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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ, ЩО ВИКОРИСТОВУЮТЬСЯ


АТ			–	артеріальний тиск
ВТЛШ 		–	виносний тракт лівого шлуночка
ВЕМ			–	велоергометрія
ГКМП		–	гіпертрофічна кардіоміопатія
КДО			–	кінцево-діастолічний об’єм
КДР			–	кінцево-діастолічний розмір
КСО			–	кінцево-cистолічний об’єм
КСР			–	кінцево-cистолічний розмір
ЛШ			–	лівий шлуночок 
ММЛШ		–	маса міокарда лівого шлуночка
МШП 		–	міжшлуночкова перетинка
СН			–	серцева недостатність
ТЗС 			–	товщина задньої стінки 
ТМІД-ЕхоКГ	–	тканинна міокардіальна імпульсна 
доплерехокардіографія
ФВ			–	фракція вигнання
ХМ ЕКГ		–	Холтерівське моніторування 
електрокардіограми
А			–	пікова швидкість трансмітрального кровотоку в
ранню діастолу
Аа			–	пікова швидкість переміщення тканини 
фіброзного кільця в ранню діастолу
Аm			–	пікова швидкість руху сегментів тканини 
міокарда в ранню діастолу
DT		–	час уповільнення потоку швидкого наповнення
лівого шлуночка
Е			–	пікова швидкість трансмітрального кровотоку в
пізню діастолу
Еа			–	пікова швидкість переміщення тканини 
фіброзного кільця в пізню діастолу
Еm			–	пікова швидкість руху сегментів тканини 
міокарда в пізню діастолу
IVRT			–	час ізоволюмічного розслаблення 
лівого шлуночка
М 			–	середні величини

ВСТУП


Актуальність теми. Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) є актуальною проблемою сучасної кардіології, що мотивується досить високою розповсюдженістю ГКМП (особливо серед осіб молодого й середнього віку), а також підвищеним ризиком розвитку різноманітних серцево-судинних ускладнень (раптової смерті аритмічного генезу, серцевої недостатності (СН) із збереженою або зниженою систолічною функцією лівого шлуночка (ЛШ) серця). Поширеність ГКМП у Європейських країнах, включаючи Україну, становить приблизно 1 випадок на 500 дорослих осіб загальної популяції; ГКМП є однією з вагомих причин інвалідності та смертності в структурі некоронарогенних захворювань міокарда [10, 45, 83, 120].
Широке вивчення ГКМП, яке розпочате протягом останніх двох десятиліть, дозволило істотно розширити наші уявлення щодо її етіології, патофізіології, характеру перебігу; обновити погляди на механізми формування обструкції виносного тракту лівого шлуночка (ВТЛШ); поліпшити підходи до діагностики ГКМП, її прогнозування та лікування [41, 42, 80, 98].
Однак багато аспектів проблеми ГКМП продовжують залишатися недостатньо вивченими і дискутабельними.
При ГКМП досить обмеженими є данні щодо характеристик глобальної та регіональної діастолічної функції ЛШ, які б вивчалися з використанням тканинної міокардіальної імпульсної допплерехокардіографії (ТМІД-ЕхоКГ) [4, 18]. Неузгодженими залишаються погляди на клініко-інструментальні особливості хворих, що мають динамічну (латентну, виникаючу при фізичному навантаженні) обструкцію ВТЛШ. Із суперечливих позицій розглядається проблема ранньої діагностики порушень діастолічної функції ЛШ при ГКМП. Частина дослідників указує на те, що виявлення при ТМІД-ЕхоКГ змін регіональної діастолічної функції окремих сегментів ЛШ є важливим чинником ризику розвитку надалі порушень глобальної діастолічної функції ЛШ; інші автори не поділяють цю точку зору. Неоднозначно трактується місце β-адренегічних блокаторів у корекції ранніх етапів діастолічної дисфункції ЛШ [16, 56, 100, 125].
Отже, вивчення таких аспектів проблеми ГКМП, як прогностична значимість динамічної обструкції ВТЛШ; місце ТМІД-ЕхоКГ у виявленні ранніх етапів розвитку діастолічної дисфункції ЛШ; роль β-адренегічних блокаторів у корекції діастолічних порушень є актуальним напрямком сучасної кардіології, що відкриває нові шляхи до прогнозування перебігу і диференційованого лікування ГКМП.
Зв'язок роботи з науковими програмами, планами і темами. Дисертаційна робота виконувалася в рамках науково-дослідної роботи кафедри внутрішніх хвороб та загальної практики - сімейної медицини факультету інтернатури та післядипломної освіти Донецького національного медичного університету ім. М.Горького МОЗ України «Провести клініко-інструментальні дослідження, вивчити характер нейрогуморальної активації у хворих з ішемічною хворобою серця, кардіоміопатіями та набутими вадами серця, розробити підходи до їх прогнозування та лікування», № держ.реєстрації 0106U010861.
Мета дослідження: поліпшення підходів до діагностики, прогнозування та лікування хворих на гіпертрофічну кардіоміопатію.
Завдання дослідження. 
1. Вивчити клінічні, електрокардіографічні та ехокардіографічні особливості при наявності фіксованої та динамічної обструкції виносного тракту ЛШ, а також при відсутності обструкції у хворих на гіпертрофічну кардіоміопатію.
2. Оцінити можливість використання тканинної міокардіальної імпульсної допплерехокардіографії як методу раннього виявлення порушень глобальної діастолічної функції ЛШ.
3. Обґрунтувати клінічну ефективність раннього (з моменту виявлення регіональних порушень діастолічної функції) використання β-адренергічних блокаторів для сповільнення прогресування діастолічної дисфункції ЛШ.
4. При проспективному спостереженні встановити фактори ризику наростання ступеня гіпертрофії ЛШ, обструкції у виносному тракті ЛШ, зниження систолічної функції ЛШ, порушень діастолічної функції ЛШ.
Об'єкт дослідження: порушення структури і функції ЛШ у хворих на гіпертрофічну кардіоміопатію. 
Предмет дослідження: клінічні особливості, електрокардіографічні та ехокардіографічні параметри у хворих на ГКМП, динаміка цих показників при проспективному спостереженні.
Методи дослідження: загальноклінічні, інструментальні (стандартне електрокардіографічне дослідження, холтерівське моніторування електрокардіограми, трансторакальне ехокардіографіче дослідження, тканинна міокардіальна імпульсна допплерехокардіографія, велоергометрія), статистичні.
Наукова новизна отриманих результатів. Результати дослідження розширюють і поглиблюють розуміння патогенетичної сутності ГКМП за рахунок розшифровки механізмів формування глобальної діастолічної функції за даними ТМІД-ЕхоКГ. 
У хворих на ГКМП, що мають як фіксовану, так і динамічну обструкцію ВТЛШ, а також у хворих без такої обструкції вперше встановлена роль ТМІД-ЕхоКГ як метода раннього виявлення порушень діастолічної функції ЛШ. 
Вперше на підставі даних проспективного спостереження з використанням ТМІД-ЕхоКГ установлені фактори ризику розвитку та зростання порушень структури і функції ЛШ. 
Вперше встановлені сприятливі ефекти раннього застосування β-адренергічних блокаторів на уповільнення прогресування діастолічної дисфункції ЛШ.
Практичне значення отриманих результатів. Обґрунтовано необхідність використання ТМІД-ЕхоКГ із оцінкою параметрів руху фіброзного кільця мітрального клапану для диференціальної діагностики варіантів діастолічної дисфункції ЛШ. 
Показано високу значимість оцінки співвідношення пікових швидкостей руху тканин сегмента ЛШ у ранню та пізню діастолу (Еm/Аm менше 1) для прогнозування розвитку глобальних діастолічних порушень.
У хворих, що не мають у спокої ознак обструкції у ВТЛШ, доведено можливість проведення велоергометрії (ВЕМ) для виявлення динамічної обструкції та встановлення ризику розвитку значущої фіксованої обструкції у ВТЛШ. 
Встановлено фактори ризику розвитку і зростання порушень структури і функції ЛШ у хворих на ГКМП. 
Обґрунтовано необхідність використання β-адренергічних блокаторів на ранніх етапах ГКМП із моменту виявлення регіональних діастолічних порушень з метою сповільнення прогресування діастолічної дисфункції ЛШ.
Впровадження результатів дослідження в практику. Отримані результати впроваджені в практику роботи кардіологічного відділення Донецького обласного клінічного територіального медичного об'єднання (м. Донецьк), кардіологічного відділення центральної міської клінічної лікарні № 1 (м. Донецьк), терапевтичного відділення центральної міської клінічної лікарні № 1 (м. Донецьк), терапевтичного відділення Селідовської центральної районної лікарні (м. Селідово), кардіологічного відділення центральної міської лікарні імені Леніна (м. Слов'янська), багатопрофільного медичного діагностичного центру (м. Кривій Ріг), а також використовуються в навчальному процесі на кафедрі променевої діагностики факультету післядипломної освіти Львівського національного медичного університету ім. Данила Галицького МОЗ України, що підтверджено актами впровадження.
Особистий внесок здобувача. Автором самостійно проведено патентно-інформаційний пошук, аналіз літератури з даної темі, виконано відбір і обстеження хворих на ГКМП, оцінка і трактування результатів ехокардіографічного дослідження, тканинної міокардіальної імпульсної допплерехокардіографії, велоергометрії, холтерівського моніторування електрокардіограми. Автором виконані статистична обробка та науковий аналіз отриманих даних, сформульовані основні положення, висновки і практичні рекомендації. 
Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації викладено на Республіканській науково-практичній конференції «Нове в етіології, патогенезі й терапії кардіоміопатій (дилатаційної та гіпертрофічної)» (Харків, 2000), науково-практичної конференції «Актуальні питання діагностики, лікування й профілактики серцево-судинні захворювання» (Донецьк, 2004); IV науково-практичної конференції «Фундаментальні питання профілактики й лікування атеротромбоза» (Донецьк, 2006).
Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 7 робіт, з них 3 статті у виданнях, рекомендованих ВАК України (всі самостійні), 1 глава в монографії «Хроническая сердечная недостаточность в современной клинической практике», 3-є тез у збірниках науково-практичних конференцій.
ВИСНОВКИ

У дисертації проведено теоретичне узагальнення й досягнуте рішення актуальної наукової проблеми сучасної кардіології – поліпшені підходи до діагностики, прогнозування та медикаментозної корекції порушень структури та функції ЛШ у хворих на ГКМП із використанням комплексу інструментальних методів.
1. У хворих на ГКМП в 18 (17,6%) випадках була фіксована (стійка) обструкція виносного тракту ЛШ у спокої, причому з них в 11 випадках градієнт тиску в виносному тракті ЛШ у спокої склав від 30 до 50 мм рт.ст., в 5 – від 51 до 75 мм рт.ст. і в 2 – був більше 75 мм рт.ст. В 13 (12,7%) спостереженнях мала місце динамічна (латентна) обструкція виносного тракт ЛШ у спокої, з рівнями градієнта тиску при виконанні навантажувальної проби від 30 до 40 мм рт.ст. В інших випадках ГКМП була необструктивною.
2. Обструктивні варіанти ГКМП частіше в порівнянні з не обструктивними варіантами ГКМП характеризувалися наявністю вираженої асиметричної гіпертрофії ЛШ, що локалізувалася переважно в базальних і серединних сегментах міжшлуночкової перетинки. При обструктивних варіантах ГКМП у значущій кількості були представлені також і випадки з помірною та з симетричною гіпертрофією ЛШ; у частині випадків гіпертрофія охоплювала всю міжшлуночкову перетинку. Різні типи діастолічних порушень відзначалися частіше у хворих на обструктивні варіанти ГКМП у порівнянні з необструктивними.
3. Зміни глобальної та регіональної діастолічної функції лівого шлуночка, за даними тканинної міокардіальної імпульсної допплерехокардіографії, виявлялися у хворих на ГКМП із високою частотою вже на ранніх етапах захворювання. Регіональні порушення діастолічної функції ЛШ виявлялися при проведенні тканинної міокардіальної імпульсної допплерехокардіографії навіть у практично нестовщених сегментах ЛШ.
4. Застосування в процесі проспективного динамічного спостереження β-адреноблокаторів з'явилося фактором, який зменшує темп прогресування гіпертрофії ЛШ, його діастолічної дисфункції, а також сприяє зменшенню клінічних проявів.
5. При проспективному динамічному спостереженні (у строки від 2-х до 5-ти років) факторами ризику збільшення ступеня гіпертрофії ЛШ при ГКМП з'явилися: асиметричний септальний характер гіпертрофії та відсутність застосування β-адреноблокаторів. Факторами ризику розвитку або зростання фіксованої обструкції в виносному тракті ЛШ з'явилися: виражений ступень гіпертрофії ЛШ на початку дослідження; асиметричний характер гіпертрофії; наявність динамічної обструкції в виносному тракті ЛШ на початку спостереження. 
6. Фактором ризику розвитку глобальної діастолічної дисфункції ЛШ з'явилися ознаки регіональної діастолічної дисфункції ЛШ за даними тканинної міокардіальної імпульсної допплерехокардіографії, а також відсутність застосування β-адреноблокаторів на ранніх етапах діастолічних порушень. Фактором ризику зниження фракції вигнання ЛШ з'явився рівень фракції вигнання ЛШ менше 70% на початку спостереження при першому ехокардіографічному дослідженні.
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