîäèí ç ïî÷àòêó ðîçâèòêó ñèìïòîìàòèêè ²Ì, çì³í ù³ëüíîñò³ ðå÷îâèíè ìîçêó íå ñïîñòåð³ãàëè. Ó õâîðèõ íà ÖÄ, ÿêèì ÊÒ áóëî ïðîâåäåíî â ïåð³îä á³ëüøå 6 ãîäèí ç ïî÷àòêó ðîçâèòêó ñèìïòîìàòèêè ²Ì, â³äñîòîê âiçóàëiçàöi¿ âîãíèù ³øåì³¿ ñêëàâ 25% - 5 õâîðèõ; â³äïîâ³äíî ñåðåä õâîðèõ ç IÌ áåç ÖÄ â³äñîòîê âiçóàëiçàöi¿ âîãíèù ³øåì³¿ ñêëàâ 40,9% - 9 õâîðèõ; (ð>0,05).

Íà ÊÒ õâîðèõ îñíîâíî¿ ãðóïè íåïðÿì³ îçíàêè ñóäèííî¿ ïàòîëîã³¿ ãîëîâíîãî ìîçêó áóëî âèÿâëåíî ó 13 îñ³á (52%). Ñåðåä õâîðèõ êîíòðîëüíî¿ ãðóïè - ó 8 (32%); (ð>0,05). Äàí³ ùîäî ð³âíÿ ðîçëàä³â ñâ³äîìîñò³ ó õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè, â çàëåæíîñò³ â³ä ÷àñó, ùî ïðîéøîâ ç ïî÷àòêó ðîçâèòêó ²Ì, òà çì³í íà ÊÒ ïðåäñòàâëåí³ íà ðèñ.1.
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Бали за шкалою ком Глазго

Хворі з інфарктом мозку та цукровим діабетом

Хворі з інфарктом мозку без цукрового діабету


Рис.1 Рівень розладів свідомості у хворих інфарктом мозку та супутнім цукровим діабетом та хворих контрольної групи, в залежності від часу з початку розвитку інфаркту мозку.

Таким чином, клінічна картина ІМ півкульної локалізації у хворих на ЦД є більш тяжкою, у порівнянні з хворими з ІМ без ЦД (середній рівень розладів свідомості, у відповідності до часу з моменту розвитку симптоматики ІМ, у хворих на ЦД виявився нижчим, у порівнянні з хворими контрольної групи). Кількість вiзуалiзованих (не вiзуалiзованих) ІМ у хворих на ЦД вірогідно не відрізнялась від пацієнтів з ІМ без ЦД. 

Отже, можна заключити, що виявлену в нашому дослідженні більш тяжку клінічну картину півкульного ІМ у хворих ЦД не можна пояснити розмірами вогнища ішемії. Можливо одне з пояснень полягає в тому, що ІМ у хворих виникає на тлі раніше існуючої діабетичної енцефалопатії, яка у два рази частіше зустрічається серед хворих, які хворіють на ЦД [Маньковский Б.Н.,1997].

ÂÈÑÍÎÂÊÈ

1. Ñèñòåìàòèçîâàí³ äàí³ ùîäî ìåõàí³çì³â ðîçâèòêó ³íôàðêò³â ìîçêó, â òîìó ÷èñë³ ïîâòîðíèõ ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì, ùî äîçâîëÿº ïîêðàùèòè ð³âåíü ïðèæèòòºâî¿ ä³àãíîñòèêè ñòàíó ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é ìîçêó òà ¿õ àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ ³ âèä³ëèòè õâîðèõ ç ï³äâèùåíèì ðèçèêîì âèíèêíåííÿ ïîâòîðíîãî ³íôàðêòó ìîçêó ó äàíîãî êîíòèíãåíòó õâîðèõ.

2. Àòåðîñêëåðîòè÷í³ óðàæåííÿ ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó ³ ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì ó ïîð³âíÿíí³ ç ïàö³ºíòàìè ç ³íôàðêòîì ìîçêó áåç ñóïóòíüîãî öóêðîâîãî ä³àáåòó íå ìàþòü ïðèíöèïîâèõ â³äì³ííîñòåé, îäíàê ³ñíóþòü îñîáëèâîñò³ – á³ëüø ÷àñòà äâîá³÷íà ëîêàë³çàö³ÿ àòåðîñêëåðîòè÷íèõ áëÿøîê êàðîòèäíîãî áàñåéíó, ÿê³ ñïðè÷èíÿþòü ñòåíîçè ìåíøå 70% (â îñíîâí³é ãðóï³ äâîá³÷í³ áëÿøêè ç âêàçàíèì ñòóïåíåì ñòåíîçó áóëè âèÿâëåí³ ó 67,9% âèïàäê³â, â êîíòðîëüí³é - â 37,0% (ð<0,02)), ÿê³ îáóìîâëþþòü âèñîêó ÷àñòîòó ðîçâèòêó ³íôàðêò³â ìîçêó.

3. Îñîáëèâ³ñòþ àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåð³é ó õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó ³ ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì çà äàíèìè êîëüîðîâîãî äóïëåêñíîãî ñêàíóâàííÿ º âèñîêà ÷àñòîòà àòåðîñêëåðîòè÷íèõ áëÿøîê ç³ ñòåíîçàìè 50-85% ïðîñâ³òà ñóäèí, ÿê³ º “ðóõîìèìè” òà íàéá³ëüø âðàçëèâèìè äëÿ ã³äðîäèíàì³÷íèõ âïëèâ³â ïóëüñîâî¿ õâèë³. Â ãðóï³ õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó ³ ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì áëÿøêè ç âêàçàíèì ñòóïåíåì ñòåíîçó áóëè âèÿâëåí³ â 22,7% âèïàäê³â, â ãðóï³ õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó áåç öóêðîâîãî ä³àáåòó â 6,1% (ð<0,01).

4. Âñòàíîâëåíî, ùî çá³ëüøåííÿ ÷àñòîòè ïîâòîðíèõ ³íôàðêò³â ìîçêó ñåðåä õâîðèõ íà öóêðîâèé ä³àáåò, ïîâ’ÿçàíî ç òèì, ùî õâîð³ íà ä³àáåò ìàþòü á³ëüø âèñîêó ÷àñòîòó äâîá³÷íîãî àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é ó âèãëÿä³ áëÿøîê.

5. Ïàòîãåíåòè÷íîþ îñíîâîþ á³ëüø ÷àñòîãî ðîçâèòêó ³íôàðêò³â ìîçêó ó õâîðèõ ç öóêðîâèì ä³àáåòîì º àòåðîñêëåðîòè÷í³ áëÿøêè ñ íåð³âíîþ ëþì³íàëüíîþ ïîâåðõíåþ (ùî ìàþòü âèñîêèé åìáîëîãåííèé ïîòåíö³àë), ÿê³ ÷àñò³øå çóñòð³÷àëèñÿ ñåðåä õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì - 78,8%, â³äïîâ³äíî 41,2% - â êîíòðîëüí³é ãðóï³ (ð<0,01).

6. Інфаркт мозку у хворих цукровим діабетом розвивається на фоні більш низьких показників рівня діастолічного артеріального тиску. Середній рівень діастолічного артеріального тиску у хворих з інфарктом мозку і супутнім цукровим діабетом в період “терапевтичного вікна” (103,91(16,44 мм рт. ст.) статистично достовірно нижче (р<0,05), ніж у групі хворих на інфаркт мозку без цукрового діабету (115,43(21,80 мм рт. ст.).
7. Êë³í³÷íà êàðòèíà ³íôàðêò³â ìîçêó ï³âêóëüíî¿ ëîêàë³çàö³¿ ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì â³äð³çíÿºòüñÿ á³ëüøîþ òÿæê³ñòþ ó ïîð³âíÿíí³ ç ïàö³ºíòàìè, ÿê³ íå ñòðàæäàþòü íà öóêðîâèé ä³àáåò ³ ïðîÿâëÿºòüñÿ á³ëüøèì ñòóïåíåì ïðèãí³÷åííÿ ñâ³äîìîñò³ â ãîñòðîìó ïåð³îä³ ³íôàðêòó ìîçêó.

8. Доведено, що серед пацієнтів з інфарктом мозку та артеріальною гіпертензією мікроальбумінурія (протеїнурія) спостерігалась достовірно частіше у хворих на цукровий діабет. Серед пацієнтів основної групи, що хворіли на артеріальну гіпертензію, вищевказані зміни зі сторони нирок мали місце у 68,4% хворих, а серед хворих контрольній групи - у 42,5% хворих (р<0,001). 

практичні рекомендації

1. Âðàõîâóþ÷è, ùî ñåðåä õâîðèõ ç ³íôàðêòîì ìîçêó íà ôîí³ àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿ ç ñóïóòí³ì öóêðîâèì ä³àáåòîì âèÿâëåíèé íèçüêèé ïðîöåíò ïàö³ºíò³â (10,6%), ÿê³ çíàëè ïðî òå, ùî ð³âåíü ÀÒ ñë³ä ï³äòðèìóâàòè íà ð³âí³ 130/85 ìì ðò. ñò., ðåêîìåíäóºòüñÿ âåñòè ðîç’ÿñíþâàëüíó ðîáîòó ñåðåä õâîðèõ ñ àðòåð³àëüíîþ ã³ïåðòåíç³ºþ ³ ÖÄ ïðî íåîáõ³äí³ñòü äîòðèìóâàòè “æîðñòêèé ” êîíòðîëü ÀÒ ó õâîðèõ ç ÖÄ, ðåêîìåíäîâàíèé åêñïåðòàìè ÂÎÇ (130/85ìì ðò.ñò.). 

2. Приймаючи до уваги підвищений ризик виникнення ускладнень атеросклерозу у хворих з супутнім цукровим діабетом, рекомендується скрінінгове обстеження магістральних артерій голови та шиї у цього контингенту хворих з використанням нових ультразвукових технологій.

3. Наявність двобічного стенозу сонних артерій рекомендується розглядати як додаткову ознаку підвищеного ризику розвитку повторного інфаркту мозку.
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Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 - нервові хвороби. – Київська медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ України, Київ, 2003.

Íà îñíîâ³ äàíèõ êîëüîðîâî¿ äóïëåêñíî¿ ñîíîãðàô³¿ âñòàíîâëåí³ îñîáëèâîñò³ àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é ó õâîðèõ ç ²Ì òà ñóïóòí³ì ÖÄ (÷àñò³øà äâîá³÷íà ëîêàë³çàö³ÿ àòåðîñêëåðîòè÷íèõ áëÿøîê, ÿê³ âèêëèêàþòü ñòåíîçè ìåíø 70%; âèñîêà ÷àñòîòà áëÿøîê ç³ ñòåíîçàìè 50-85% ïðîñâ³òó ñóäèí, ÿê³ º “ðóõîìèìè” òà íàéá³ëüø óðàçëèâèìè äëÿ ã³äðîäèíàì³÷íèõ ä³é ïóëüñîâî¿ õâèë³, àòåðîñêëåðîòè÷í³ áëÿøêè ç íåð³âíîþ ëþì³íàëüíîþ ïîâåðõíåþ). Äîâåäåíî, ùî çá³ëüøåííÿ ÷àñòîòè ïîâòîðíèõ ²Ì ñåðåä õâîðèõ íà ÖÄ, ïîâ’ÿçàíî ç á³ëüø âèñîêîþ ÷àñòîòîþ äâîá³÷íîãî àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é ó âèãëÿä³ áëÿøîê. 

Îõàðàêòåðèçîâàíà àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ, ÿê íàéá³ëüø âàæëèâèé ÷èííèê ðèçèêó ðîçâèòêó ²Ì. Âèçíà÷åí³ îñîáëèâîñò³ êë³í³÷íî¿ êàðòèíè ²Ì ó õâîðèõ ç ñóïóòí³ì ÖÄ â ãîñòðîìó ïåð³îä³ çàõâîðþâàííÿ.

Результати роботи дозволяють встановити окремі ланки патогенезу ІМ, які є визначальними при вибору тактики лікування ІМ у хворих на ЦД, виділити хворих з підвищеним ризиком виникнення повторного ІМ. Використання матеріалів роботи дозволить оптимізувати діагностику ІМ у даного контингенту хворих и підвищити ефективність профілактики першого і повторних ІМ.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: ³íôàðêò ìîçêó, öóêðîâèé ä³àáåò, ïðåöåðåáðàëüí³ àðòåð³¿, êîëüîðîâå äóïëåêñíå ñêàíóâàííÿ.
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Астахова Марина Викторовна. Острые нарушения мозгового кровообращения у больных с атеросклеротическими поражениями экстракраниальных сосудов и сопутствующим сахарным диабетом.- Рукопись. 

Диссертация на соискание научной степени кандидата медицинских наук по специальности 14.01.15 - нервные болезни. – Киевская медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика МОЗ Украины, Киев, 2003.

Работа выполнена на основании данных исследований 239 пациентов с ИМ. Основную группу исследования составили 120 больных с ИМ и сопутствующим СД; группу сравнения 119 пациентов с ИМ без СД.

Â ðàáîòå ñèñòåìàòèçèðîâàíû äàííûå î ìåõàíèçìàõ ðàçâèòèÿ ÈÌ ó áîëüíûõ ñ ñîïóòñòâóþùèì ÑÄ. Äàíà ðàñøèðåííàÿ õàðàêòåðèñòèêà îñîáåííîñòåé àòåðîñêëåðîòè÷íîãî ïðîöåññà ïðåöåðåáðàëüíûõ ñîñóäîâ ó áîëüíûõ ñ ÈÌ íà ôîíå ñàõàðíîãî äèàáåòà.

Íà îñíîâàíèè äàííûõ öâåòíîãî äóïëåêñíîãî ñêàíèðîâàíèÿ ñîííûõ àðòåðèé óñòàíîâëåíî, ÷òî ïîðàæåíèÿ ïðåöåðåáðàëüíûõ àðòåðèé ó áîëüíûõ ñ ÈÌ è ÑÄ â ñðàâíåíèè ñ ïàöèåíòàìè ñ ÈÌ áåç ÑÄ íå èìåþò ïðèíöèïèàëüíûõ ðàçëè÷èé, îäíàêî ñóùåñòâóþò îñîáåííîñòè: áîëåå ÷àñòîå äâóñòîðîííåå ðàñïîëîæåíèå àòåðîñêëåðîòè÷åñêèõ áëÿøåê, âûçûâàþùèõ ñòåíîçû ìåíåå 70%; âûñîêàÿ ÷àñòîòà áëÿøåê ñî ñòåíîçàìè 50-85% ïðîñâåòà ñîñóäà, êîòîðûå ÿâëÿþòñÿ “ïîäâèæíûìè” è íàèáîëåå óÿçâèìûìè äëÿ ãèäðîäèíàìè÷åñêèõ âîçäåéñòâèé ïóëüñîâîé âîëíû, ÷òî îáóñëàâëèâàåò âûñîêóþ ÷àñòîòó ðàçâèòèÿ èíôàðêòà ìîçãà ó äàííîé êàòåãîðèè áîëüíûõ.

Íà îñíîâàíèè äàííûõ öâåòíîé äóïëåêñíîé ñîíîãðàôèè âïåðâûå ïðîâåäåí àíàëèç ñòðóêòóðíûõ õàðàêòåðèñòèê è ñîñòîÿíèÿ ïîâåðõíîñòè àòåðîñêëåðîòè÷íèõ áëÿøåê ñîííûõ àðòåðèé ó áîëüíûõ ñ ÈÌ è ñîïóòñòâóþùèì ÑÄ. Ïîêàçàíî, ÷òî ïàòîãåíåòè÷åñêîé îñíîâîé áîëåå ÷àñòîãî ðàçâèòèÿ ÈÌ ó áîëüíûõ ÑÄ ÿâëÿþòñÿ àòåðîñêëåðîòè÷åñêèå áëÿøêè ñ íåðîâíîé ëþìèíàëüíîé ïîâåðõíîñòüþ (îáëàäàþùèå âûñîêèì ýìáîëîãåííûì ïîòåíöèàëîì).

Íà îñíîâàíèè äàííûõ öâåòíîãî äóïëåêñíîãî ñêàíèðîâàíèÿ ïðîàíàëèçèðîâàíû ìåõàíèçìû ðàçâèòèÿ ïîâòîðíûõ ÈÌ. Âïåðâûå óñòàíîâëåíî, ÷òî óâåëè÷åíèå ÷àñòîòû ïîâòîðíûõ ÈÌ ñðåäè áîëüíûõ, ñòðàäàþùèõ ÑÄ, ñâÿçàíî ñ áîëåå âûñîêîé ÷àñòîòîé ó íèõ äâóõñòîðîííåãî àòåðîñêëåðîòè÷íîãî ïîðàæåíèÿ ñîííûõ àðòåðèé â âèäå áëÿøåê. 

Îïðåäåëåíû êëèíè÷åñêèå îñîáåííîñòè òå÷åíèÿ ÈÌ ó áîëüíûõ ñ ñîïóòñòâóþùèì ÑÄ. Âïåðâûå ïðîèçâåäåí àíàëèç è äàíà îöåíêà ïîêàçàòåëåé óðîâíÿ àðòåðèàëüíîãî äàâëåíèÿ â ïåðâûå 6 ÷àñîâ ïîñëå ðàçâèòèÿ ÈÌ ó áîëüíûõ ñ ñîïóòñòâóþùèì ÑÄ. Óñòàíîâëåíî, ÷òî ñðåäè ïàöèåíòîâ ñ ÈÌ è àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèåé ìèêðîàëüáóìèíóðèÿ (ïðîòåèíóðèÿ) ÷àùå íàáëþäàëàñü ñðåäè áîëüíûõ ÑÄ. Íà îñíîâàíèè äàííûõ îïðîñà áûë âûÿâëåí íèçêèé ïðîöåíò ïàöèåíòîâ (10,6%), êîòîðûå çíàëè î íåîáõîäèìîñòè ïîääåðæàíèÿ „æåñòêîãî” êîíòðîëÿ àðòåðèàëüíîãî äàâëåíèÿ ó áîëüíûõ ñ ÑÄ, ðåêîìåíäîâàííîãî ýêñïåðòàìè ÂÎÇ (130/85 ìì ðò.ñò.). 

Âûÿâëåííûå îñîáåííîñòè àòåðîñêëåðîòè÷åñêîãî ïðîöåññà ïðåöåðåáðàëüíèõ àðòåðèé ïîçâîëÿþò óñòàíîâèòü îòäåëüíûå çâåíüÿ ïàòîãåíåçà, êîòîðûå ÿâëÿþòñÿ îïðåäåëÿþùèìè ïðè âûáîðå òàêòèêè ëå÷åíèÿ ÈÌ ó áîëüíûõ ÑÄ, à òàêæå ïîçâîëÿò ïðàêòè÷åñêîìó âðà÷ó âûäåëèòü áîëüíûõ ñ ïîâûøåííûì ðèñêîì âîçíèêíîâåíèÿ ïîâòîðíîãî ÈÌ. Èñïîëüçîâàíèå ìàòåðèàëîâ ðàáîòû ïîçâîëèò îïòèìèçèðîâàòü äèàãíîñòèêó ÈÌ ó äàííîãî êîíòèíãåíòà áîëüíûõ è ïîâûñèòü ýôôåêòèâíîñòü ïðîôèëàêòèêè ïåðâîãî è ïîâòîðíûõ ÈÌ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: èíôàðêò ìîçãà, ñàõàðíûé äèàáåò, ïðåöåðåáðàëüíûå àðòåðèè, öâåòíîå äóïëåêñíîå ñêàíèðîâàíèå.

SUMMARY

Astakhova M.V. Acute stroke in the diabetic patients with the atherosclerotic cerebral arteries. - Manuscript. 

Thesis for a candidate degree in medical sciences on speciality 14.01.15. - nervous diseases. - Kiev medical academy of postgraduate education named P. Shupik, Health Ministry of Ukraine, Kiev, 2003. 
On the basis of the data color duplex sonography the particularity of the atherosclerotic lesion of carotid arteries in the diabetic patients with an ischemic stroke were detected (more often bilateral locating of atherosclerotic plaques with stenoses less of 70 %; high frequency of plaques with stenoses 50-85 % of a lumen of a vessel, high frequency of plaques with ulceration).

Frequent occurrence second ischemic stroke in the diabetic patients is consequence of higher frequency of bilateral locating of a atherosclerotic carotid plaques. 

Described the arterial hypertension, which is one of the largest factor of risk of ischemic stroke. The particularities of the clinic of the ischemic stroke for the diabetic patients in acute period are determined.

The results of investigation will optimize diagnostics and increase efficiency of prophylaxis of the first and second stroke at the diabetic patients.

Key words: ischemic stroke, diabetes mellitus, cerebral arteries, color duplex sonography.
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рис.3.1

																				Поражение органов-мишеней среди больных основной и контрольной групп

																				Поражение органов-мишеней		Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом		Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

																				Сужение сетчатки		100%		100%

																				Гипертрофия миокарда		100%		100%

																				Изменение в моче		68.3%		31.7%

				Рис. 3.1.		Поражение органов-мишеней среди больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета, страдавших артериальной гипертензией
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Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом

Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

количество больных



рис.3.2

																										САД										ДАД												№п\п		САД-СД		ДАД-СД				САД-К		ДАД-К

																								№п\п		Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом				Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета				№п\п		Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом				Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета								3		160		100				150		90

																								1		160				150				1		70				80								6		160		100				150		80

																								2		160				150				2		80				90								19		160		80				150		100

																								3		160				150				3		80				95								23		160		70				155		95

																								4		160				155				4		90				100								10		170		100				160		100

																								5		170				160				5		100				100								11		170		100				160		110

																								6		170				160				6		100				100								16		170		120				160		80

																								7		170				170				7		100				100								17		170		80				170		120

																								8		170				170				8		100				100								4		180		100				170		120

																								9		180				175				9		100				100								7		180		120				170		100

																								10		180				180				10		100				110								14		180		90				175		120

																								11		180				180				11		100				110								22		180		100				180		100

																								12		180				180				12		100				110								2		190		100				180		120

																								13		190				180				13		100				120								8		190		100				180		110

																								14		190				190				14		100				120								18		190		120				180		110

																								15		190				200				15		100				120								15		200		100				180		90

																								16		200				210				16		100				120								1		220		100				190		100

																								17		220				210				17		120				120								20		220		120				190		120

																								18		220				240				18		120				120								12		230		100				200		100

																								19		230				240				19		120				120								5		240		100				200		110

																								20		240				240				20		120				140								9		240		140				210		100

																								21		240				240				21		120				160								21		240		130				210		120

																								22		240				260				22		130				160								13		280		120				230		130

																								23		280				300				23		140				160																240		160

																																																								240		160

																																																								240		120

																																																								240		120

																																																								240		110

																																																								260		140

																																																								260		150

																																																								300		160

		Исследуемые группы		Средний уровень САД		Средний уровень ДАД

				мм рт.ст.		мм рт.ст.

		Больные с ИМ и СД		194,78±33,15		103,91±16,44

		Больные с ИМ без СД		195,22±40,75		115,43±21,89

		Разница результатов		0.44		11.52

		Достоверность разницы (р)		р>0,05		р<0,05

		Рис.3.2. Уровень артериального давления в первые 6 часов после развития инфаркта мозга у больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и у больных с инфарктом мозга без сахарного диабета

		Рис.3.2.
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рис.4.1
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рис.4.2

												Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом		Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

										бляшки со стенозами 50-85%		11		2

										бляшки со стенозами 0-49% или 86-100%		29		32

		Рис. 4.1.		Бляшки со стенозами 50-85%  среди больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета



&R4



рис.4.2

		атеросклеротические поражения со стенозами 50-85%

		атеросклеротические поражения со стенозами 0-49; 86-100%
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рис.5.1
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Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом



рис.5.2
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рис.6.1

																																		Атеросклеротические поражения сонных артерий		Кол. Больных с сахарным диабетом (% от общей численности каждой подгруппы)				Кол. Больных контрольной группы (% от общей численности каждой подгруппы)

																																		подгруппы		односторонние		двухсторонние		односторонние		двухсторонние

																																		Увеличение комплекса интима- медиа		0		23		0		22

																																		Мелкие локальные бляшки		4		5		6		9

																																		Бляшки со стенозом 0-69%		9		19		17		10

																																		Бляшки со стенозом 70-100%		5		7		2		5

																						Атеросклеротические поражения сонных артерий				Поражения

																								подгруппы		односторонние поражения		двусторонние поражения

																						Увеличение комплекса интима- медиа		Больные с ИМ и СД		0		23

																								Больные с ИМ без СД		0		22

																						Мелкие локальные бляшки		Больные с ИМ и СД		4		5

																								Больные с ИМ без СД		6		9

																						Бляшки со стенозом 0-69%		Больные с ИМ и СД		9		19

																								Больные с ИМ без СД		17		10

																						Бляшки со стенозом 70-100%		Больные с ИМ и СД		5		7

																								Больные с ИМ без СД		2		5

				Рис.4.2.		Атеросклеротические поражения сонных артерий у больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и у больных с инфарктом мозга без сахарного диабета
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односторонние поражения

двусторонние поражения

Ув. комплекса интима- медиа         Мелкие локальные                         Стеноз 0-69%                     Стеноз 70-100%



рис.6.1-Укр

		

																																				СД		СД		К		К

																																		возраст		Повторный ИМ		1-й ИМ		Повторный ИМ		1-й ИМ

																																		< 45лет		6.25%		8.80%				6.25%

																																		45-60 лет		50%		52.60%		14.30%		37.50%

																																		> 60 лет		43.75%		38.60%		85.70%		56.25%

																																				Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом		Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

				Рис.5.1.		Распределение по возрасту больных  с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета
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рис.6.2
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Больные с инфарктом мозга и СД           Больные с инфарктом мозга без СД
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																										Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом		Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

																								в течение 1-го года		50		42.86

																								1-2 года		0		28.57

																								2-5 лет		25		14.29

																								5-10 лет		18.75		14.29

																								>10 лет		6.25		0

																								стр. 76

		Рис.5.2.		Распределение больных по времени возникновения повторного инфаркта мозга среди больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета.
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																								Баллы по шкале ком Глазго

																						Периоды		Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом		Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

																						1		13.8		14.3

																						2		13.8		14.2

																						3		14.5		14.7

																						4		14.6		14.75

		Рис. 6.1.		Уровень сознания  у больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета в различные временные периоды с момента развития инфаркта мозга.





		



Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом
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																								Бали за шкалою ком Глазго

																						Периоды		Хворі з інфарктом мозку та цукровим діабетом		Хворі з інфарктом мозку без цукрового діабету

																						до 6 годин		13.8		14.3

																						1 доба		13.8		14.2

																						2 доби		14.5		14.7

																						3 доби		14.6		14.75

		Рис. 6.1.		Уровень сознания  у больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета в различные временные периоды с момента развития инфаркта мозга.





		



Хворі з інфарктом мозку та цукровим діабетом

Хворі з інфарктом мозку без цукрового діабету

Період

Бали за шкалою ком Глазго



		

																								Баллы по шкале ком  Глазго

																						Инфаркт мозга на компьютерной томограмме		Больные с инфарктом мозга и сахарным диабетом		Больные с инфарктом мозга без сахарного диабета

																						Инфаркт мозга визуализирован		13.6		14.2

																						Инфаркт мозга не визуализирован		14.6		14.77

		Рис. 6.2.		Средний уровень сознания по данным компьютерной томографии у больных с инфарктом мозга и сахарным диабетом и больных с инфарктом мозга без сахарного диабета, исследуемых после 6 часов с момента развития инфаркта мозга.





		



Инфаркт мозга визуализирован

Инфаркт мозга не визуализирован

Баллы по шкале ком  Глазго




