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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

A – максимальна швидкість пізнього діастолічного наповнення   

d ЛП – діаметр лівого передсердя 

E – максимальна швидкість раннього діастолічного наповнення 

NO – оксид азоту (ІІ) 

РІ – пульсативний індекс 

RI – резистивний індекс 

ROC – аналіз кривих операційних характеристик 

VEGF – фактор росту ендотелію судин 

Vmax – максимальна лінійна швидкість кровотоку  

Vmin – кінцева діастолічна лінійна швидкість кровотоку 

Vсер – середня максимальна лінійна швидкість кровотоку 

АГ – артеріальна гіпертензія 

АК – антагоністи кальцію 

АПФ – ангіотензинперетворюючий фермент 

АТ – артеріальний тиск 

АТ ІІ – ангіотензин ІІ 

АФК – активні форми кисню  

БКК – блокатори кальцієвих каналів 

БРА – блокатори рецепторів ангіотензину ІІ 

БЦА – брахіоцефальні артерії 

варДАТд – варіабельність середньоденного діастолічного 

артеріального тиску 

варДАТдб – середньодобова варіабельність діастолічного артеріального 

тиску 
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варДАТн – варіабельність середньонічного діастолічного 

артеріального тиску 

варСАТд – варіабельність середньоденного систолічного 

артеріального тиску 

варСАТдб – варіабельність систолічного артеріального тиску 

середньодобова 

варСАТн – варіабельність середньонічного систолічного 

артеріального тиску 

ВСА – внутрішня сонна артерія 

ВТС – відносна товщина стінки 

ГХ – гіпертонічна хвороба 

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 

ДАТдб – добовий діастолічний артеріальний тиск 

ДАТд – денний діастолічний артеріальний тиск 

ДАТн – нічний діастолічний артеріальний тиск 

ДІ – добовий індекс  

ДМАТ – добове моніторування артеріального тиску 

ЕКГ – електрокардіографія 

ЄТГ – Європейське товариство гіпертензії  

ЄТК – Європейське товариство кардіологів 

ЗСА – загальна сонна артерія 

ІММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

ІЧ – індекс часу 

ІЧ ДАТдб  – індекс часу гіпертензії за добовим діастолічним  

   артеріальним тиском 

ІЧ САТдб – індекс часу гіпертензії за добовим систолічним  
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   артеріальним тиском 

КДО – кінцево-діастолічний об’єм 

КДР – кінцево-діастолічний розмір 

КСО – кінцево-систолічний об’єм 

КСР – кінцево-систолічний розмір 

ЛП – ліве передсердя 

ЛШ – лівий шлуночок 

ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка 

ОСУ – оклюзійно-стенотичне ураження 

РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

САТ – систолічний артеріальний тиск 

САТдб – добовий систолічний артеріальний тиск  

САТд – денний систолічний артеріальний тиск 

САТн – нічний систолічний артеріальний тиск 

СН – серцева недостатність 

СРП – С-реактивний протеїн 

ССЗ – серцево-судинні захворювання 

ТЗСЛШ – товщина задньої стінки лівого шлуночка у діастолу 

ТІМС – товщина інтима-медіального сегменту  

ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки 

УО – ударний об`єм 

УТ ІІ – уротензин ІІ 

ФВ – фракція викиду 

ФП – фібриляція передсердь 

ХО – хвилинний об’єм 
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ЦД – цукровий діабет 

ЧСС – частота серцевих скорочень 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми 

За даними офіційної статистики Міністерства охорони здоров’я, в 

Україні зареєстровано понад 12,5 млн. хворих на артеріальну гіпертензію 

(АГ), що складає 32,2% дорослого населення країни  

[1, 2]. АГ розглядається як провідний фактор ризику розвитку кардіальної 

та цереброваскулярної патології, що суттєво впливає на наслідки і на 88% 

визначає рівень смертності від захворювань системи кровообігу  

[3]. 

Зв’язок між товщиною інтима-медіального сегмента (ТІМС) сонних 

артерій і серцево-судинними ускладненнями у хворих з АГ на сьогодні не 

викликає сумніву [4-8]. Продемонстровано, що ультразвукове дослідження 

сонних артерій із вимірюванням ТІМС та/або визначенням наявності бляшок 

дозволяє прогнозувати частоту як інсульту, так і інфаркту міокарда 

незалежно від традиційних факторів серцево-судинного ризику [9]. 

Встановлено, що поєднання АГ з атеросклеротичними ураженнями 

екстракраніальних артерій характеризується особливим нейрогуморальним 

статусом та агресивним типом кардіоваскулярного ремоделювання [10, 11].  

Сучасний етап розвитку кардіології ознаменувався інтенсивним 

вивченням ролі нейрогуморальних чинників у патогенезі серцево-

судинних захворювань. Хронічний дисбаланс пресорних та депресорних 

нейрогуморальних систем є ключовим у розвитку і прогресуванні АГ. 

Підвищена активність ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) 

продовжує вважатися провідною детермінантою розвитку АГ. Одним із 

біохімічних маркерів активації РААС є збільшення сироваткового рівня 

ангіотензину ІІ (АТ ІІ) [12-15]. 

На сьогодні одним із перспективних напрямків вивчення 

патогенетичних механізмів формування і прогресування АГ вважають 

встановлення ролі нових вазопресорних агентів, таких як пептидний 
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гормон уротензин II (УТ ІІ), що поєднує вазоконстрикторну активність з 

вираженими проатерогенними, діабетогенними і профіброгенними 

ефектами. Підвищення концентрації УТ ІІ у сироватці крові розглядається 

як потужний модулятор атеросклеротичного ураження артерій [16-18].  

Клінічні дослідження продемонстрували, що збільшення плазмового рівня 

УТ ІІ у хворих з АГ прямо пропорційно тяжкості каротидного атеросклерозу 

та ступеню ураження коронарних артерій у хворих на ішемічну хворобу 

серця (ІХС) [19]. 

Активація пресорних нейрогуморальних систем може призводити до 

розвитку широкого спектру порушень ритму серця, аж до раптової 

аритмогенної смерті [20]. Властиве АГ ремоделювання серця відіграє 

першочергову роль у розвитку електричної негомогенності міокарда, що 

клінічно проявляється суправентрикулярними і шлуночковими аритміями 

[21-23].  

На сьогодні рекомендованими антигіпертензивними препаратами 

першої лінії для лікування АГ, асоційованої з каротидним атеросклерозом, 

є кандесартан [24, 25] і лерканідипін [26]. У численних дослідженнях 

(LIFE, SCOPE, MOSES) блокатори рецепторів ангіотензину II 

продемонстрували високу ефективність щодо первинної і вторинної 

профілактики інсульту [27, 28]. Проведено ряд експериментальних і 

клінічних робіт з вивчення впливу лерканідипіну на показники мозкового 

кровотоку, результати яких підтверджують наявність у препарату 

додаткових нейропротективних властивостей, що не залежать від 

зниження артеріального тиску (АТ) [29-31].  

Таким чином, питання взаємозв’язку між показниками добового 

моніторування АТ, кардіоваскулярного ремоделювання, порушеннями 

серцевого ритму і провідності і вмістом УТ ІІ та АТ ІІ сироватки крові у 

пацієнтів з АГ, асоційованою з каротидним атеросклерозом, є недостатньо 

вивченими, не менш перспективною вбачається й оптимізація 

антигіпертензивної терапії у даної категорії хворих. 
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Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дослідження є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри внутрішніх 

хвороб 2 Запорізького державного медичного університету «Клініко-

патогенетичні, структурно-функціональні і лікувально-прогностичні 

аспекти перебігу серцево - судинних захворювань за наявністю 

коморбідних станів» (№ державної реєстрації 0114U001394). Автором 

проведено дослідження сироваткової концентрації УТ ІІ та АТ ІІ, показників 

добового моніторування АТ, порушень серцевого ритму, стану 

кардіоваскулярного ремоделювання у пацієнтів з ГХ II стадії та хворих на 

ГХ, асоційовану з каротидним атеросклерозом, з оцінкою ефективності 

антигіпертензивного лікування на основі застосування кандесартану і 

лерканідипіну. 

Мета дослідження: підвищення ефективності діагностики і 

лікування хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії у поєднанні з 

оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних артерій на 

підставі вивчення показників артеріального тиску, кардіоваскулярного 

ремоделювання, характеру порушень серцевого ритму і провідності, 

нейрогуморального статусу та їх динаміки під впливом терапії 

лерканідипіном і кандесартаном. 

Задачі дослідження:  

1. Вивчити особливості клінічного перебігу артеріальної гіпертензії 

у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії, асоційовану з оклюзійно-

стенотичними ураженнями брахіоцефальних артерій. 

2. Дослідити стан процесів кардіоваскулярного ремоделювання у 

хворих на гіпертонічну хворобу II стадії у поєднанні з 

атеросклеротичними ураженнями брахіоцефальних артерій. 

3. Оцінити наявність і характер порушень серцевого ритму і 

провідності у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії, асоційовану з 

оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних артерій. 

4. Визначити особливості нейрогуморального статусу у хворих на 
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гіпертонічну хворобу II стадії з порушенням екстракраніального 

кровотоку на підставі дослідження сироваткових рівнів уротензину II та 

ангіотензину II. 

5. Встановити взаємозв’язок між показниками структурно-

функціональної перебудови серця і судин, добового моніторування 

артеріального тиску та електрокардіограми і сироватковим вмістом 

уротензину II, ангіотензину II у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії, 

асоційовану з оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних 

артерій. 

6. Обгрунтувати диференційоване призначення лерканідипіну і 

кандесартану у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії з урахуванням 

динаміки показників добового профілю артеріального тиску та 

електрокардіограми, кардіального ремоделювання, сироваткового вмісту 

уротензину ІІ та ангіотензину II. 

Об'єкт дослідження: гіпертонічна хвороба ІІ стадії з артеріальною 

гіпертензією I-III ступеня, асоційована з оклюзійно-стенотичними 

ураженнями брахіоцефальних артерій.  

Предмет дослідження: клінічний перебіг артеріальної гіпертензії, 

показники добового моніторування артеріального тиску та 

електрокардіограми, кардіоваскулярного ремоделювання, вміст 

уротензину ІІ та ангіотензину II у сироватці крові та зміни зазначених 

показників під впливом терапії лерканідипіном і кандесартаном. 

Методи дослідження: загальноклінічні: збір скарг, анамнезу та  

об`єктивне обстеження; інструментальні: офісне вимірювання АТ – для 

встановлення ступеня АГ; електрокардіографія у 12 відведеннях – для 

визначення наявності гіпертрофії відділів серця; моніторування 

артеріального тиску та електрокардіограми протягом 24 годин – для 

визначення параметрів добового профілю артеріального тиску та 

порушень серцевого ритму і провідності; велоергометрія – для 

виключення ішемічної хвороби серця; ехокардіографія – для дослідження 



  13 

параметрів кардіогемодинаміки; дуплексне сканування екстракраніальних  

артерій – для визначення показників васкулярного ремоделювання; 

імуноферментні – для визначення концентрації уротензину II та 

ангіотензину II у сироватці крові; статистичні методи: параметричні, 

непараметричні, кореляційний та регресійний аналіз, а також аналіз 

кривих операційних характеристик (ROC-аналіз). 

Наукова новизна одержаних результатів  

Вперше встановлено, що хворі на гіпертонічну хворобу ІІ стадії, 

асоційовану з патологією екстракраніальних артерій, характеризуються 

вірогідно більш високим рівнем УТ ІІ сироватки крові у порівнянні як з 

контрольною групою – у 4,6 раза (р<0,001), так і з хворими на 

гіпертонічну хворобу II стадії без ураження каротид – у 2,1 раза (р<0,01). 

Доповнено наукові дані про те, що у хворих на гіпертонічну 

хворобу, асоційовану з патологією екстракраніальних артерій, 

спостерігається вірогідно більша кількість епізодів фібриляції передсердь – у 

2 рази (р<0,05), поодиноких та парних вентрикулярних екстрасистол – на 

47,6% (р<0,05) та у 4,2 раза (р<0,05) відповідно, порівняно з хворими на 

гіпертонічну хворобу II стадії без ураження каротид. 

Вперше доведено, що у пацієнтів з гіпертонічною хворобою ІІ стадії 

у поєднанні з каротидним атеросклерозом спостерігаються прямі 

кореляційні зв`язки між концентрацією УТ ІІ у сироватці крові та 

показниками добового профілю АТ: САТдб (r=+0,74; р<0,01), ДАТдб 

(r=+0,64; р<0,01), варіабельності САТ (r=+0,54; p<0,01) і ДАТ (r=+0,62; 

р<0,01); кардіоваскулярного ремоделювання: ІММЛШ (r=+0,87; р<0,01) та 

ТІМС ЗСА (r=+0,89; р<0,01); кількістю поодиноких вентрикулярних 

екстрасистол (r=+0,78; р<0,01). Парний регресійний аналіз і ROC-аналіз 

підтвердили патогенетичну роль УТ ІІ у процесах структурно-

функціональної перебудови серця і судин та аритмогенезі.  

Уточнено наукові дані щодо ефективності призначення 

кандесартану або лерканідипіну хворим на гіпертонічну хворобу, 
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асоційовану з оклюзійно-стенотичними ураженнями екстракраніального 

відділу брахіоцефальних артерій. Встановлено, що на тлі суттєвого 

антигіпертензивного ефекту відбувається статистично значуще 

покращення більшості показників добового моніторування АТ, 

кардіоваскулярного ремоделювання та достовірне зменшення вмісту УТ ІІ 

у сироватці крові на 31,7% (р<0,05) під впливом терапії лерканідипіном, 

на відміну від результатів лікування кандесартаном. 

Практичне значення одержаних результатів. Розроблено і 

впроваджено в практику спосіб визначення стадії атеросклеротичного 

ураження загальної сонної артерії у хворих на гіпертонічну хворобу ІІ 

стадії і каротидний атеросклероз, який полягає в тому, що підвищення 

концентрації уротензину ІІ сироватки крові понад 0,27 нг/мл асоціюється з 

вираженим атеросклеротичним ураженням загальної сонної артерії з 

наявністю атероми (Патент України на корисну модель № 107850 від 

24.06.2016). На підставі результатів дослідження визначено алгоритм 

практичного діагностичного пошуку вираженої гіпертрофії лівого 

шлуночка (ЛШ), атеросклеротичного ураження брахіоцефальних артерій 

та клінічно значущої екстрасистолії у пацієнтів з гіпертонічною хворобою 

ІІ стадії, залежно від рівня уротензину ІІ у сироватці крові. 

Результати дослідження впроваджено в роботу терапевтичного і 

кардіологічного відділень КУ «Міська лікарня № 7» м. Запоріжжя, 

кардіологічного відділення КУ «Запорізька міська клінічна лікарня № 10», 

кардіологічного відділення КУ «Запорізька обласна клінічна лікарня» ЗОР, 

терапевтичного відділення ННМК «Університетська клініка» Харківського 

національного медичного університету, кардіологічного відділення 

КЗ «Дніпропетровське клінічне об`єднання швидкої медичної допомоги» 

ДОР, кардіологічного відділення КЗОЗ «Харківська міська клінічна лікарня 

№ 8», терапевтичного відділення Комунальної 5-тої міської клінічної лікарні 

м. Львова, відділення гіпертонічної хвороби Чернівецького обласного 

кардіологічного диспансеру.  
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Теоретичні положення і практичні рекомендації включені у 

навчальний процес кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб з доглядом 

за хворими Запорізького державного медичного університету МОЗ 

України; кафедри терапії, клінічної фармакології та ендокринології 

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»; 

кафедри пропедевтики внутрішньої медицини №1 Львівського 

національного медичного університету імені Данила Галицького МОЗ 

України; кафедри внутрішньої медицини, фізичної реабілітації та 

спортивної медицини ВДНЗ України «Буковинський державний медичний 

університет» МОЗ України; кафедри внутрішньої медицини № 2 

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського» МОЗ України; кафедри кардіології та 

функціональної діагностики Харківської медичної академії 

післядипломної освіти МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно здійснено 

інформаційний пошук, проведено аналіз наукової літератури. Власноруч 

виконано клінічне обстеження всіх пацієнтів, добове моніторування АТ та 

електрокардіограми, дослідження параметрів серцево-судинної перебудови 

методом ультразвукової доплерографії. Автор безпосередньо брав участь у 

проведенні імуноферментного визначення рівня УТ ІІ та АТ ІІ сироватки 

крові, самостійно проводив призначення антигіпертензивної терапії і 

контроль її ефективності. Особисто проаналізовано результати дослідження, 

проведено їх статистичну обробку, написані всі розділи дисертаційної 

роботи, сформульовані висновки і практичні рекомендації.  

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

доповідалися та обговорювалися на Всеукраїнській конференції молодих 

вчених і студентів з міжнародною участю «Сучасні аспекти медицини і 

фармації – 2014» (Запоріжжя, 2014 р.), «Сучасні аспекти медицини і 

фармації – 2015» (Запоріжжя, 2015 р.), Всеукраїнській науково-практичній 

конференції молодих вчених «Актуальні питання клінічної медицини» 
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(Запоріжжя, 2015), Міжнародній науково-практичній конференції 

«Фармацевтичні та медичні науки: актуальні питання» (Дніпропетровськ, 

2015 р.), Міжнародній науково-практичній конференції «Ключові питання 

наукових досліджень у сфері медицини у ХХІ ст.» (Одеса, 2015 р.), 

ІХ Всеукраїнській науково-практичній конференції «Актуальні питання 

клінічної медицини» (Запоріжжя, 2015 р.). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 13 наукових 

робіт, з яких 5 статей – у фахових наукових виданнях України, 3 статті – у 

виданнях України, що входять до міжнародних наукометричних баз, 2 

cтатті – в матеріалах закордонних та всеукраїнських наукових 

конференцій, 5 тез, 6 робіт без співавторів. Отримано 1 патент України на 

корисну модель.  
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ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Епідеміологія артеріальної гіпертензії 

Артеріальна гіпертензія – найбільш поширене захворювання 

серцево-судинної системи в індустріально розвинених країнах [32, 33]. ГХ 

є нозологічною одиницею, яка заслуговує на першочергову увагу не лише 

з медико-соціальної точки зору, а й виходячи з реальних можливостей 

корекції даного захворювання [34]. 

Наявність підвищеного АТ збільшує ймовірність розвитку інсульту 

у конкретної людини у 3,7 раза, серцевої недостатності (CН) – в 4 рази, 

інфаркту міокарда – у 2 рази [3]. За даними ВООЗ, 13% усіх смертей у 

світі пов'язано з наявністю АГ, яка є провідним фактором ризику, 

випереджаючи за значущістю тютюнопаління, забруднення 

навколишнього середовища, порушення обміну речовин і всі інші відомі 

потенційні летальні фактори [35]. 

Аналізуючи епідеміологічну ситуацію, відмічено, що на АГ у 

всьому світі страждає понад 1 млрд. осіб [2]. Протягом останніх років 

були опубліковані результати досліджень, що показали значну 

варіабельність поширеності АГ у різних країнах [36]. У систематичному 

огляді P. Kearney та співавт. (2008) були встановлені значні відмінності 

між різними країнами за розповсюдженістю АГ. В економічно розвинених 

країнах Європи і Північної Америки поширеність АГ становить від 20 до 

50%. У країнах Азії, Африки і Латинської Америки частота АГ була 

нижчою, ніж у розвинених країнах, і сягала 20-30% [37]. 

Нерівномірне виявлення підвищеного АТ в економічно розвинених 

країнах відзначено в роботі K. Wolf-Maier та співавт. (2006). Середня 

розповсюдженість АГ у шести європейських країнах (Англія, Фінляндія, 

Німеччина, Італія, Іспанія, Швеція) склала 44,2%, в Канаді і Сполучених 

Штатах Америки (США) – 27,6%. Серед країн Європи найбільший 
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відсоток хворих з підвищеним АТ реєструвався у Німеччині (55,0%), 

Фінляндії (49,0%), Іспанії (47,0%), Англії (42,0%), Швеції та Італії – 

(38,0%). Поширеність АГ в США і Канаді становила 28,0% і 27,0% 

відповідно [38]. 

Розповсюдженість АГ серед міського населення і сільських 

мешканців коливається досить у широких межах. Так, підвищений АТ 

спостерігався у сільських жителів Іспанії значно частіше, ніж у міських, 

тоді як у Парагваї, Ірані, Кореї, Камеруні, Таїланді, і Тайвані відзначалася 

зворотня тенденція, а в Польщі, Танзанії, і Китаї відмінності були 

відсутніми [37]. 

В Україні понад 12,5 млн. хворих на АГ, що складає понад 30% 

дорослого населення країни [2]. На жаль, тільки 60% осіб знають, що вони 

мають підвищений АТ, з них 50% отримують лікування протягом місяця, 

постійно – лише 14%. Крім тяжких ускладнень з боку органів-мішеней, 

АГ сприяє передчасному старінню організму, ранньому зниженню пам’яті 

та інтелекту, супроводжує атеросклероз, цукровий діабет (ЦД), ожиріння, 

які розвиваються вже у віці 40–50 років [39]. 

В Україні за останні півтора десятиліття відмічено поступове 

зростання кількості нових випадків АГ, що асоційовано з початком дії у 

1999 році Національної програми профілактики і лікування артеріальної 

гіпертензії, яка привернула увагу лікарів всіх спеціальностей до проблеми 

виявлення підвищеного АТ. За час її виконання (1999 – 2009 рр.) істотно 

підвищилося виявлення цього захворювання. Якщо в 1999 р. показник 

поширеності АГ становив 9,7 %, то в 2012 р. – 32 %, що свідчить про 

поліпшення її діагностики серед населення і відповідає показникам 

поширеності АГ в інших країнах світу. Поліпшилася обізнаність людей 

про наявність у них підвищеного АТ: якщо в 2000 р. про це знав лише 41 % 

хворих, то в 2010 р. – 63,4 % хворих. Підвищилася ефективність лікування 

(відсоток хворих, у яких вдалося повністю нормалізувати АТ)  на  9,7 % 

від числа всіх хворих в 2000 році і на 14,2 % – в 2010 році, відповідно. 
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Наведені дані свідчать про те, що в ході виконання Програми 

покращились виявлення і лікування АГ, проте показники охоплення 

хворих лікуванням та його ефективності залишаються ще далекими від 

бажаних. Багато осіб з підвищеним АТ або не приймають ліки зовсім, або 

лікуються недостатньо ефективно і мають високий ризик серцево-

судинних захворювань (ССЗ) [40]. 

В Україні за період 1999–2013 рр. зросли показники виявлення 

хворих на АГ, цереброваскулярну патологію (у тому числі й асоційовану з 

АГ). Також відбувається зниження рівня поширеності інсультів серед 

дорослих і працездатних, в т.ч. й асоційованих з АГ. При цьому, 

смертність від судинних уражень мозку зменшилась на 12,9% (серед 

працездатного віку – на 23,2%) [35]. 

При аналізі рівня захворюваності на ГХ населення різних вікових 

груп було встановлено, що показник поширеності найвищий у 

працездатних та у мешканців села [41]. Так, стандартизований за віком 

показник поширеності АГ у міській популяції становить 29,6 % і не 

відрізняється серед чоловіків і жінок. У мешканців села поширеність АГ 

вища – 36,3 %, в тому числі серед чоловіків – 37,9 %, серед жінок – 35,1 % 

[39]. 

Порівнюючи показники смертності від ГХ в Україні, слід зазначити, 

що вони значно відрізняються від показників в інших країнах Європи. 

Так, у 2012 році смертність від ГХ в Україні становила 1,6 на 100 тисяч 

населення, в Росії – 20,1, у Німеччині – 39,5, у Польщі – 16,4. Ці дані 

потребують подальшого уточнення, враховуючи особливості кодування 

причин смерті від даної нозології в Україні [42]. 

Таким чином, своєчасна та науково обгрунтована лікувально-

профілактична допомога хворим на АГ знижує кількість ускладнень, 

покращує прогноз і підвищує якість життя населення. 
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1.2. Місце ренін-ангіотензин-альдостеронової системи у становленні 

і прогресуванні артеріальної гіпертензії 

 

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система – одна з найбільш 

важливих гормональних систем, яка контролює функції серця, судин, 

нирок і надниркових залоз шляхом регуляції АТ, об'єму рідини, балансу 

натрію/калію в організмі. Аномальна активність РААС призводить до 

розвитку ССЗ, їх ускладнень та патології нирок [43]. 

АТ ІІ шляхом зв`язування з рецепторами до АТ ІІ 1-го типу реалізує 

такі ефекти: кардіоваскулярні (вазоконстрикція, підвищення АТ, 

гіпертрофія судинної стінки і міокарда, підвищення скоротливості 

міокарда), ниркові (канальцева реабсорбція натрію, пригнічення синтезу 

реніну), активує симпатоадреналову систему та стимулює секрецію 

альдостерону в корі надниркових залоз) [44]. 

Виділення компонентів РААС з циркулюючої крові і різних тканин 

дозволило сформувати концепцію про двокомпонентну систему, що 

складається з циркулюючої і тканинної ( паракринної/аутокринної ) ланок 

[45]. Циркулююча ланка РААС як система «швидкого реагування» 

забезпечує короткочасний контроль серцево-судинного і ниркового 

гомеостазу за рахунок таких ефектів як вазоконстрикція, підвищення АТ, 

затримка рідини, активація глікогенолізу і т.п. [46]. 

Локальна (тканинна) РААС, представлена в органах-мішенях (серце, 

нирки, мозок, судини) - це система тривалого регулювання, що забезпечує 

повільну дію на структуру і функції органів. Крім АГ, довгострокові 

ефекти підвищеної продукції реніну, АТ II і симпатичного гіпертонусу 

включають розвиток дисліпідемії, порушень серцевого ритму, 

гіперкоагуляції, ендотеліальної дисфункції, інсулінорезистентності та 

збільшення маси тіла [47]. 

Саме тканинна ланка РААС відповідальна за розвиток уражень 

органів-мішеней при АГ. Компоненти локальної РААС залучені в процеси 
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клітинного росту, проліферації, апоптозу, перекисного окислення ліпідів, 

секреції гормонів, а також мають прозапальні і профібротичні властивості 

[46]. Таким чином, виникнення АГ і її прогресування, судинне та органне 

ремоделювання  з розвитком незворотніх системних ушкоджень і 

термінальних клінічних станів безпосередньо пов'язані з гіперактивацією 

циркулюючої і тканинної ланки РААС [48]. 

Нещодавно отримані експериментальні дані свідчать про те, що 

субпресорні дози АТ II запускають процеси окислювального стресу і 

підвищують АТ. M.M. Govender та співавт. (2015) продемонстрували, що 

АТ ІІ змінює баланс вільних радикалів/антиоксидантів шляхом 

вибіркового збільшення продукції окислених сполук та зниження 

активності супероксиддесмутази. Це спричиняє окислювальний стрес, 

підвищення АТ у щурів лінії Wistar [49]. В роботі Danfeng Jiang та співавт. 

(2015) було виявлено, що інфузія АТ ІІ викликає збільшення як 

систолічного і діастолічного АТ, так і коефіцієнта варіабельності АТ у 

досліджуваних щурів [50]. Yu Y. та співавт. (2015) показали зменшення 

запалення та активності мозкової РААС під дією активації пероксисом 

проліфератор-активованого рецептора головного мозку [51]. 

РААС має велике значення в процесах патологічного 

атеросклеротичного ураження судин шляхом індукції різноманітних 

клітинних/молекулярних реакцій [52]. Проведені дослідження 

продемонстрували, що синтез АТ ІІ призводить до накопичення 

медіаторів запалення та проліферації/міграції клітин судин [53]. Ці дані 

демонструють, що регіональна активація AT1 рецепторів в судинній 

стінці відіграє важливу роль у патофізіології запальних реакцій шляхом 

прямої дії на клітини судин [53, 54]. АТ II викликає окислювальний стрес 

в серцево-судинній системі за рахунок індукції НАДФН-оксидази. Це 

ініціює реакції окислення ліпідів у мембранах кровоносних судин, що 

призводить до запалення і генерації запальних цитокінів через активацію 

нуклеарного фактора «каппа-бі» (NF-kB) [55]. Окислені клітинні 
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біомолекули призводять до окислення мембранних фосфоліпідів, що 

викликає ураження серця і судин [54]. Вазоконстриктор AТ II миттєво 

запускає синтез молекул адгезії, моноцитарного хемоаттрактантного 

пептиду-1 та макрофагального колонієстимулюючого фактора в стінках 

кровоносних судин через індукцію NF-kB-регульованих генетичних 

продуктів [56]. Крім того, АТ II стимулює синтез окислених сполук з 

окису азота (NO), що призводить до виснаження останнього [57]. 

АТ II також є ростовим фактором, що регулює проліферацію і 

диференціювання клітин, гіпертрофію та апоптоз. Ремоделювання судин, 

індуковане АТ ІІ, обумовлене проліферацією і гіпертрофією 

гладком'язових клітин судинної стінки під впливом трансформуючого 

фактора росту β1 [58]. Було продемонстровано, що фактор некрозу 

пухлин-альфа, сприяє АТ ІІ-індукованій гіпертензії і несприятливому 

кардіальному ремоделюванню. При цьому ці зміни асоційовані з 

процесами окислювального стресу [59]. 

Накопичена достатня кількість даних, що свідчать про участь РААС 

у виникненні аритмій в експериментальних тварин [60, 61]. Останні 

клінічні дослідження продемонстрували, що використання інгібіторів 

ангіотензин-перетворюючого ферменту (АПФ), БРА є ефективним у 

лікуванні фібриляції передсердь (ФП) [62, 63]. Тим не менш, механізми, 

які лежать в основі впливу даних препаратів на електрофізіологічні 

властивості кардіоміоцитів при ФП, остаточно не з’ясовані. Скорочення 

тривалості потенціалу дії та ефективного рефрактерного періоду, як 

правило, розглядається як ключовий фактор виникнення ФП. При цьому 

порушення скорочень передсердь призводить до їхнього розширення або 

розтягнення та індукує секрецію АТ ІІ з кардіоміоцитів [64]. D.P. Zankov 

та співавт. (2009) продемонстрували, що екзогенний АТ II та 

гіпоосмотично-індукована мембрана викликають скорочення тривалості 

потенціалу дії передсердь [65]. Це доводить важливу роль АТ ІІ у 

виникненні і прогресуванні ФП.  
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Було проведено дослідження, в якому вивчався вплив біологічно 

активного пептиду (PAP – пептид, що підвищує активність P21- 

активованої кінази 1) на АТ ІІ-індуковану гіпертрофію міокарда та 

асоційовані з нею шлуночкові аритмії. Виявилось, що під дією РАР 

відбувається накопичення фосфорильованої форми P21-активованої кінази 

1 в міоцитах шлуночків культивованих новонароджених щурів. При цьому 

спостерігалось значне зниження АТ II-індукованої гіпертрофії у щурів і 

мишей як у пробірці, так і в природніх умовах. Крім того, РАР протидіє 

виникненню шлуночкових аритмій, асоційованих з АТ II-індукованою 

гіпертрофією у мишей [66]. 

Таким чином, АТ ІІ відіграє важливу роль в регуляції гомеостазу 

організму, поєднує в собі потужну вазоконстрикторну дію з доведеними 

проатерогенними, профіброгенними та аритмогенними ефектами. 

Потребує подальшого вивчення функціональний зв'язок ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи з іншими вазоактивними пептидами 

у хворих на артеріальну гіпертензію. 

 

1.3. Роль уротензину II у розвитку серцево-судинних захворювань та 

артеріальної гіпертензії 

 

Уротензин II є одним з найпотужніших вазоконстрикторів, відомих 

на даний час [67]. Цей пептид чинить широкий спектр кардіоваскулярних 

ефектів, включаючи ріст ендотелія і клітин гладкої мускулатури судин, 

проліферацію серцевих фібробластів та зниження частоти серцевих 

скорочень (ЧСС) [68]. 

Попередні дослідження продемонстрували, що УТ ІІ втягується у 

процеси кардіального ремоделювання, індуковані перевантаженням 

тиском [69]. Окрім впливу на гемодинаміку, даний вазоконстриктор також 

може бути задіяний у фіброзуванні міокарда за рахунок збільшення 

синтезу колагену [70]. Перевантаження тиском лівого шлуночка (ЛШ) 
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викликає гіпертрофію серця, фіброз і систолічну дисфункцію. У 

подальшому гіпертрофія ЛШ буде прогресувати, призводячи до 

маніфестації СН [71, 72]. Доведено, що хронічна перфузія УТ II щурам 

сприяє виникненню діастолічної дисфункції ЛШ [73] та ініціює експресію 

мРНК-рівнів колагену 1-го та 3-го типів в неонатальних серцевих 

фібробластах через трансформуючий фактор росту бета 1 [74]. 

Продемонстровано, що УТ ІІ інгібує кальцієві канали L-типу серця 

шляхом пригнічення протеїнкінази А, що призводить до гальмування 

серцевих функцій під дією даного вазоконстриктора [75]. 

A.R. Erbay та співавт. (2013) досліджували рівень сироваткового УТ ІІ 

у пацієнтів з добовим профілем АТ типу «dipper» і «non-dipper» за даними 

ДМАТ. Було продемонстровано, що за рівнем УТ II у сироватці крові 

хворі з «non-dipper»-гіпертензією достовірно переважали «dipper»- 

пацієнтів. Також спостерігалася позитивна кореляція між систолічним АТ 

(САТ) і рівнем сироваткового УТ II, на відміну від «non-dipper»-групи. 

Стало відомо, що несприятливі прогнози у гіпертензивних пацієнтів 

можуть бути пов’язані з високою концентрацією УТ II [76]. 

H. Peng та співавт. (2013) вивчали рівень плазмового УТ II, 

метаболітів оксиду азоту у 197 пацієнтів із вперше діагностованою ГХ та 

у 197 нормотензивних осіб контрольної групи, зіставних за віком і статтю. 

Хворі на АГ, у порівнянні з нормотензивними суб’єктами,  мали вірогідно 

вищу концентрацію УТ ІІ та достовірно нижчий вміст метаболітів NO. 

При цьому УТ II позитивно корелював із CАТ і діастолічним АТ (ДАТ), 

тоді як з метаболітами NO спостерігалася негативна кореляція. 

Регресійний аналіз показав, що суб’єкти у вищому квартилі УТ II більш 

схильні до гіпертензії, ніж у найнижчому. Отримані результати 

продемонстрували, що УТ II може бути незалежним фактором ризику 

розвитку ГХ [77]. 

Дослідження останніх років вказують на вагому роль УТ ІІ в 

процесах перебудови судинної стінки. Було продемонстровано, що даний 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Erbay%20AR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23301552
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peng%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24339964
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вазоактивний  пептид має прооксидантні, прозапальні і мітогенні 

властивості. Встановлено, що під дією УТ ІІ в судинній стінці значно 

активуються прозапальні і проліферативні процеси (показана більш 

висока концентрація його рецепторів у таких клітинах, як макрофаги, 

моноцити та лімфоцити) [78, 79].  

Вазоактивні пептиди відіграють важливу роль у розвитку 

атеросклерозу [80]. Епідеміологічні, клінічні та експериментальні 

дослідження показали, що зростання рівня циркулюючого УТ ІІ має вплив 

як на формування, так і прогресування атеросклеротичних уражень. Даний 

пептид збільшує рівень активних форм кисню в плазмі крові, окисленого 

ліпопротеїну низької щільності, активує експресію молекул судинної 

клітинної адгезії та ацил-КоА [78, 81]. Пінисті макрофаги є одним з 

основних клітинних компонентів у структурі атеросклеротичних уражень, 

а їх диференціація, проліферація та накопичення впливає на формування, 

прогресування і дестабілізацію атеросклеротичних бляшок [82]. Sihai Zhao 

та співавт. (2015) досліджували роль аутокринного УТ ІІ у розвитку 

атеросклерозу із залученням трансгенних кроликів з 

макрофагоспецифічною експресією людського УТ ІІ [83]. Було 

продемонстровано, що макрофаг-аутокринний УТ II призводив до 

зростання концентрації пінистих клітин в атеросклеротичних бляшках. 

Як відомо, циркулюючий УТ ІІ має значний вплив на рівень 

плазмових ліпідів, АТ, масу тіла, вісцеральну жирову тканину, 

проатерогенні цитокіни [73, 84]. Посилене накопичення макрофагів в 

інтимі, спричинене високим рівнем даного пептида, може підвищити 

вразливість атеросклеротичних бляшок [85, 86]. До того ж, аутокринний 

УТ ІІ може зменшувати стабільність бляшки за рахунок посиленого 

утворення пінистих клітин на прикладі трансгенних кроликів, що 

протягом тривалого часу знаходились на харчуванні з високим вмістом 

холестерину [83]. 
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Циркулюючий УТ ІІ відіграє важливу роль у розвитку 

атеросклерозу, сприяючи формуванню пінистих клітин шляхом регуляції 

метаболізму холестерину і молекул запалення [78, 80]. Даний 

вазоактивний пептид здатний зменшувати відтік холестерину, необхідного 

для формування пінистих клітин [87]. Циркулюючий УТ ІІ може 

збільшувати утворення таких цитокінів, як молекули адгезії, ендотелін-1, 

інтерлейкін-6, інтерлейкін-1β, за допомогою їхніх рецепторів [79, 88]. 

Було доведено, що даний пептид потрапляє у кровотік із серця та інших 

тканин [89]. Отримані результати дозволяють припустити, що один із 

механізмів, за допомогою якого циркулюючий УТ ІІ сприяє розвитку 

атеросклерозу, був реалізований за рахунок активізації утворення 

пінистих клітин. 

При порівнянні з іншими вазоактивними пептидами УТ ІІ має певні 

функціональні подібності. Як і рецептори до АТ ІІ, УТ ІІ-рецептори 

з'єднані з Gq11 підтипом гетеротримірних G-протеїнів. До того ж, УТ ІІ та 

АТ ІІ викликають транслокацію та активацію RhoA-мембрани за 

допомогою рецептора Gq11 [90]. N. Song та співавт. (2012) вивчали вплив 

УТ II й АТ II на експресію фактора росту ендотелію судин (VEGF). Було 

встановлено, що УТ II й AТ II стимулюють експресію VEGF у 

фібробластах адвентиціі і мають синергічний ефект у процесах 

проліферації клітин і синтезу колагену I-го типу [18]. Певний інтерес 

мають результати дослідження, де вивчалися зміни рівня УТ II у випадку 

впливу гіпоксії та ефекти AТ II при взаємодії з УТ II. Було встановлено, 

що експресія УТ II, індукована гіпоксією, опосередкована AТ II [91]. У 

той же час існують і відмінності між цими пептидами. На відміну від АТ ІІ, 

УТ II неоднозначно впливає на рівень системного АТ або ЧСС [92]. 

Можливо, найбільш важливими відмінностями між цими пептидами є такі 

властивості, як активність та абсолютна відповідь. Це було 

продемонстровано в класичному експерименті, в якому УТ ІІ значно 
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переважав АТ ІІ при дослідженні проксимальної ділянки грудної аорти 

щурів [93]. 

J. Zhao та співавт. (2015) вивчали можливу роль поліморфізму гена 

УТ ІІ в генетичній схильності до розвитку ФП. При цьому були 

продемонстровані статистично значущі відмінності між хворими з ФП та 

контрольною групою щодо частоти генотипу GA в локусі Ser89Asn. При 

стратифікації за статевою ознакою відмінності в розподілі генотипів 

поліморфізму Ser89Asn були помічені тільки у чоловіків в адитивній 

моделі успадкування. Для пацієнтів з ФП генотип Met21Met асоціювався 

зі збільшеним передньо-заднім розміром лівого передсердя (ЛП) та 

зменшеним кінцево-діастолічним діаметром ЛШ [94]. 

Проведено дослідження, в якому вивчалась роль УТ ІІ у розвитку 

ФП. Окрім даного пептиду, визначалась концентрація С-реактивного 

протеїну (СРП), молекул адгезії судинного ендотелію 1-го типу в 

сироватці крові. Встановлено, що рівень всіх досліджуваних маркерів 

прозапальної активації виявився значно вищим у пацієнтів з ФП, у 

порівнянні з особами контрольної групи. Багатофакторний регресійний 

аналіз продемонстував, що тільки УТ ІІ та СРП були незалежно пов'язані з 

ФП. Таким чином, підвищені рівні УТ ІІ були асоційовані з розвитком 

даного типу аритмій [95]. 

G.C. Brailoiu та співавт. (2014) досліджували вплив УТ ІІ на 

функцію автоматизму серця. Встановлено, що даний вазоконстриктор 

призводив до збільшення концентрації цитозольного Ca
2+

 в нейронах 

подвійного ядра довгастого мозку. Крім того, УТ II викликав 

деполяризацію культивованих серцевих парасимпатичних нейронів. 

Мікроін'єкція зростаючих концентрацій даного пептиду в подвійне ядро 

провокувала дозозалежну брадикардію у щурів. Це вказує на активацію 

холінергічного шляху, який відповідальний за контроль рівня ЧСС [96]. 

Таким чином, стійкий інтерес до проблеми вивчення нових факторів  

виникнення і прогресування артеріальної гіпертензії зумовлює 
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необхідність подальшого дослідження ролі УТ ІІ у патогенезі цього 

захворювання, субклінічному ураженні органів-мішеней, а також пошук 

засобів медикаментозного впливу на активність даного вазоактивного 

пептиду. 

 

1.4. Порушення серцевого ритму і провідності при артеріальній 

гіпертензії 

 

Ремоделювання ЛШ у пацієнтів з АГ на тлі активації пресорних 

нейрогуморальних систем може призводити до розвитку порушень ритму 

серця, аж до раптової аритмогенної смерті [97]. Хворим на АГ властивий 

широкий спектр надшлуночкових і шлуночкових порушень ритму серця, 

зокрема, екстрасистолія, ФП, шлуночкова тахікардія, раптова аритмогенна 

смерть тощо [21]. Удосконалення технологій вивчення біоелектричної 

активності міокарда дозволяє реєструвати прояви електричної 

негомогенності міокарда як предиктори розвитку клінічно маніфестуючих 

порушень ритму, навіть за відсутності клінічної симптоматики [98]. 

Проявами електричної негомогенності передсердь як патологічного 

стану міокарда, що характеризується зміною його електрофізіологічних 

властивостей і формуванням аритмогенного субстрату, є екстрасистолія 

або тахікардія і фібриляція або трипотіння передсердь [99]. 

На сьогодні визнають, що супутні фактори ризику обумовлюють як 

розвиток, так і характер прогресування ФП. Зокрема, доведено, що 

старіння і гіпертензія призводять до збільшення тромбоемболічних 

ускладнень у пацієнтів з ФП, хоча патофізіологічний вплив або взаємодія 

кожного окремого фактора потребують подальшого вивчення [100]. 

Чисельні дослідження із залученням як тварин, так і людей 

продемонстрували зіставні результати щодо електричного і структурного 

ремоделювання передсердь за наявності АГ. У передсердях хворих на АГ 

були виявлені незмінні [101], збільшені [102] або зменшені з нормальною 
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дисперсією ефективні рефрактерні періоди [103]. Інші електричні зміни в 

передсердях, пов'язані з АГ, включають уповільнення провідності з 

підвищеною неоднорідністю [104], зростання фракціонування 

електрограми [103, 105] та збільшення домінуючої частоти. При цьому в 

мишачій моделі гіпертензії, індукованій споживанням солі, швидкість 

провідності внаслідок гіпертонічного ремоделювання не змінювалася 

[106]. 

На структурному рівні АГ призводила до підвищення фіброзування 

передсердь і гіпертрофії міоцитів, що може пояснювати електричні зміни 

у вигляді уповільненої або підвищеної неоднорідності провідності, 

фракціонування електрограми [107]. За мінливість рефрактерності 

передсердь можуть відповідати відмінності в моделях досліджуваних та 

техніці вимірювання (in-vivo проти in-vitro), але результати спостережень 

у вигляді збільшення фіброзу передсердь і подальші зміни їх провідності 

виявилися універсальними [108]. 

Посилення фіброзу передсердь як універсальний морфологічний 

прояв, ймовірно, являє собою заключний етап структурної перебудови, що 

впливає на стійкість ФП. Кілька патофізіологічних сигнальних шляхів 

задіяні в різноманітних структурних захворюваннях серця, що призводять 

до маніфестації гіпертрофії і фіброзу [109]. Останні доклінічні 

дослідження закцентували увагу на ролі запалення в гіпертонічному 

ремоделюванні передсердь, яка раніше не підлягала детальному розгляду. 

На моделі великих тварин з однією ниркою була продемонстрована 

підвищена інфільтрація запальних клітин за умов короткострокової 

гіпертензії та її статистично значуща кореляція з порушеннями 

провідності передсердь, можливим розвитком ФП [103]. O. Kume та 

співавт. (2011) підтвердили залучення запальних профіброзних механізмів 

на прикладі моделі перевантаження тиском у невеликих тварин [110]. Ці 

дані підтверджуються результатами клінічних досліджень, що виявили 

асоціацію високого рівня CРП з підвищеним ризиком розвитку аритмій, 
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обтяженим перебігом ФП у гіпертоніків. До того ж, підтверджують 

залучення CD-68-позитивних макрофагів, виявлених в ендокарді 

передсердь, до активного запалення та імунної відповіді [111]. Ці 

макрофаги є ймовірними ініціаторами фіброзу передсердь за рахунок 

генерації активних форм кисню, вивільнення цитокінів, факторів росту, 

профіброзних ферментів [112]. 

Аналіз взаємовідносин між параметрами діастолічної функції ЛШ і 

надшлуночковими екстрасистолами у пацієнтів з неконтрольованою 

гіпертензією показав, що їх частота прямо корелює з часом 

ізоволюмічного розслаблення і негативно – з величиною співвідношення 

пікових швидкостей раннього і пізнього наповнення ЛШ (Е / А), на тлі 

досить частих епізодів (10%) ФП за даними холтерівського 24-годинного 

моніторування електрокардіограми (ЕКГ) [113]. 

Спостерігається чітка залежність між АГ, шлуночковими 

порушеннями ритму серця і серцево-судинною смертністю. Так, 

Фремінгемське дослідження показало, що наявність шлуночкових 

екстрасистол збільшує ризик раптової смерті у 2,9 раза у чоловіків і в 1,6 – 

у жінок. В епідеміологічному дослідженні (30400 включених осіб) 

наявність шлуночкових екстрасистол призводила до збільшення ризику 

серцево-судинної смерті у 2,2 раза у хворих з есенціальною АГ, навіть за 

відсутності ІХС [114]. 

Таким чином, пацієнти з артеріальною гіпертензією 

характеризуються наявністю порушень серцевого ритму – 

суправентрикулярними та шлуночковими аритміями, що з`являються 

внаслідок електричної негомогенності міокарда. Високі частота і градація 

шлуночкових екстрасистол у поєднанні з наявністю гіпертрофії ЛШ є 

основними предикторами виникнення смерті при артеріальній гіпертензії. 

Подальшого вивчення потребує вплив тривалої контрольованої 

антигіпертензивної терапії на рівень передсердної і шлуночкової ектопії. 
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1.5. Серцево-судинне ремоделювання при артеріальній гіпертензії 

 

Ремоделювання ЛШ спостерігається у хворих на АГ і розглядається 

як адаптивна відповідь на гемодинамічне перевантаження, викликане 

системною гіпертензією [115]. Структура і маса ЛШ є складними 

фенотипами, на які можуть впливати багато різних факторів. Відомо, що 

такі змінні, як етнічна приналежність, стать, нейрогуморальні, екологічні 

та генетичні чинники, модулюють відповідь міокарда [116]. Геометрія ЛШ 

може бути охарактеризована виходячи з його маси (гіпертрофія) і 

відносної товщини стінки. Вирізняють чотири геометричні варіанти 

перебудови ЛШ: нормальна геометрія ЛШ (нормальна маса ЛШ і нижчі 

значення відносної товщини стінки), ексцентрична гіпертрофія ЛШ 

(збільшення маси лівого шлуночка і низьке значення відносної товщини 

стінки), концентрична гіпертрофія ЛШ (збільшення маси лівого шлуночка 

і відносної товщини стінки) і концентричне ремоделювання ЛШ 

(нормальна маса ЛШ і збільшена відносна товщина стінки) [117]. 

Незважаючи на концепції, що перевантаження тиском є основним 

чинником, що визначає гіпертрофію і ремоделювання міокарда у хворих 

на АГ, рівні офісного АТ не демонструють тісного зв'язку з масою ЛШ 

[118]. Проте вплив АТ на масу міокарда не треба недооцінювати, тому що 

ізольовані вимірювання тиску не відображають гемодинамічні 

навантаження за умов системної гіпертензії. У зв'язку з цим, гіпертрофія 

ЛШ, викликана АГ, більш тісно взаємозв'язана з середніми значеннями та 

змінами АТ, оціненими за результатами ДМАТ, ніж з показниками тиску в 

умовах клініки [119]. Крім того, альтернативні вимірювання, такі як 

центральний аортальний тиск та АТ на нижніх кінцівках, тісніше 

корелюють з масою міокарда ЛШ у порівнянні зі значеннями тиску в 

плечовій артерії [120]. 

Внутрішньосудинний об'єм є ще однією гемодинамічною змінною, 

яка може впливати на структуру ЛШ у гіпертоніків. Так, пацієнти з 
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ексцентричною гіпертрофією зазвичай мають найвищий ударний об`єм і 

найнижчі системні судинні рівні опору в порівнянні з іншими варіантами 

геометричної перебудови. У таких осіб збільшений об'єм є основним 

чинником, що визначає гіпертрофію ЛШ. З іншого боку, пацієнти з 

концентричним ремоделюванням зазвичай мають більш низький серцевий 

викид та внутрішньосудинний об'єм. Відмінності у формі ЛШ також 

описані серед різних типів геометричної перебудови. Так, для пацієнтів з 

ексцентричною гіпертрофією характерна сферична порожнина ЛШ, а для 

концентричного ремоделювання більш властива еліптична [121]. 

Окрім підвищеного АТ та змін волемічного статусу у патогенезі 

гіпертонічного ремоделювання ЛШ можуть бути задіяні негемодинамічні 

фактори. Так, пригнічення ренін-ангіотензинової осі або підвищена 

чутливість до АТ II виступають у ролі подразників для розвитку 

гіпертрофії ЛШ. Аналогічний ефект спостерігається у випадку збільшення 

активності реніну плазми крові [119]. Водночас, роль РААС в геометрії 

ЛШ є більш неоднозначною. Деякі роботи продемонстрували, що з 

низьким рівнем реніну асоційована ексцентрична гіпертрофія, а високий 

його вміст призводить до розвитку концентричної гіпертрофії [116]. Дані 

Фремінгемського дослідження свідчать, що зростання співвідношення 

альдостерону до реніну пов'язане як з концентричною, так і з 

ексцентричною гіпертрофією [122]. Ці дані ставлять під сумнів те  

твердження, що РААС є основним фактором в модуляції геометрії ЛШ за 

умов АГ. Крім того, негемодинамічні фактори, такі як симпатична 

активація та ендотелін-1, також можуть бути причиною гіпертрофічної 

перебудови у відповідь на системну гіпертензію, хоча клінічне значення 

цих чинників до кінця не з`ясоване [123]. Так, суперечливі результати 

одержали стосовно взаємозв'язку між варіантами геометричної 

перебудови ЛШ та біомаркерами симпатичної активації у хворих на АГ 

[121]. 
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Активні форми кисню (АФК) є важливими медіаторами клітинної 

фізіології. Вони можуть модулювати активність багатьох сигнальних 

молекул (кінази, фосфатази, фактори транскрипції і білки цитоскелету), 

регулюючи різні клітинні процеси. АФК впливають на тонус і структуру 

судин, а також можуть брати участь у патологічних механізмах, 

пов'язаних з ендотеліальною дисфункцією, реактивністю судин, 

ремоделюванням і запаленням [124]. Основним джерелом АФК в серцево-

судинній системі є НАДФН-оксидази. Останні експресуються в різних 

типах клітин кардіоваскулярної системи, впливаючи на такі процеси як 

проліферація, міграція, диференціація, апоптоз та старіння і запальні 

реакції [125].  

Однією з форм судинної дисфункції, що може призводити до таких 

патологічних станів, як АГ, атеросклероз або рестеноз, вважається 

нездатність судин до належного ремоделювання. Цей процес є активним і 

пов'язаний зі структурними змінами, що включають ріст клітин, загибель, 

міграцію та синтез або деградацію позаклітинного матриксу. Кількість 

відомих медіаторів, що беруть участь у зміні судинної структури, 

постійно зростає; однак на сьогодні визнано, що ключову роль відіграють 

AТ II, цитокіни, простагландини та АФК [126].  

Як уже згадувалося, однією з основних особливостей багатьох ССЗ є 

потовщення стінки судин. Так, АГ викликає потовщення комплексу 

інтима-медіа артеріальної стінки з клітинним ростом та змінами в 

позаклітинному матриксі або без них. В той же час, атеросклероз і 

посттравматичні реакції призводять до потовщення інтими, яке 

обов`язково пов'язане з різним ступенем змін в оточуючому клітини 

середовищі [127]. 

Приєднання проліферації і/або міграції клітин до гіпертонічного 

ремоделювання судин головним чином залежить від судинного русла та 

від того, яка експериментальна модель підлягала вивченню. Так, саме 

коронарні, а не мезентеріальні судини в моделі зі спонтанно 
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гіпертензивними щурами продемонстрували збільшення кількості 

васкулярних гладком`язових клітин [128]. До того ж, введення AТ II, 

головного ефекторного пептиду РААС, призводить до прогресивного 

збільшення АТ та потовщення інтими за рахунок міграції, проліферації і 

гіпертрофії гладком`язових клітин, при цьому такий ефект 

опосередковується через рецептор AТ II типу 1 [129]. Крім гемодинаміки і 

гуморальних факторів, в останні роки стало очевидно, що судинна 

інфільтрація імунних запальних клітин і прозапальних медіаторів, таких 

як АФК є ключовими чинниками ремоделювання судин, що 

спостерігається при даній патології [130]. 

Клітинна проліферація і міграція починається зі стимуляції 

рецепторів клітинної поверхні, які перетворюють зовнішній сигнал на 

серію скоординованих відповідей всередині клітини. Різноманітні системи 

передачі сигналів, такі як NF-KB, активатор протеїну-1, міоген-активовані 

протеїнкінази або фосфатидилiнозитол-3-кінази, розглядаються як 

транслятори стимулу в межах гладком`язових клітин [131]. Проте, 

незважаючи на збільшення інформації про механізми, що контролюють 

міграцію і проліферацію цих клітин у відповідь на стимули, такі, як AТ II, 

регуляція у відповідь на інші стимули менш вивчена [132]. 

Таким чином, стан процесів кардіоваскулярного ремоделювання 

впливає на перебіг артеріальної гіпертензії. Можливо, гіпертрофія лівого 

шлуночка і потовщення інтима-медіального сегменту сонних артерій – це 

не тільки етапи перебудови, а й предиктори виникнення серцево-судинних 

ускладнень у хворих на гіпертонічну хворобу. Тому вивчення 

особливостей кардіоваскулярного ремоделювання залишається 

актуальним завданням сучасної кардіології. 

 

1.6. Сучасні стандарти лікування артеріальної гіпертензії 

 

У рекомендаціях ЄТГ та ЄТК (2013) щодо ролі антигіпертензивної 

терапії у попередженні кардіо-васкулярних ускладнень вказано, що 

«користь від лікування переважно залежить від зниження артеріального 
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тиску як такого, і тому для лікування АГ можуть призначатися всі 

доступні антигіпертензивні препарати та їх раціональні комбінації» [33]. 

У той же час, наявність клінічно асоційованих станів надає 

преференції для призначення тих чи інших антигіпертензивних 

препаратів. З огляду на те, що оклюзійно-стенотичні ураження каротид у 

хворих на АГ значно обтяжують її перебіг, пошук нових терапевтичних 

стратегій для лікування цієї категорії пацієнтів уявляється досить 

актуальним [54]. В дослідженні LIFE вперше було продемонстровано 

певні переваги БРА щодо попередження інсульту [133]. Вибір 

кандесартану в якості досліджуваного препарату грунтувався не тільки на 

механізмі його дії (безпосередня блокада АТ 1 рецепторів), а й на 

результатах численних досліджень (LIFE, SCOPE, MOSES), які 

продемонстрували високу ефективність БРА щодо первинної та вторинної 

профілактики інсульту, що особливо актуально для пацієнтів з 

асимптомним атеросклеротичним ураженням брахіоцефальних артерій 

[27, 28]. 

Особливістю кандесартану є те, що він міцно зв'язується з AT 1-

рецепторами і повільно дисоціює з утвореного зв'язку з ними. Навіть 

надмірна кількість АТ II не може витіснити кандесартан із зв'язку з AT 1-

рецепторами [27]. Такий тип зв'язку з рецептором отримав назву 

непереборної (незворотної) блокади AT1-рецепторів. Повільна дисоціація 

кандесартану із зв'язку з рецепторами сприяє його накопиченню в 

середовищі і повторному зв'язуванню з АТ1-рецепторами. За здатністю 

витісняти АТ II із зв'язку з AT1-рецепторами людини кандесартан також 

перевершує інші БРА. Спорідненість кандесартану до AT1-рецепторів 

виявилася приблизно у 80 разів вище, ніж лозартану, і в 10 разів вище, ніж 

його активного метаболіту (ЕХР-3174) [134]. Таким чином, високою 

спорідненістю до рецепторів, міцністю зв'язування кандесартану з AT1-

рецепторами, його повільною дисоціацією зі зв'язку з ними і повторним 
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зв'язуванням пояснюють, чому кандесартан чинить більш виражену і 

більш тривалу антигіпертензивну дію, ніж інші БРA. 

Як вже згадувалося, вивчення кандесартану відбувалося в 

численних дослідженнях. Так, у дослідженні ALPINE (2003) кандесартан 

не тільки підтвердив свою ефективність в якості антигіпертензивного 

препарату, але і безпеку, метаболічну нейтральність і здатність запобігати 

розвитку ЦД 2 типу і серцево-судинних катастроф [135]. У ході 

дослідження як у групі кандесартану, так і в контрольній групі 

(гідрохлоротіазид + атенолол) були досягнуті цільові значення АТ. Крім 

того, у значно меншої кількості пацієнтів, які приймали кандесартан, 

відзначали розвиток небажаних ефектів на тлі терапії. У дослідженні HIJ-

Create (2009) кандесартан продемонстрував зниження ризику розвитку ЦД 2 

на 63% порівняно зі стандартною терапією, де 71% пацієнтів приймали 

ІАПФ [28]. 

У дослідженні CATCH (2002) вивчалася здатність кандесартану та 

ІАПФ еналаприлу зменшувати масу міокарда у пацієнтів з АГ та ознаками 

гіпертрофії ЛШ. В обох групах був досягнутий цільовий рівень АТ, однак 

у групі кандесартану у більшої кількості пацієнтів нормалізувалася маса 

міокарда ЛШ, ніж в групі еналаприлу (38% пацієнтів, які приймають 

кандесартан, і 28% хворих, які приймали еналаприл) [136]. 

У дослідженні SCOPE (2003) вивчалася профілактика деменції та 

інсультів у літніх пацієнтів з АГ. Важливою характеристикою дії 

кандесартану є відсутність небажаного ефекту ортостатичної гіпотонії, до 

якої схильні пацієнти цієї вікової групи. Крім того, одним з найбільш 

дискусійних питань в кардіології протягом багатьох років була безпека і 

необхідність зниження АТ при м'якій і помірній АГ у літніх. Вирішенню 

цього питання і було присвячене дослідження SCOPE. Було показано, що 

застосування кандесартану у літніх пацієнтів з АГ пов'язано зі зниженням 

ризику розвитку фатального і нефатального інсульту в порівнянні з 

іншими антигіпертензивними препаратами. Кандесартан знижував ризик 
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нефатального інсульту на 27,8% і загальної кількості інсультів на 23,6%. 

Результати дослідження SCOPE повністю підтвердили дані про безпеку і 

користь зниження АТ в літньому віці, враховуючи запобігання інсультів. 

Терапія кандесартаном забезпечувала достатній антигіпертензивний ефект 

і добре сприймалася, забезпечувала повільні темпи зниження когнітивної 

функції, а число нових випадків деменції було дуже низьким для 

досліджуваної вікової групи [137]. 

Результати дослідження ACCESS (2005) показали, що виражена 

церебропротективна здатність сартанів пов'язана не тільки з їх 

позитивним впливом на системну гемодинаміку, а і з додатковим 

усуненням впливу АТ II на ремоделювання судинної стінки [138]. 

Блокатори кальцієвих каналів (БКК) є рекомендованим на сьогодні 

класом антигіпертензивних препаратів для лікування АГ, асоційованої з 

каротидним атеросклерозом [33]. БКК дигідропіридинового ряду, завдяки 

своїй метаболічній нейтральності, антиішемічним та органопротективним 

властивостям, розглядаються як один з найефективніших класів 

антигіпертензивних засобів у профілактиці інсультів при АГ [139].  

Лерканідипін – дигідропіридиновий антагоніст кальцію (АК) 

третього покоління. Доведено, що серед найбільш популярних 

представників дигідропіридинових АК (амлодипін, фелодипін, лацидипін, 

нітрендипін) лерканідипін має найбільш високу вазоселективність і 

практично не впливає на тканину серця, демонструючи найменшу 

негативну інотропну активність серед інших представників 

дигідропіридинових АК [26].  Індекс вазоселективності (співвідношення, 

що показує, у скільки разів більше препарат блокує кальцієві канали 

судин, ніж серця) у лерканідипіну становить 730:1, що істотно перевищує 

індекси вазоселективності інших антагоністів кальцію: 193:1 у 

лацидипіну, 95:1 в амлодипіну, 6:1 у фелодипіну та 3:1 у нітрендипіну. 

Негативна інотропна дія лерканідипіна у 857 разів менш виражена, ніж у 

фелодипіна, і в 667 разів, ніж у нітрендипіна [139]. 
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Висока ліпофільність лерканідипіну обумовлена наявністю бічного 

ланцюга в його молекулі, завдяки якому препарат проникає і 

накопичується в гідрофобному ядрі ліпідного бішару клітинної мембрани. 

Період напіввиведення лерканідипіну становить 8,5-10 годин, однак 

накопичення препарату в ліпідному мембранному шарі сприяє тривалій 

терапевтичній активності лерканідипіну, яка зберігається до 24 годин 

[140]. Виявлені фармакокінетичні особливості препарату пояснюють його 

подальше вивчення при різноманітних ССЗ. 

Вивчення ефективності та сприйнятливості лерканідипіну 

проводилось у 2199 пацієнтів з АГ. Серед хворих із вперше 

діагностованою АГ монотерапія лерканідипіном приводила до 

нормалізації АТ у 63% пролікованих осіб. При цьому зниження АТ 

спостерігалось у пацієнтів з неконтрольованою гіпертензією при 

додаванні даного БКК до інших антигіпертензивних препаратів. Терапія 

лерканідипіном добре сприймалася хворими, частота небажаних явищ 

була низькою (набряки щиколоток – 1-2%) [26]. 

Вплив БКК на рівень та швидкість зниження АТ, число 

зареєстрованих побічних ефектів вивчався у порівняльному 8-тижневому 

лікуванні лерканідипіном або фелодипіном з уповільненим вивільненням. 

В обох групах спостерігалося зниження як САТ, так і ДАТ, у порівнянні з 

початковими даними. Рівень АТ та швидкість його зниження були 

зіставними в досліджуваних когортах. Дослідники відзначали високу 

антигіпертензивну ефективність та прийнятний профіль безпеки 

монотерапією лерканідипіном у дорослих пацієнтів з м`якою і помірною 

АГ [141]. 

Метаболічна нейтральність, ефективність контролю АТ 

досліджувались у 162 хворих з неускладненою АГ за умов призначення 

лерканідипіну у поєднанні з іншими класами антигіпертензивних засобів. 

Пацієнти приймали  лерканідипін і за показаннями ще один з препаратів – 

бета-адреноблокатор, діуретик, інгібітор АПФ або БРА. Додавання 
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другого препарата супроводжувалося додатковим зниженням САТ і ДАТ, 

при цьому гіпотензивний ефект не залежав від класу лікарського засобу. 

Була продемонстрована висока ефективність і гарна сприйнятливість 

лерканідипіну як основного антигіпертензивного препарату, який 

покращував профіль глюкози крові, знижував рівень тригліцеридів при 

застосуванні у поєднанні з інгібіторами АПФ або БРА [142]. 

Позитивний вплив комбінованої терапії  різними дозами 

лерканідипіну  та еналаприлу на рівень офісного, домашнього АТ 

відзначено у пацієнтів з АГ 2 ступеня. Найбільш ефективний вплив на 

рівень АТ справляла комбінована терапія лерканідипіном 20 мг/еналаприлом 20 мг. 

Призначення максимальних доз антигіпертензивних препаратів у 

комбінації не викликало епізодів гіпотонії, рідше реєструвалися кашель, 

набряки гомілок та серцебиття, у порівнянні з  монотерапією даними 

лікарськими засобами [143]. 

Вплив на центральний АТ, на судини сітківки ока, щільність 

капілярів шкіри комбінацій лерканідипін/еналаприл та 

лерканідипін/гідрохлортіазид аналізували при короткотривалому 

лікуванні пацієнтів з м'якою АГ. Результати дослідження свідчили про 

зменшення співвідношення товщини стінки до просвіту судини, ТІМС, 

товщини стінки артеріол після 4-тижневого лікування лерканідипіном. У 

той же час, подальше поліпшення показників (структурні параметри судин 

сітківки ока, збільшення щільності капілярів шкіри, зниження 

центрального АТ) спостерігали лише в групі, що отримувала лерканідипін 

+ еналаприл в кінці 6-го місяця лікування [144]. 

Порівняння ефективності та безпеки лерканідипіну, амлодипіну в 

гострий період мозкового інсульту проводилося у 104 пацієнтів з АГ. 

Дослідження продемонструвало порівняну дію в зниженні та стабілізації 

АТ протягом доби після інсульту при лікуванні як лерканідипіном, так і 

амлодипіном. При цьому лерканідипін продемонстрував кращий профіль 

безпеки [31]. 
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В експериментальних дослідженнях лерканідипін, окрім 

вазопротективних і вазодилатуючих, продемонстрував нейропротективні 

властивості. Так, за умов 10-хвилинної білатеральної оклюзії сонних 

артерій даний препарат, на відміну від інших антигіпертензивних засобів 

(валсартан, нікардипін, лізиноприл), не викликав пізню (через 1 тиждень 

після ішемії) загибель нейронів гіпокампу, в рівній мірі знижуючи АТ, у 

порівнянні з іншими лікарськими засобами. Результати дослідження 

дозволили припустити можливості лерканідипіну в зниженні ризику 

розвитку деменції, викликаної ішемічними мікроінсультами [30]. 

Поліпшення функції нирок при прийомі лерканідипіну відзначено у 

пацієнтів, які перенесли хірургічне втручання у зв'язку з 

атеросклеротичним стенозом ниркової артерії. Це дослідження 

підтвердило наявність нефропротективних властивостей у даного 

препарату відносно цієї категорії хворих [145]. 

Отже, дані доказової кардіології підтверджують стійкі позиції 

сучасного БКК лерканідипіну в терапії цілого ряду ССЗ, особливо в 

лікуванні пацієнтів з АГ. Унікальні фармакокінетичні особливості 

препарату забезпечують його високу ефективність і безпеку, добру 

сприйнятливість, зручність прийому і високу прихильність до лікування 

даним лікарським засобом у пацієнтів з АГ. 

Таким чином, аналізуючи дані літератури, можна зробити висновок, 

що гіпертонічна хвороба займає провідне місце в структурі 

захворюваності та смертності від серцево-судинних захворювань в 

Україні. Враховуючи концептуальний напрямок стратифікації 

індивідуального ризику у хворих на АГ,  продовжується активний пошук 

нових та розробка інтегральних критерієв діагностики вже існуючих 

уражень органів-мішеней, клінічно значущих і субклінічних. 

Перспективним є подальше вивчення ролі нейрогуморальних  факторів, 

таких як уротензин II та ангіотензин II, і їх вплив на процеси кардіального 

ремоделювання, показники добового профілю АТ та ЕКГ. 
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Враховуючи вищенаведене, комплексне клінічне обстеження хворих 

на АГ, асоційовану з оклюзійно-стенотичними ураженнями 

брахіоцефальних артерій, із застосуванням добового моніторування АТ та 

ЕКГ, дослідження стану процесів кардіального ремоделювання, 

визначення сироваткових рівнів УТ II та АТ II, встановлення 

взаємозв’язку між показниками структурно-функціонального стану ЛШ, 

добового моніторування АТ та ЕКГ і сироватковим вмістом УТ II, АТ II, 

оцінка динаміки досліджуваних показників під впливом лікування 

кандесартаном та лерканідипіном є актуальним науковим завданням 

сучасної кардіології. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Загальна клінічна характеристика обстежених осіб  

 

Дане дослідження було заплановане як відкрите, моноцентрове, 

проспективне, рандомізоване, що проводиться в паралельних групах. Для 

вирішення поставлених завдань до дослідження було залучено 122 хворих 

на гіпертонічну хворобу II стадії, першого-третього ступеня за 

класифікацією Міжнародного товариства гіпертензії, ЄТК та ЄТГ [33], 

віком від 36 до 75 років (середній вік – 51,52±1,27 років), які перебували 

на стаціонарному лікуванні в кардіологічному відділенні КУ «Міська 

лікарня № 7» м. Запоріжжя в період з 2013 по 2014 рр. За гендерною 

ознакою пацієнти розподілились таким чином: 70 жінок (57%) та 52 

чоловіка (43%). Групу контроля становили 30 практично здорових осіб, з 

яких було 12 чоловіків і 18 жінок (40% та 60% відповідно), середній вік 

яких склав  50,22±1,71 років. 

Діагноз «гіпертонічна хвороба» був підтверджений після 

виключення вторинних АГ згідно з рекомендаціями Української асоціації 

кардіологів [39]. При обстеженні пацієнтів проводили обов’язкові 

дослідження: збір скарг та анамнезу, об`єктивне обстеження, вимірювання 

АТ на обох руках, вимірювання АТ на нижніх кінцівках аускультативним 

методом (при вперше виявленому підвищенні АТ в осіб молодших за 45 

років), аускультацію серця, судин шиї, точок проекції ниркових артерій, 

вимірювання маси тіла та окружності талії, лабораторне обстеження 

(загальні аналізи крові і сечі, глюкоза крові натще, загальний холестерин 

сироватки крові, холестерин ліпопротеїдів низької щільності, холестерин 

ліпопротеїдів високої щільності, тригліцериди натще, калій і натрій крові, 

сечова кислота, креатинін з розрахунком швидкості клубочкової 

фільтрації, аналіз на мікроальбумінурію), електрокардіографія у 12 
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стандартних відведеннях, ехокардіографія, огляд очного дна. Інші 

біохімічні та інструментальні методи застосовували за необхідністю.  

Критеріями включення пацієнтів у дослідження були: 

− наявність ГХ II стадії; 

− вік пацієнтів більше 18 років;  

− добровільна письмова згода на участь у дослідженні.  

До критеріїв виключення належали: 

− вторинні артеріальні гіпертензії; 

− наявність у пацієнтів гемодинамічно (більше 50%) та клінічно 

(більше 70%) значущих стенозів у БЦА;  

− гострі порушення мозкового кровообігу та синкопальні стани 

протягом 12 місяців до рандомізації; 

− ішемічна хвороба серця;  

− хронічна серцева недостатність III-IV функціонального класу (за 

класифікацією NYHA);  

− наявність штучного водія ритму;  

− фібриляція передсердь;  

− синоаурикулярна або атріовентрикулярна блокади II-III ступеня;  

− вроджені та набуті вади серця;  

− кардіоміопатії;  

− пептична виразка шлунку і дванадцятипалої кишки; 

− цукровий діабет, гіпотиреоз та інші ендокринні захворювання;  

− наявність злоякісних новоутворень. 

Для виключення ІХС всім пацієнтам виконувалися тести з фізичним 

навантаженням − велоергометрія.  

Усім хворим було проведено імпульсно-хвильове дуплексне 

сканування БЦА, за результатами якого відібрано 60 пацієнтів, у яких 

значення ТІМС ЗСА склало 1,4 мм і більше (тобто мала місце візуалізація 

атеросклеротичної бляшки). Саме ці хворі і склали першу (основну) групу 

спостереження. До другої групи увійшли 62 хворих на ГХ II ст. без 
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оклюзійно-стенотичних уражень БЦА. Клінічна характеристика 

обстежених осіб представлена у табл. 2.1. За статтю і віком статистичних 

розбіжностей між групами спостереження не виявлено. 

Таблиця 2.1 

Клінічна характеристика осіб, залучених до дослідження, n (%) 

Показник Контрольна 

група 

(n=30) 

Хворі на АГ 

Вcього по 

групі (n=122) 

І група 

(n=60) 

ІІ група 

(n=62) 

Стать (n/%): 

− чоловіки 

− жінки 

12 (40%) 

18 (60%) 

52 (42,6%) 

70 (57,3%) 

24 (40%) 

36 (60%) 

28 (45,2%) 

34 (54,8%) 

Середній вік, 

роки:  
50,22±1,71 51,60±1,27 50,84±1,33 52,36±1,21 

в тому числі 

(n/%): 

− 36-59 років 

− 60-75 років 

 

 

19 (63,3%) 

11 (36,7%) 

 

 

65 (53,2%) 

57 (46,8%) 

 

 

32 (53,3%) 

28 (46,7%) 

 

 

33 (53,2%) 

29 (46,8%) 

Тривалість 

АГ, роки: 
− 9,02±0,89 9,28±0,82 8,76±0,91 

в тому числі 

(n/%): 

− до 10 років 

− більше 10 

років 

 

 

− 

− 

 

 

43 (35,2%) 

79 (64,8%) 

 

 

17 (28,3%) 

43 (71,7%) 

 

 

26 (41,9%) 

36 (58,1%) 

 

Ступінь 

тяжкості 

АГ(n/%): 

− І ст. 

− ІІ ст. 

− ІІІ ст. 

 

 

 

− 

− 

− 

 

 

 

42 (34,4%) 

43 (35,2%) 

37 (30,4%) 

 

 

 

16 (26,7%) 

19 (31,7%) 

25 (41,6%) 

 

 

 

26 (41,9%) 

24 (38,7%) 

12 (19,4%) 

„офісний” 

АТ, мм 

рт.ст. 

− САТ 

− ДАТ 

 

 

 

122,14±1,68 

78,95±1,37 

 

 

 

160,40±1,79* 

94,91±1,14* 

 

 

 

162,71±2,86* 

96,87±1,83* 

 

 

 

158,08±2,77* 

92,95±1,42* 

ЧСС сер., 

уд./хв 
73,39±3,88 77,27±3,29 78,20±3,10 76,34±3,14 

Примітки:  

* − вірогідність різниці порівняно з контрольною групою (p<0,05). 
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Для більшості хворих на ГХ ІІ ст. характерна тривалість анамнезу 

захворювання понад 10 років. За ступенем тяжкості АГ у пацієнтів першої 

групи переважала тяжка АГ, на відміну від хворих другої групи, де 

превалювали І та ІІ ст. АГ. Показники офісного АТ як хворих на АГ, 

асоційовану з каротидним атеросклерозом, так і пацієнтів з ГХ ІІ ст. 

достовірно переважали значення здорових осіб. Не було виявлено 

достовірної різниці між обстеженими за середньою ЧСС. 

При аналізі скарг хворих на ГХ, встановили, що частота 

поширеності основних симптомів була такою: головний біль – 87%, 

запаморочення – 58%, болі в ділянці серця колючого, ниючого характеру – 

57%, шум у голові і вухах – 49%, зниження працездатності – 46%, 

втомлюваність – 42%, загальна слабкість – 32%, серцебиття – 24%, 

порушення сну – 18%.  

Характер й інтенсивність суб’єктивних відчуттів залежали від віку 

пацієнтів, тривалості захворювання і ступеня АГ. Так, пацієнти старшого 

віку та з більш тяжким ступенем АГ і тривалим анамнезом ГХ 

характеризувалися більшою вираженістю таких скарг, як біль у 

прекардіальній ділянці, запаморочення і порушення сну. 

При об’єктивному дослідженні виявилося, що у всіх хворих грудна 

клітка була нормальної конфігурації, над легенями перкуторно визначався 

ясний легеневий звук. Аускультативно над легенями у 78% пацієнтів 

вислуховувалось везикулярне дихання, у 22% – жорстке. У більшості 

обстежених осіб (57%) верхівковий поштовх був підсиленим, перкуторно 

відзначалося розширення лівої межі відносної серцевої тупості на 0,5-1,5 

см назовні від лівої середньо-ключичної лінії у V міжреберному 

проміжку. При аускультації серця зниження гучності І тону визначалося у 

30 хворих (25%), акцент ІІ тону над аортою спостерігався у 67 осіб (55%), 

а в 14 пацієнтів (11%) вислуховувався систолічний шум на верхівці серця. 

Значення САТ і ДАТ становили 160,40±1,79  мм рт. ст. та 94,91±1,14 мм 

рт. ст. відповідно. Середня ЧСС склала 77,27±3,29 ударів за 1 хв. В усіх 
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обстежених хворих живіт при пальпації був м’яким, нижній край печінки 

визначався біля реберної дуги. Периферичні набряки були відсутні. З боку 

інших внутрішніх органів та систем відхилення не реєструвались. 

Електрокардіографічні ознаки гіпертрофії міокарда лівого шлуночка 

були виявлені у 68% пацієнтів. Також спостерігалися різні порушення 

ритму та провідності: неповна блокада правої ніжки й передньо-верхнього 

розгалудження лівої ніжки пучка Гіса – у 6% хворих; поодинокі 

суправентрикулярні або шлуночкові екстрасистоли – у 4% пацієнтів з ГХ. 

Слід зазначити, що у всіх обстежених хворих мали місце ураження 

органів–мішеней: гіпертрофія міокарда лівого шлуночка (80%), 

збільшення ТІМС ЗСА більше 0,9 мм (62%), гіпертензивна ангіопатія 

сітківки (36%), мікроальбумінурія та/або невелике збільшення 

концентрації креатиніну сироватки крові (20%), що дало можливість 

верифікувати II стадію ГХ. 

Були проаналізовані такі фактори ризику, що використовуються для 

стратифікації загального серцево-судинного ризику у хворих на ГХ: вік 

обстежених осіб (чоловіки старше 55 років; жінки більше 65 років), 

серцево-судинні захворювання у сімейному анамнезі (чоловіки до 55 

років; жінки до 65 років), ожиріння (індекс маси тіла ≥ 30 кг/м
2
), 

тютюнопаління, дисліпідемія, гіперглікемія натще (5,6-6,9 ммоль/л), 

клінічно значуще ураження артерій нижніх кінцівок. 

Характеристика осіб за виявленими факторами ризику АГ 

представлена у табл. 2.2. Як видно з наведених даних, вік як фактор 

загального серцево-судинного ризику зустрічався у 60% випадків, при 

цьому даний показник у пацієнтів другої клінічної групи становив 55%, а 

у пацієнтів з ОСУ БЦА – 65%. Серцево-судинні захворювання у 

сімейному анамнезі спостерігались у 45% осіб першої групи 

спостереження та у 31% хворих на ГХ ІІ ст. Розповсюдженість ожиріння у 

всіх обстежених пацієнтів з АГ становила 21% (середній індекс маси тіла 

33,30±0,55 кг/м
2
), зокрема у хворих першої і другої клінічних груп – 20% 
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(32,44±0,51 кг/м
2
)

 
і 23% (34,12±0,86 кг/м

2
) відповідно. Тютюнопаління у 

хворих на ГХ зустрічалося в першій і другій клінічних групах у 40% та 

34% відповідно (індекс пачко-років становив 18,37±1,44 і 16,12±1,59 

відповідно). Найбільші відмінності спостерігалися відносно дисліпідемії. 

Кількість осіб із порушенням ліпідного профілю становила 46 (77%) і 36 

(58%) осіб у першій і другій групах спостереження відповідно. 

Гіперглікемія натще спостерігалась у 7 (12%) пацієнтів першої групи 

спостереження та у 4 (6%) хворих на ГХ ІІ ст. Клінічно значуще ураження 

артерій нижніх кінцівок спостерігалося у 10 (8%) обстежених осіб, при 

цьому у пацієнтів з АГ, асоційованою з каротидним атеросклерозом – 8 

(13%) випадків. 

Таблиця 2.2 

Фактори ризику АГ в обстежених осіб, n (%) 

Фактори ризику  Група 

контролю 

(n=30) 

Хворі на АГ 

Всього по 

групі 

(n=122) 

І група 

(n=60) 

II група 

(n=62) 

Вік обстежених 

осіб 

10 (33%) 73 (60%) 39 (65%) 34 (55%) 

Серцево-судинні 

захворювання у 

сімейному 

анамнезі 

3 (10%) 46 (38%) 27 (45%) 19 (31%) 

Ожиріння 1 (3,3%) 26 (21%) 12 (20%) 14 (23%) 

 

Тютюнопаління 12 (40%) 45 (37%) 24 (40%) 21 (34%) 

 

Дисліпідемія 6 (20%) 82 (67%) 46 (77%) 36 (58%) 

 

Гіперглікемія 

натще (5,6-6,9 

ммоль/л) 

- 11 (9%) 7 (12%) 4 (6%) 

Клінічно значуще 

ураження артерій 

нижніх кінцівок 

- 10 (8%) 8 (13%) 2 (3%) 

 

Для реалізації мети і вирішення поставлених завдань дослідження 
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лікування обстежених хворих здійснювали антигіпертензивними 

засобами, препаратами „першої лінії” – блокатором рецепторів 

ангіотензину II кандесартаном, у дозі 8-16 мг один раз на добу та 

антагоністом кальцію лерканідипіном у дозі 10-20 мг одноразово на добу.  

В залежності від застосованої терапії хворі випадковим чином були 

рандомізовані на чотири підгрупи: 1 підгрупа – хворі на ГХ, асоційовану з 

ОСУ БЦА, що отримували кандесартан (n = 30); 2 підгрупа – пацієнти з 

ГХ у поєднанні з каротидним атеросклерозом, що отримували лікування 

лерканідипіном (n = 30); 3 підгрупа – хворі на ГХ II ст., що приймали 

кандесартан (n = 31); 4 підгрупа – хворі на ГХ II ст., що отримували 

лерканідипін (n = 31). 

Усі підгрупи хворих були фактично порівняні за такими ознаками як 

середній вік, стать, тривалість анамнезу АГ, рівень офісного АТ і ЧСС. У 

випадку, якщо протягом першого тижня лікування не відбувалось 

зниження АТ хоча б на 10% у порівнянні з вихідним рівнем, протоколом 

передбачалось додавання до лікування індапаміду 1,5 мг на добу. Період 

спостереження складав 12 тижнів.  

Критерієм ефективності антигіпертензивної терапії вважали 

рекомендований рівень цільового „офісного” АТ нижче 140/90 мм рт.ст. 

Цільовим АТ протягом доби у всіх хворих вважався рівень 

середньодобового АТ нижче за 130/80 мм рт.ст., за даними добового 

моніторингу АТ [33]. 

Таким чином, всі групи і підгрупи спостереження були порівняними 

між собою та відповідали вимогам репрезентативної вибірки. 

 

2.2. Методи дослідження 

 

Комплексне обстеження хворих на ГХ проводилося на початку 

дослідження та через 12 тижнів лікування і складалось із 

загальноклінічних методів – збір скарг та анамнезу, вивчення 

об`єктивного статусу; клінічних та біохімічних лабораторних аналізів; 
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ЕКГ спокою у 12 стандартних відведеннях, дослідження очного дна, 

відповідно до наказу МОЗ України від 24.05.2012 №384 [39]. 

Визначення «офісного» артеріального тиску проводили у стані 

спокою в положенні сидячи триразовим вимірюванням на плечовій артерії 

не раніше ніж через 30 хвилин після фізичного навантаження за 

загальноприйнятим методом – аускультації тонів Н. С. Короткова [39]. 

З метою виключення ІХС, хворим виконувалося велоергометричне 

дослідження на апараті «Kettler» (Німеччина). До проведення 

велоергометрії пацієнт був повідомлений про необхідність відмовитися 

від їжі та паління щонайменше за 2-3 години до тесту, виключити 

незвичні фізичні навантаження як мінімум за 12 годин до проведення 

дослідження.  

До початку процедури реєструвалося ЕКГ спокою у 12 відведеннях 

в горизонтальному положенні та АТ у спокої, потім хворому давали 

початкове навантаження (25 Вт). Далі відбувалося прогресивне 

збільшення його потужності без зупинки і з адекватним періодом часу на 

кожному рівні навантаження (по 25 Вт кожні 3 хвилини до досягнення 

кінцевих точок тесту), а також відновлювальний період. Дослідження 

припиняли при досягненні субмаксимальної ЧСС або у зв'язку зі змінами 

на ЕКГ, виникненням болю чи втоми пацієнта. Після зупинки протягом 

деякого часу (близько 10 хвилин) продовжували реєструвати ЕКГ та 

вимірювати АТ [146]. 

Дослідження стану мозкового кровотоку проводилося  за допомогою 

діагностичного ультразвукового апарата MyLab50X «ESAOTE» (Італія). 

Обов'язковий обсяг обстеження при проведенні дуплексного сканування 

екстракраніальних відділів брахіоцефальних артерій включав дослідження 

дистального відділу плечеголовного стовбура, загальні сонні артерії по 

всій довжині, внутрішні сонні артерії до входу в порожнину черепа через 

Canalis caroticus, зовнішні сонні артерії в проксимальному відділі із 

застосуванням лінійного датчика з частотою 4-11 Мгц. При аналізі даних 
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оцінювались такі характеристики кровотоку: товщина інтима-медіального 

сегмента загальної сонної артерії (ЗСА), діаметр ЗСА (d ЗСА), лінійна 

швидкість кровотоку (Vmax); середня максимальна швидкість кровотоку 

(Vсер); кінцева діастолічна швидкість кровотоку (Vmin); резистивний 

індекс (RI); пульсативний індекс (PI). 

Для оцінки стану судинного ремоделювання проводили вимір ТІМС 

ЗСА за допомогою лінійного датчика з частотою 11 Мгц на 1-1,5 см 

проксимальніше її біфуркації по задній стінці артерії з правого та лівого 

боків, у зоні максимального візуального її потовщення. Проводили три 

виміри ТІМС в мм з подальшим розрахунком середнього показника. Для 

оцінки ступеня стенозу сонних артерій використовувати критерії 

Американського товариства радіологів [147]. Нормою вважалася пікова 

систолічна швидкість у ВСА, що не перевищує 125 см/с, за відсутності 

візуалізації бляшки або потовщення внутрішнього шару судини; стеноз 

50-69% − пікова систолічна швидкість становить 125-230 см/с; стеноз 

більше 70% − пікова систолічна швидкість вище 230 см/с; стеноз більше 

90% − при дуплексному скануванні реєструється значне звуження 

просвіту судини і падіння швидкості кровотоку; при повній оклюзії 

судини − кровоток не реєструється. Допоміжне значення має визначення 

співвідношення пікової систолічної швидкості у ВСА і ЗСА [148]. 

Структурно-функціональні і кардіогемодинамічні параметри 

діяльності серця вивчалися за допомогою двомірної ехокардіографії та 

імпульсно-хвильової доплерографії. 

Оцінка показників кардіального ремоделювання проводилася за 

допомогою ехокардіографії на діагностичному апараті My Lab 50X 

«ESAOTE» (Італія) за загальноприйнятою методикою у М- і В- режимах 

ехолокації з парастернальної та апікальної позиції датчиком 2,5 MГц.  

Оцінювалися такі параметри: маса міокарда лівого шлуночка 

(ММЛШ, г), індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ, г/м2), 

товщина міжшлуночкової перетинки (ТМШП, мм), товщина задньої 



  51 

стінки лівого шлуночка (ТЗСЛШ, мм), діаметр лівого передсердя (d ЛП, 

мм), кінцево-систолічний розмір (КСР ЛШ, мм), кінцево-діастолічний 

розмір  (КДР ЛШ, мм), кінцево-систолічний об’єм лівого шлуночка (КСО 

ЛШ, мл), кінцево-діастолічний об’єм лівого шлуночка (КДО ЛШ, мл), 

відносна товщина стінки лівого шлуночка (ВТС ЛШ, од.), ударний об'єм 

лівого шлуночка (УО ЛШ, мл), хвилинний об'єм лівого шлуночка (ХО 

ЛШ, л/хв.), фракція викиду (ФВ, %) лівого шлуночка за методом 

Тейхольца. 

Маса міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) розраховувалась за 

формулою Devereux R.B.: 

 

ММЛШ = 1,04 × ((ТМШП + ТЗСЛШ + КДР ЛШ)
3 
− КДР ЛШ

3
) − 13,6, (2.1) 

 

де КДР ЛШ – кінцево-діастолічний розмір ЛШ; 

ТЗСЛШ – товщина задньої стінки ЛШ у діастолу; 

ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки у діастолу. 

Індекс маси міокарда (ІММЛШ) обчислювався за формулою: 

 

ІММЛШ = ММЛШ / Sт,                                   (2.2)                                         

 

де ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка; 

Sт - площа поверхні тіла за номограмою Дюбуа. 

Розрахунок КДО ЛШ та КСО ЛШ проводили за формулою: 

 

КДО ЛШ (КСО ЛШ) = 7,0 / (2,4 + КДР ЛШ (КСР ЛШ) × 

                                   × КДР ЛШ (КСР ЛШ) і )),                                      (2.3)  

 

де КДР ЛШ – кінцево-діастолічний розмір ЛШ; 

КСР ЛШ – кінцево-систолічний розмір ЛШ. 

Відносна товщина стінки лівого шлуночка розраховувалась за 
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формулою:  

 

ВТС ЛШ = (ТЗСЛШ + ТМШП) / КДР ЛШ,                   (2.4)  

 

де ТЗСЛШ – товщина задньої стінки ЛШ у діастолу; 

ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки у діастолу; 

КДР ЛШ – кінцево-діастолічний розмір ЛШ. 

Ударний об’єм лівого шлуночка розраховувався за формулою: 

 

УО ЛШ = КДО ЛШ – КСО ЛШ,                              (2.5) 

 

де КДО ЛШ – кінцево-діастолічний об’єм ЛШ; 

КСО ЛШ – кінцево-систолічний об’єм ЛШ. 

Хвилинний об’єм лівого шлуночка розраховувався за формулою: 

 

ХО ЛШ = УО ЛШ / ЧСС,                              (2.6) 

 

де УО ЛШ – ударний об’єм ЛШ; 

ЧСС – число серцевих скорочень. 

Фракція викиду лівого шлуночка обчислювалась за формулою: 

 

ФВ = (КДО ЛШ – КСО ЛШ) × 100 / КДО ЛШ,          (2.7) 

  

де КДО ЛШ – кінцево-діастолічний об’єм ЛШ; 

КСО ЛШ – кінцево-систолічний об’єм ЛШ. 

Оцінка діастолічної функції ЛШ проводилась за допомогою 

імпульсно-хвильової доплерографії. Після візуалізації кривої 

діастолічного потоку проводилися виміри основних параметрів 

трансмітрального кровотоку не менше, ніж у 3 сусідніх кардіоциклах із 

наступним обчисленням середніх значень: 
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IVRT – час ізоволюмічного розслаблення (с); 

Е – максимальна швидкість раннього діастолічного наповнення (см/с); 

А – максимальна швидкість пізнього діастолічного наповнення (см/с); 

DT – час уповільнення, (мс). 

Доплерографічний індекс (ДІ) розраховувався за формулою: 

 

ДІ = Е / А (од.),               (2.8) 

 

де Е – максимальна швидкість раннього діастолічного наповнення 

(см/с); 

А – максимальна швидкість пізнього діастолічного наповнення 

(см/с) [149, 150]. 

Добове моніторування АТ (ДМАТ) проводилося за допомогою 

холтерівської системи (“Кардиосенс АД”, Україна). Тривалість 

моніторингу складала 24 години. Інтервали між вимірюваннями 

становили 30 хв. у період активності (8.00–20.00) та 1 год. – у пасивний 

період (20.00–8.00). Після завершення моніторування дані переносилися 

до комп`ютерної бази даних з метою подальшого аналізу та збереження 

[151, 152]. 

Аналізувались такі показники: 

1. Середньодобові, середньоденні і середньонічні показники 

систолічного, діастолічного АТ – САТдб, ДАТдб, САТд, ДАТд, САТн, 

ДАТн. 

2. Варіабельність систолічного, діастолічного АТ за добу, активний і 

пасивний період (варСАТдб, варДАТдб, варСАТд, варДАТд, варСАТн, 

варДАТн) – оцінюється за стандартним відхиленням від середньої 

величини. 

3. Індекс часу (ІЧ, %) – відсоток вимірювань АТ, що перевищує 

рівень в загальній кількості вимірювань, прийнятий за верхню межу, 

вдень – 140/90 мм рт.ст., уночі – 120/80 мм рт. ст. [153, 154]. 
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Для оцінки добового профілю АТ використовувались порогові 

значення ДМАТ, рекомендовані Українською асоціацією кардіологів 

(табл. 2.3). 

Таблиця 2.3  

Порогові значення ДМАТ для діагностики артеріальної гіпертензії 

Показник, одиниці вимірювання Доба День Ніч 

АТ, мм рт.ст. <130/80 <135/85 <120/70 

 

Індекс часу, % 

САТ 

ДАТ 

 

– 

– 

 

<50 

<50 

 

<50 

<50 

Варіабельність АТ, мм рт.ст. 

САТ 

ДАТ 

 

– 

– 

 

<15 

<14 

 

<15 

<12 

Ступінь нічного зниження АТ, % 10 – 22 

 

 

В залежності від ступеня нічного зниження АТ (різниця між 

середньоденними і середньонічними показниками, виражена у відсотках 

до середньоденних показників) хворі розподілялись таким чином: 

"Dipper" – пацієнти з нормальним зниженням АТ у нічні години (10-22%); 

"Non – dipper" – хворі з недостатнім зменшенням АТ (<10%); 

"Over – dipper" – пацієнти з переважним зниженням АТ вночі (>22%); 

"Night – peaker" – особи, у яких значення АТ у нічні години перевищують 

денні.  

Порушення серцевого ритму і провідності виявлялися шляхом 

проведення добового моніторування ЕКГ за Холтером (система 

«Кардиосенс АД», Україна). Пацієнти під час дослідження дотримувалися 

звичного режиму дня. Тривалість моніторування складала 24 години. При 

цьому під час дослідження обстежувані вели щоденник пацієнта для 

зіставлення зареєстрованого запису ЕКГ і дій пацієнта в цей момент, а 

також зміни самопочуття хворого [155].  

Забір крові для імуноферментного дослідження здійснювався 
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натщесерце між 8-9 годинами ранку з кубітальної вени відповідно до 

інструкції виробника відповідних лабораторних наборів. Дослідження 

зразків сироватки відбувалось після осадження еритроцитів за допомогою 

центрифугування. Визначення вмісту УТ ІІ та АТ ІІ сироватки крові 

проводилося в умовах Центральної науково-дослідної лабораторії ЗДМУ 

(директор – д.мед.н., професор А. В. Абрамов) і виконувалося на 

імуноферментному аналізаторі-фотометрі «Sirio S» (Італія) з 

використанням реактивів фірми «Peninsula» (США) на основі 

вимірювання оптичної щільності досліджуваних зразків згідно з 

інструкцією виробника. Температура в приміщенні при проведенні аналізу 

становила 18-25 ºС. Не допускалася присутність в лабораторії парів 

окислювачів, розчинів з хлором під час аналізу. Було проведено 

дослідження зразків сироватки у 10 осіб групи контролю та 84 хворих на 

ГХ, у тому числі в процесі терапії досліджуваним препаратом. Усі 

значення були отримані в автоматичному режимі й обчислювалися в 

нг/мл [156, 157].  

 

2.3. Методи статистичної обробки результатів дослідження 

 

Статистичну обробку отриманих результатів досліджень виконували 

на персональному комп’ютері в програмах Exсel-7.0 (Microsoft Corp., 

США) та «STATISTICA
® 

for Windows 6.0» (StatSoftInc., ліцензія 

№ AXXR712D833214FAN5). Для проведення ROC-аналізу нами була 

використана демоверсія комплекту статистичних програм MedCalc. Для 

всіх видів аналізу статистично значущими вважали відмінності при 

р<0,05. 

Для аналізу нормальності розподілу вибірки використовувався 

критерій Шапіро-Уїлка. В якості критеріїв згоди оцінювали величину 

асиметрії та гістограму розподілу даних. У випадках, коли неможливо 

було відкинути нульову гіпотезу щодо статистично значущих 
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відмінностей розподілу змінних від нормального, використовували 

непараметричні методи обробки даних, а в інших - параметричні методи. 

Кількісні ознаки представлені у вигляді M±m (середнє арифметичне ± 

стандартна похибка середнього арифметичного) або Me (Q25; Q75) 

(медіана; 25; 75 перцентіль) залежно від виду розподілу (нормального або 

такого, що відрізняється від нормального). 

У разі розподілу, відмінного від нормального, використовували U-

критерій Манна-Уїтні для двох незалежних вибірок, критерій Вілкоксона 

для порівняння двох залежних вибірок, для більшого числа вибірок – 

критерій Kruskal-Wallis H. 

Для аналізу впливу лікування на досліджувані величини у випадку 

нормального розподілу даних використовували процедуру 

однофакторного дисперсійного аналізу повторних змін. У тих випадках, 

коли розподіл досліджуваних змінних не відповідав нормальному закону, 

використовували непараметричний аналог дисперсійного аналізу 

повторних змін - критерій Фрідмана. У випадку двох груп проводили 

порівняння за допомогою критерію Вілкоксона. 

Для встановлення факту наявності чи відсутності взаємозв’язку між 

парами незалежних ознак, виражених у кількісній шкалі, застосовувався 

кореляційний аналіз. У разі, коли були дві змінні, значення яких 

вимірювались кількісно та були розподілені за нормальним законом, 

використовувався коефіцієнт лінійної кореляції Пірсона r, який приймав 

значення від -1 до +1 (нульове його значення свідчило про відсутність 

кореляції). Коефіцієнт рангової кореляції Спірмена R застосовувався у 

випадках розподілу змінних, що відрізнявся від нормального. Регресійний 

аналіз проводився для дослідження не тільки ступеня та спрямованості, 

але й характеру залежності, яка описує функціональний взаємозв`язок між 

змінними, що вимірюються кількісною шкалою. 

Для виявлення прогностично оптимальної точки розподілу рівня 

біомаркерів (оптимального співвідношення чутливості та специфічності) 
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використовувався ROC-аналіз з побудовою характеристичної кривої 

(ROC-curve, receiver operator characteristic curve). При її побудові на 

вертикальній осі відкладаються значення чутливості для кожного 

значення ознаки (частота істинно позитивних результатів), а на 

горизонтальній осі – 1 мінус специфічність (частота хибнопозитивних 

результатів). Діагональна лінія відображає значення абсолютно 

неінформативного, повністю випадкового результату тесту. Криві з 

більшою значущістю розташовуються ближче до верхнього лівого кута 

графіка. Значення площі під характеристичною кривою відображає 

співвідношення чутливості та специфічності. Чим більше площа під ROC-

кривою, тим вище прогностична значущість предиктора. 

 Для автоматизації прогнозування  ризику атерогенезу, аритмогенезу 

та вираженої гіпертрофії ЛШ у хворих на ГХ ІІ ст. в залежності від 

сироваткової концентрації УТ ІІ була побудована математична модель у 

вигляді «дерева рішень», що дозволило узагальнити результати 

попередніх статистичних досліджень [158-160]. 
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РОЗДІЛ 3 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗНИКІВ ДОБОВОГО 

МОНІТОРУВАННЯ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ, 

КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ, 

ОСОБЛИВОСТЕЙ ПОРУШЕНЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ І 

ПРОВІДНОСТІ, РІВНЯ УРОТЕНЗИНУ ІІ ТА АНГІОТЕНЗИНУ ІІ 

У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ 

 

3.1. Оцінка показників добового профілю артеріального тиску у 

хворих на гіпертонічну хворобу 

 

Добове моніторування АТ широко застосовується в клінічній 

практиці [33]. Даний метод може вважатися одним з найважливіших 

досягнень в кардіології, особливо при веденні хворих на АГ [161-165]. 

Даний метод надає клінічно важливу інформацію завдяки можливісті 

оцінки рівня АТ в умовах звичайної активності пацієнта, великій кількості 

вимірювань протягом доби, в тому числі в нічні години, аналізу характеру 

циркадних коливань і варіабельності АТ [166-170]. 

В табл. 3.1 наведено результати ДМАТ в обстежених осіб. 

Встановлено, що між досліджуваними показниками хворих обох клінічних 

груп та здорових осіб спостерігається вірогідна різниця. Так, значення 

САТдб, ДАТдб у пацієнтів першої клінічної групи достовірно переважали 

відповідні показники другої клінічної групи і групи контролю на 6,4% 

(p<0,05), 6,3% (p<0,05) та 30,2% (p<0,001), 23,9% (p<0,001) відповідно. 

Була отримана статистично значуща різниця між хворими на ГХ з ОСУ 

БЦА та хворими на ГХ ІІ ст. за такими показниками: САТд − 5,8% 

(p<0,05), ДАТд – 5,2% (p<0,05), САТн – 6,6% (p<0,05), ДАТн – 5,8% 

(p<0,05). Показники варіабельності АТ у пацієнтів з ГХ обох груп 

спостереження достовірно переважали відповідні показники здорових 

осіб. 
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Таблиця 3.1 

Характеристика показників добового моніторування  

артеріального тиску в обстежених осіб, M±m 

Показник, одиниці 

вимірювання 

Контрольна 

група 

(n=30) 

І група 

(n=60) 

ІІ група 

(n=62) 

 САТдб, мм рт.ст. 115,33±1,24 150,16±2,05*# 141,14±1,73* 

ДАТдб, мм рт.ст. 71,22±1,01 88,27±1,94*# 83,04±1,57* 

САТд, мм рт.ст. 117,75±1,36 153,86±2,24*# 145,43±1,82* 

ДАТд, мм рт.ст. 72,46±1,05 92,63±1,61* 88,02±1,41* 

САТн, мм рт.ст. 107,18±1,25 144,84±2,59*# 135,88±2,03* 

ДАТн, мм рт.ст. 63,52±1,11 84,89±1,98* 80,22±1,74* 

варСАТдб, мм рт.ст. 11,51±0,52 17,52±0,45*# 15,13±0,48* 

варДАТдб, мм рт.ст. 9,73±0,39 12,38±0,42* 11,58±0,36* 

варСАТд, мм рт.ст. 10,12±0,51 16,62±0,63*# 14,91±0,51* 

варДАТд, мм рт.ст. 8,52±0,37 11,44±0,48* 11,35±0,43* 

варСАТн, мм рт.ст. 9,61±0,58 14,96±0,64* 14,72±0,33* 

варДАТн, мм рт.ст. 7,59±0,53 11,56±0,47*# 9,27±0,38** 

ІЧ САТдб, % 5,14±1,13 71,83±3,45*# 62,28±2,72* 

ІЧ ДАТдб, % 3,64±0,98 51,06±2,76* 44,92±2,67* 

Примітки: 

1. * − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,01); 

3. # − різниця з групою хворих на ГХ II ст. вірогідна (p<0,05). 

 

При цьому варСАТдб, варСАТд, варДАТн хворих на ГХ ІІ ст. з 

патологією екстракраніальних артерій були вірогідно вище аналогічних 

показників пацієнтів з ГХ ІІ ст. на 15,8% (p<0,05), 11,5% (p<0,05) та 24,7% 
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(p<0,05) відповідно. В той же час, не було продемонстровано статистично 

значущої різниці між групами спостереження за такими показниками як 

варДАТдб – 6,9% (p>0,05), варДАТд – 0,8% (p>0,05), варСАТн – 1,6% 

(p>0,05). 

Індекс часу гіпертензії був підвищений відносно нормативних 

значень як в першій, так і в другій групах. При цьому показник ІЧ САТдб 

пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом достовірно 

переважав аналогічний показник другої групи на 15,3% (p<0,05). За ІЧ 

ДАТдб не було виявлено статистично значущої різниці між обома 

групами спостереження – 13,7% (p>0,05). 

Нижче наведені дані щодо типів добового профілю АТ в обстежених 

осіб. У 22 (73,3%) осіб групи контролю  спостерігався добовий профіль 

АТ типу „dipper”; 8 (26,7%) пацієнтів мали недостатнє зниження АТ в 

нічний час. 

Розподіл обстежених осіб першої і другої груп спостереження в 

залежності від добових профілів АТ наведено на рис. 3.1 і рис. 3.2 

відповідно.  

 

 

Рис. 3.1. Розподіл хворих першої групи за добовими профілями АТ. 
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Рис. 3.2. Розподіл пацієнтів другої групи за добовими профілями 

АТ. 

 

Так, хворі на ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом 

розподілились таким чином: 38,3% пацієнтів були віднесені до типу 

«dipper», у решти обстежених спостерігались прогностично несприятливі 

циркадні ритми АТ: у 41,7% − тип «non-dipper», 18,3% − тип «night-

peaker», 1,7% − «over-dipper». При цьому у пацієнтів другої групи 

неоптимальні типи кривих ДМАТ склали 40,3%, серед яких тип «non-

dipper» зустрічався у 29%, «night-peaker» − у 11,3% випадків. Частка осіб з 

достатнім зниженням САТ в нічні години становила 59,7%. 

При аналізі показників ДМАТ в залежності від віку (табл. 3.2) було 

виявлено деякі особливості. Так, в старшій віковій категорії хворих на ГХ, 

асоційовану з каротидним атеросклерозом, спостерігалися вірогідно 

більші показники  САТдб на 3,7% (p<0,05), САТд − на 4,8% (p<0,05), 

САТн − на 4,6% (p<0,05) порівняно з хворими віком до 60 років. Такі 

параметри варіабельності АТ як варСАТдб, варСАТд, варСАТн 

достовірно переважали у пацієнтів віком від 60 до 75 років і склали 11,9% 

(p<0,05), 11,5% (p<0,05), 16,4% (p<0,05) відповідно. 
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Таблиця 3.2 

Показники добового моніторування артеріального тиску у хворих на 

ГХ в залежності від віку, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=30) 

 

І група ІІ група 

36-59 

років 

(n=32) 

60-75 

років 

(n=28) 

36-59 

років 

(n=33) 

60-75 

років 

(n=29) 

САТдб, 

мм рт.ст. 

115,33 

±1,24 

146,68 

±2,01* 

152,34 

±2,35* 

141,03 

±1,69* 

139,89 

±1,72 

ДАТдб, 

мм рт.ст. 

71,22 

±1,01 

87,14 

±1,64* 

89,11 

±1,75* 

83,01 

±1,57* 

81,16 

±1,56* 

САТд, мм 

рт.ст. 

117,75 

±1,36 

149,12 

±2,24* 

156,23 

±2,53* 

145,22 

±1,78* 

143,27 

±1,66* 

ДАТд, мм 

рт.ст. 

72,46 

±1,05 

92,03 

±1,46* 

92,75 

±1,57* 

87,92 

±1,31* 

86,66 

±1,42* 

САТн, мм 

рт.ст. 

107,18 

±1,25 

140,62 

±2,53* 

147,11 

±2,63* 

135,18 

±1,93* 

133,21 

±1,84* 

ДАТн, мм 

рт.ст. 

63,52 

±1,11 

84,49 

±1,98* 

85,59 

±2,02* 

80,75 

±1,78* 

78,64 

±1,87*# 

варСАТдб, 

мм рт.ст. 

11,51 

±0,52 

16,11 

±0,48* 

18,03 

±0,51*# 

14,45 

±0,46* 

16,61 

±0,45*# 

варДАТдб, 

мм рт.ст. 

9,73 

±0,39 

12,34 

±0,41* 

12,98 

±0,42* 

10,88 

±0,38** 

12,49 

±0,36*# 

варСАТд, 

мм рт.ст. 

10,12 

±0,51 

15,22 

±0,59* 

16,97 

±0,61*# 

14,05 

±0,43* 

15,60 

±0,42*# 

варДАТд, 

мм рт.ст. 

8,52 

±0,37 

11,03 

±0,49* 

11,76 

±0,47* 

10,03 

±0,47** 

11,51 

±0,46* 

варСАТн, 

мм рт.ст. 

9,61 

±0,58 

13,06 

±0,54* 

15,20 

±0,59*# 

14,52 

±0,36* 

15,21 

±0,39* 

варДАТн, 

мм рт.ст. 

7,59 

±0,53 

11,51 

±0,45* 

11,92 

±0,48* 

9,37 

±0,37** 

10,10 

±0,34* 

ІЧ САТдб, 

% 

5,14 

±1,13 

71,53 

±3,42* 

73,07 

±3,58* 

62,12 

±2,62* 

64,11 

±2,75* 

ІЧ ДАТдб, 

% 

3,64 

±0,98 

50,86 

±2,69* 

52,14 

±2,58* 

44,32 

±2,37* 

45,66 

±2,48* 

Примітки: 

1. * − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. **
 
− різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. # − різниця з підгрупою хворих віком до 60 років вірогідна  

(p<0,05). 
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Нижченаведені показники ДМАТ не продемонстрували статистично 

значущої різниці між хворими обох вікових підгруп першої групи 

спостереження: ДАТдб – 2,3% (p>0,05), ДАТд – 0,8% (p>0,05), ДАТн – 

1,3% (p>0,05), варДАТдб – 5,2% (p>0,05), варДАТд – 6,6% (p>0,05), 

варДАТд – 3,6% (p>0,05), ІЧ САТдб – 2,2% (p>0,05), ІЧ САТдб – 2,5% 

(p>0,05). 

При аналізі показників ДМАТ в залежності від віку було відмічено, 

що особи старшої вікової групи другої клінічної групи, у порівнянні з 

хворими до 60 років, мали лише тенденцію до зниження таких параметрів: 

CАТдб – на 0,8% (p>0,05), ДАТдб – на 2,2% (p>0,05), САТд – на 1,3% 

(p>0,05), САТн – на 1,5% (p>0,05), ДАТд – на 1,4% (p>0,05) та ДАТн – на 

2,6% (p>0,05). У хворих на ГХ ІІ ст. старше 60 років було зареєстровано 

достовірне збільшення варСАТдб на 14,9% (p<0,05), варДАТдб – на 14,8% 

(p<0,05), варСАТд – на 11,0% (p<0,05), варДАТд – на 14,8% (p<0,05), 

порівняно з особами молодшої вікової групи. За іншими параметрами 

добового моніторингу АТ не було виявлено вірогідних відмінностей у 

другій групі спостереження. 

Було проведено аналіз показників ДМАТ в обстежених осіб залежно 

від статі (табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Показники добового моніторування артеріального тиску у хворих на 

ГХ в залежності від статі, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контрольна 

група 

(n=30) 

І група ІІ група 

чоловіки 

(n=24) 

жінки  

(n=36) 

чоловіки 

(n=28) 

жінки  

(n=34) 

1 2 3 4 5 6 

САТдб, 

мм рт.ст. 

115,33 

±1,24 

154,38 

±2,11*# 

145,14 

±2,05* 

141,16 

±1,59* 

140,29 

±1,62* 

ДАТдб, 

мм рт.ст. 

71,22 

±1,01 

90,11 

±1,74*# 

85,62 

±1,78* 

82,81 

±1,54* 

81,04 

±1,56* 

САТд, мм 

рт.ст. 

117,75 

±1,36 

158,24 

±2,26*# 

149,27 

±2,23* 

144,92 

±1,76* 

143,13 

±1,66* 
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Продовж. табл. 3.3 

1 2 3 4 5 6 

ДАТд, мм 

рт.ст. 

72,46 

±1,05 

93,83 

±1,51*# 

89,15 

±1,47* 

89,62 

±1,32*# 

85,06 

±1,44* 

САТн, мм 

рт.ст. 

107,18 

±1,25 

148,42 

±2,51* 

143,01 

±2,73* 

136,75 

±1,83*# 

132,21 

±1,64* 

ДАТн, мм 

рт.ст. 

63,52 

±1,11 

86,72 

±1,88*# 

82,19 

±1,92* 

80,96 

±1,73* 

78,74 

±1,85* 

варСАТдб, 

мм рт.ст. 

11,51 

±0,52 

16,01 

±0,46* 

18,12 

±0,53*^ 

14,49 

±0,43* 

16,71 

±0,47*^ 

варДАТдб, 

мм рт.ст. 

9,73 

±0,39 

12,14 

±0,40* 

12,76 

±0,43* 

11,18 

±0,36** 

12,14 

±0,39* 

варСАТд, 

мм рт.ст. 

10,12 

±0,51 

15,09 

±0,57* 

16,91 

±0,62*^ 

13,85 

±0,39* 

15,52 

±0,43*^ 

варДАТд, 

мм рт.ст. 

8,52 

±0,37 

11,12 

±0,47* 

11,92 

±0,45* 

11,53 

±0,46*# 

9,97 

±0,41** 

варСАТн, 

мм рт.ст. 

9,61 

±0,58 

13,07 

±0,52* 

15,31 

±0,61*^ 

14,32 

±0,34* 

15,26 

±0,40*^ 

варДАТн, 

мм рт.ст. 

7,59 

±0,53 

11,34 

±0,43* 

11,83 

±0,49* 

9,46 

±0,35** 

10,15 

±0,33* 

ІЧ 

САТдб, % 

5,14 

±1,13 

72,73 

±3,39* 

73,18 

±3,52* 

63,52 

±2,69* 

64,23 

±2,55* 

ІЧ 

ДАТдб, % 

3,64 

±0,98 

53,46 

±2,73*# 

45,87 

±2,49* 

47,32 

±2,54*# 

41,12 

±2,31* 

Примітки: 

1. * − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. ^ − різниця з підгрупою чоловіків вірогідна (p<0,05); 

4. # − різниця з особами жіночої статі вірогідна (p<0,05). 

 

Так, серед чоловіків з АГ, асоційованою з патологією 

екстракраніальних артерій, параметри показників ДМАТ були достовірно 

вище, ніж серед жінок: САТдб – на 6,4% (p<0,05), ДАТдб – на 5,2% 

(p<0,05), САТд – на 6,0% (p<0,05), ДАТд – на 5,2% (p<0,05), ДАТн – на 

5,5% (p<0,05), ІЧ ДАТдб – на 16,5% (p<0,05). На противагу цьому, за 

варСАТдб, варСАТд, варСАТн хворі жіночої статі вірогідно переважали 

чоловічу на 13,2% (p<0,05), 12,1% (p<0,05) та 17,1% (p<0,05) відповідно. 



  65 

Не було виявлено статистично значущих відмінностей за такими 

параметрами: САТн, варДАТдб, варДАТд, варДАТн та ІЧ САТдб. 

У той же час, у пацієнтів з ГХ ІІ ст. за показниками САТдб, ДАТдб, 

САТд, ДАТн, варДАТдб, варДАТн, ІЧ САТдб не спостерігалося 

статистично значущих відмінностей між чоловіками та жінками і різниця 

склала 0,6% (p>0,05), 2,2% (p>0,05), 1,3% (p>0,05), 2,8% (p>0,05), 7,9% 

(p>0,05), 6,8% (p>0,05), 1,1% (p>0,05). За параметрами САТн, ДАТд, 

варДАТд, ІЧ ДАТдб особи чоловічої статі достовірно переважали жіночу 

на 3,4% (p<0,05), 5,4% (p<0,05), 15,6% (p<0,05) та на 15,1% (p<0,05) 

відповідно. В той же час, жінки мали вірогідно більші значення таких 

показників, як варСАТдб на 15,3% (p<0,05), варСАТд на 12,1% (p<0,05),  

варСАТн на 6,6% (p<0,05). 

На рис. 3.3 і рис. 3.4 продемонстрований розподіл пацієнтів першої і 

другої груп спостереження в залежності від ступеня АГ. 

 

Рис. 3.3. Розподіл хворих першої групи за cтупенем АГ. 

 

Рис. 3.4. Розподіл пацієнтів другої групи за cтупенем АГ. 
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У хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом 

переважали ІІ ст. та ІІІ ст. АГ – 73,3% випадків, тоді як у пацієнтів другої 

групи помірна і тяжка АГ склали 60%. Водночас, І ст. АГ була характерна 

для 40% обстежених з ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень і лише для 

26,7% – першої групи. 

Аналіз показників ДМАТ обстежених хворих (табл. 3.4) в 

залежності від ступеня АГ виявив деякі закономірності.  

Таблиця 3.4 

Показники добового моніторування артеріального тиску у хворих на 

ГХ в залежності від ступеня АГ, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контрольна 

група 

(n=30) 

 

І група ІІ група 

І ст. 

 (n=16) 

ІІ-ІІІ ст.  

(n=44) 

І ст.  

(n=26) 

ІІ-ІІІ ст.  

(n=36) 

1 2 3 4 5 6 

 САТдб, 

мм рт.ст. 

115,33 

±1,24 

142,14 

±2,02* 

153,25 

±2,18*# 

136,33 

±1,41* 

141,96 

±1,52*# 

ДАТдб, 

мм рт.ст. 

71,22 

±1,01 

84,07 

±1,63* 

91,12 

±1,71*# 

78,91 

±1,52* 

83,74 

±1,54*# 

САТд, мм 

рт.ст. 

117,75 

±1,36 

147,64 

±2,32* 

159,08 

±2,41*# 

140,86 

±1,64* 

146,11 

±1,81*# 

ДАТд, мм 

рт.ст. 

72,46 

±1,05 

89,81 

±2,81* 

94,13 

±2,57* 

84,52 

±1,84* 

88,01 

±1,92* 

САТн, мм 

рт.ст. 

107,18 

±1,25 

138,92 

±2,61* 

148,32 

±2,86*# 

132,97 

±2,07* 

137,11 

±1,96* 

ДАТн, мм 

рт.ст. 

63,52 

±1,11 

81,86 

±1,77* 

88,17 

±1,93*# 

74,86 

±1,77* 

79,95 

±1,84*# 

варСАТдб, 

мм рт.ст. 

11,51 

±0,52 

15,88 

±0,45* 

18,17 

±0,54*# 

14,53 

±0,42* 

16,76 

±0,46*# 

варДАТдб, 

мм рт.ст. 

9,73 

±0,39 

11,91 

±0,38* 

13,06 

±0,44*# 

11,02 

±0,35** 

12,89 

±0,37*# 

варСАТд, 

мм рт.ст. 

10,12 

±0,51 

14,89 

±0,53* 

16,88 

±0,60*# 

14,16 

±0,51* 

15,04 

±0,58* 

варДАТд, 

мм рт.ст. 

8,52 

±0,37 

11,03 

±0,46* 

11,89 

±0,47* 

10,23 

±0,43** 

10,97 

±0,45* 

варСАТн, 

мм рт.ст. 

9,61 

±0,58 

14,92 

±0,54* 

15,61 

±0,62* 

13,14 

±0,35* 

15,27 

±0,39*# 
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Продовж. табл.3.4 

1 2 3 4 5 6 

варДАТн, 

мм рт.ст. 

7,59 

±0,53 

10,73 

±0,41* 

12,33 

±0,47*# 

10,05 

±0,32* 

10,68 

±0,34* 

ІЧ 

САТдб, % 

5,14 

±1,13 

67,94 

±3,19* 

76,03 

±3,71*# 

62,63 

±2,66* 

66,71 

±2,48* 

ІЧ 

ДАТдб, % 

3,64 

±0,98 

49,62 

±2,83* 

54,83 

±2,92* 

40,87 

±2,81* 

44,05 

±2,94* 

Примітки: 

1. * − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** − різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. # − різниця з підгрупою осіб з м`якою АГ вірогідна (p<0,05). 

 

Так, у пацієнтів першої групи в міру збільшення тяжкості АГ було 

встановлено наявність вірогідних відмінностей між підгрупами за 

показниками АГ: САТдб – 7,8% (p<0,05), ДАТдб – 8,4% (p<0,05), САТд – 

7,7% (p<0,05), САТн – 6,8% (p<0,05), ДАТн – 7,7% (p<0,05), ІЧ САТдб – 

11,9% (p<0,05). 

При аналізі варіабельності АТ у хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з 

каротидним атеросклерозом встановлено, що пацієнти з більш тяжким 

ступенем АГ мають достовірну різницю за варСАТдб – 14,4% (p<0,05), 

варДАТдб – 9,7% (p<0,05), варСАТд – 13,4% (p<0,05), варДАТн – 14,9% 

(p<0,05), у порівнянні з особами з м`якою АГ. В той же час, за ДАТд – 

4,8% (p>0,05), ІЧ ДАТдб – 10,5% (p>0,05), варСАТн – 4,6% (p>0,05), 

варДАТд – 7,8% (p>0,05) порівнювані підгрупи виявились зіставними між 

собою. 

Пацієнти з ГХ ІІ ст. без наявності ОСУ БЦА, з урахуванням 

тяжкості перебігу захворювання, продемонстрували статистично значущі 

відмінності за такими показниками: САТдб – 4,1% (p<0,05), ДАТдб – 6,1% 

(p<0,05), САТд – 3,7% (p<0,05), ДАТн – 6,8% (p<0,05), варСАТдб – 15,3% 

(p<0,05), варДАТдб – 17,0% (p<0,05), варСАТн – 16,2% (p<0,05). На 

противагу цьому, не було встановлено вірогідних відмінностей за САТн – 
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3,1% (p>0,05), ДАТд – 4,1% (p>0,05), варСАТд – 6,2% (p>0,05), варДАТд – 

7,2% (p>0,05), варДАТн – 6,3% (p>0,05), ІЧ САТдб – 6,5% (p>0,05), ІЧ 

ДАТдб – 7,8% (p>0,05) при порівнянні осіб другої групи спостереження, 

що мали різний ступінь АГ.  

Таким чином, пацієнти обох клінічних груп істотно відрізнялись від 

практично здорових осіб за показниками ДМАТ. Характерними для 

хворих на ГХ були порушення добового профілю АТ переважно за типом 

„non-dipper” та висока варіабельність АТ. Cеред чоловіків спостерігалися 

більш високі цифри АТ, особливо в нічний період. Хворі першої групи 

спостереження віком понад 60 років характеризувались збільшенням 

рівнів САТ і ДАТ впродовж доби. Поєднання ГХ з ОСУ БЦА призводило 

до більш частої наявності патологічної варіабельності АТ протягом доби, 

а також значного „навантаження тиском”, серед чоловіків також було 

виявлено більш тяжкий перебіг захворювання, ніж у жінок. 

 

3.2. Особливості параметрів кардіогемодинаміки і ремоделювання 

серця у хворих на гіпертонічну хворобу 

 

Значення гіпертрофії ЛШ як самостійного незалежного фактора 

ризику серцево-судинних ускладнень і смертності не викликає сумніву 

[171]. За її наявності суттєво підвищується ризик ускладнень, пов’язаних з 

ІХС, мозкового інсульту, СН та раптової серцевої смерті [172, 173]. Так, 

збільшення товщини стінки ЛШ на кожен 1 мм асоціюється зі зростанням 

ймовірності раптової серцевої смерті приблизно в 4–5 разів, смерті від 

усіх причин – у 7 разів [174, 175]. 

За типами кардіального ремоделювання хворі на ГХ II ст. 

розподілились таким чином: найбільш прогностично несприятливі 

варіанти геометричного ремоделювання (концентрична і ексцентрична 

гіпертрофія ЛШ) у пацієнтів з АГ у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом склали 12 % і 32 % відповідно, на відміну від пацієнтів 
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другої групи, де вони мали місце у 8 % і 23 % обстежених. При цьому у 

пацієнтів з ГХ II ст. без атеросклеротичних уражень переважала 

нормальна геометрія ЛШ 58 %, водночас у першій групі даний варіант 

геометричної адаптації ЛШ спостерігався у 44 % досліджуваних. 

Концентричне ремоделювання ЛШ у першій та другій групах 

спостереження склало 12 % і 11 % відповідно (рис. 3.5, рис. 3.6). 

12% 12%

32% 44%

концентрична гіпертрофія ЛШ

нормальна геометрія ЛШ

ексцентрична гіпетрофія ЛШ

концентричне ремоделювання ЛШ
 

Рис. 3.5. Розподіл хворих першої групи за типами кардіального 

ремоделювання. 

11% 8%

23%

58%

концентрична гіпертрофія ЛШ

нормальна геометрія ЛШ

ексцентрична гіпетрофія ЛШ

концентричне ремоделювання ЛШ
 

Рис. 3.6. Розподіл хворих другої групи за типами кардіального 

ремоделювання. 
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Аналіз отриманих даних продемонстрував (табл. 3.5), що показники 

ІММЛШ, ТМШП, ТЗСЛШ, ВТСЛШ першої групи спостереження, у 

порівнянні з хворими на ГХ II ст. і контролем, виявилися вищими на 

18,4% (р<0,05), 14,9% (р<0,05), 12,8% (р<0,05), 12,2% (р<0,05) та 33,9% 

(р<0,01), 32,2% (р<0,05), 27,4% (р<0,05), 24,3% (р<0,05) відповідно.  

Таблиця 3.5 

Показники кардіального ремоделювання в обстежених осіб, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірювання 

Контрольна 

група 

(n=30) 

І група  

(n=60) 

ІІ група  

(n=62) 

ІММЛШ, г/м² 110,23±8,64 166,92±12,97*# 136,14±8,35** 

ТМШП, мм 8,91±0,31 13,14±0,46**# 11,17±0,37** 

ТЗСЛШ, мм 9,63±0,34 13,26±0,39**# 11,56±0,41** 

d ЛП, мм 34,64±0,92 41,92±1,44**#  38,84±1,12** 

КСР ЛШ, мм 31,02±1,84 38,06±2,42**# 33,06±2,04 

КДР ЛШ, мм 40,12±2,52 52,27±3,11**# 44,12±2,84 

КСО ЛШ, мл 47,42±2,97 78,24±4,11**# 67,84±3,77** 

КДО ЛШ, мл 122,27±3,38 157,44±9,63** 155,97±9,75** 

ВТС ЛШ, мм 0,37±0,01 0,46±0,02**# 0,41±0,01 

УО ЛШ, мл 73,02±2,54 76,26±3,29# 85,19±3,14** 

ХО ЛШ, л/хв. 6,35±0,44 5,44±0,45** 6,52±0,48 

ФВ, % 63,05±0,54 56,78±2,84** 61,17±2,33 

IVRT, мс 67,33±2,01 106,41±2,51** 102,49±2,35** 

E/A, ум.од. 1,14±0,03 1,02±0,06** 1,12±0,09 

DT, мс 190,37±5,19 229,42±3,83**# 218,21±4,07** 

Примітки: 

1. * –  різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,01); 

2. ** –  різниця з контролем вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з групою хворих на ГХ ІІ ст. вірогідна (p<0,05). 
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Діаметр ЛП у пацієнтів з АГ, асоційовану з патологією 

екстракраніальних артерій, перевищував аналогічний показник на 7,4% 

(р<0,05) у хворих другої групи спостереження та на 17,4% (р<0,05) в групі 

контролю. Значення показників КСР ЛШ, КДР ЛШ, КСО ЛШ у пацієнтів з 

АГ, асоційовану з каротидним атеросклерозом, були вище за аналогічні у 

хворих II групи на 13,1% (р<0,05), 18,5% (р<0,05), 13,3% (р<0,05) і 

контрольну групу на 18,5% (р<0,05), 30,3% (р<0,05), 39,4% (р<0,05) 

відповідно. За КДО ЛШ, ХО ЛШ, ФВ, IVRT, E/A в першій групі 

спостереження спостерігалася достовірна різниця тільки з контролем. За 

показником DT перша група спостереження переважала контрольну групу 

і хворих на ГХ II ст. на 17,0% (р<0,05) та 4,9% (р<0,05) відповідно. 

Відмінності показників, які вивчалися, в залежності від віку у 

пацієнтів з ГХ (табл. 3.6) виявилися такими: хворі на ГХ з ОСУ БЦА 

характеризувалися статистично значущим збільшенням з віком ІММЛШ, 

ТМШП, ТЗСЛШ та d ЛП – на 21,1% (р<0,05), 11,2% (р<0,05), 9,2% 

(р<0,05) та 17,1% (р<0,05) відповідно, тоді як пацієнти другої групи 

спостереження старшого віку мали вірогідну різницю порівняно з 

обстеженими у віці 36-59 років тільки за ІММЛШ, який виявився більшим 

на 16,7% (р<0,05).  

Таблиця 3.6 

Показники кардіального ремоделювання у хворих на ГХ в залежності 

від віку, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=30) 

 

І група  II група  

36-59 

років 

(n=32) 

60-75 

років 

(n=28) 

36-59 

років 

(n=33) 

60-75 

років 

(n=29) 

1 2 3 4 5 6 

ІММЛШ, 

г/м² 

110,23 

±8,64 

162,05 

±18,12* 

196,32 

±17,12*# 

138,74 

±11,16* 

161,89 

±12,03*# 

ТМШП, 

мм 

8,91 

±0,31 

1,16 

±0,05* 

1,29 

±0,06*# 

1,13 

±0,05* 

1,23 

±0,06* 



  72 

Продовж.табл. 3.6 

1 2 3 4 5 6 

ТЗСЛШ, 

мм 

9,63 

±0,34 

1,20 

±0,03* 

1,31 

±0,04*# 

1,19 

±0,05* 

1,28 

±0,04* 

d ЛП, мм 34,64 

±0,92 

47,24 

±2,76* 

55,28 

±2,57*# 

43,38 

±2,64* 

44,66 

±2,72* 

КСР ЛШ, 

мм 

31,02 

±1,84 

33,89 

±1,85 

35,11 

±1,93 

32,96 

±1,78 

33,21 

±1,64 

КДР ЛШ, 

мм 

40,12 

±2,52 

41,01 

±2,34 

43,59 

±2,28 

40,88 

±1,92 

42,64 

±1,87 

КСО ЛШ, 

мл 

47,42 

±2,97 

66,14 

±2,15* 

70,12 

±2,05* 

63,02 

±1,92* 

66,60 

±1,45* 

КДО ЛШ, 

мл 

122,27 

±3,38 

156,20 

±1,59* 

158,12 

±1,55* 

152,45 

±1,84* 

155,92 

±1,63* 

ВТС ЛШ, 

мм 

0,37 

±0,01 

0,43 

±0,01* 

0,46 

±0,02* 

0,40 

±0,02 

0,42 

±0,01* 

УО ЛШ, 

мл 

73,02 

±2,54 

77,03 

±1,90* 

78,10 

±1,94* 

73,30 

±1,34* 

73,64 

±1,42* 

ХО ЛШ, 

л/хв. 

6,35 

±0,44 

5,72 

±0,52 

6,76 

±0,57 

5,43 

±0,41 

6,51 

±0,47 

ФВ, % 63,05 

±0,54 

58,20 

±1,18* 

57,12 

±1,20* 

60,44 

±1,31* 

59,04 

±1,26 

IVRT, мс 67,33 

±2,01 

102,02 

±5,12* 

109,82 

±5,08* 

100,10 

±5,71* 

105,33 

±5,64* 

E/A, 

ум.од. 

1,14 

±0,03 

1,09 

±0,08 

1,07 

±0,08 

1,11 

±0,05 

1,08 

±0,05 

DT, мс 190,37 

±5,19 

225,14 

±11,94* 

233,84 

±11,58* 

218,66 

±14,41* 

224,54 

±13,88* 

Примітки: 

1. * - різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

2. # - різниця з підгрупою осіб до 59 років тієї ж групи вірогідна 

(p<0,05). 

 

За такими параметрами, як КСР ЛШ, КДР ЛШ, КСО ЛШ, КДО ЛШ, 

ВТС ЛШ, УО ЛШ, ХО ЛШ не було встановлено вірогідних відмінностей і 

різниця між підгрупами склала 3,6% (р>0,05), 6,3% (р>0,05), 6,1% 

(р>0,05), 1,2% (р>0,05), 6,9% (р>0,05), 1,39% (р>0,05), 18,18% (р>0,05) для 

першої клінічної групи та 0,76% (р>0,05), 4,3% (р>0,05), 5,7% (р>0,05), 
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2,3% (р>0,05), 5,1% (р>0,05), 0,5% (р>0,05), 19,9% (р>0,05) відповідно для 

пацієнтів з ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень. Аналіз стану 

діастолічної функції в обстежених осіб обох груп спостереження 

продемонстрував більш високі значення показників IVRT, DT і зменшення 

співвідношення E/A у пацієнтів віком від 60 до 75 років. При цьому 

суттєвіші зміни спостерігались у хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з 

каротидним атеросклерозом. 

Аналіз ехокардіографічних показників у хворих на ГХ в залежності 

від гендерних ознак (табл. 3.7) продемонстрував такі особливості: 

більшість кардіогемодинамічних характеристик у хворих обох 

досліджуваних груп достовірно відрізнялась від аналогічних показників 

контрольної групи незалежно від статі обстежених.  

Таблиця 3.7 

Показники кардіального ремоделювання у хворих на ГХ в залежності 

від статі, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=30) 

 

І група  II група 

чоловіки 

(n=24) 

жінки  

(n=36) 

чоловіки 

(n=28) 

жінки  

(n=34) 

1 2 3 4 5 6 

ІММЛШ, 

г/м² 

110,23 

±8,64 

152,84 

±12,52* 

140,74 

±12,46* 

132,72 

±10,88* 

126,76 

±10,96* 

ТМШП, 

мм 

8,91 

±0,31 

1,29 

±0,07* 

1,27 

±0,07* 

1,16 

±0,05* 

1,14 

±0,05* 

ТЗСЛШ, 

мм 

9,63 

±0,34 

1,32 

±0,06* 

1,29 

±0,06* 

1,27 

±0,04* 

1,25 

±0,04* 

d ЛП, мм 34,64 

±0,92 

47,24 

±2,76* 

55,28 

±2,57*# 

43,38 

±2,64* 

44,66 

±2,72* 

КСР ЛШ, 

мм 

31,02 

±1,84 

4,78 

±0,07* 

4,76 

±0,07* 

3,71 

±0,06* 

3,66 

±0,06* 

КДР ЛШ, 

мм 

40,12 

±2,52 

6,24 

±1,08* 

6,22 

±1,08* 

5,66 

±1,08* 

5,58 

±1,07* 

КСО ЛШ, 

мл 

47,42 

±2,97 

79,91 

±5,75* 

76,93 

±5,73* 

66,92 

±4,52* 

60,94 

±4,44* 

КДО ЛШ, 

мл 

122,27 

±3,38 

164,61 

±10,03* 

151,61 

±9,76* 

155,84 

±9,54* 

151,72 

±8,92* 
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Продовж. табл. 3.7 

1 2 3 4 5 6 

ВТС ЛШ, 

мм 

0,37 

±0,01 

0,45 

±0,02* 

0,43 

±0,01* 

0,41 

±0,02* 

0,40 

±0,01 

УО ЛШ, 

мл 

73,02 

±2,54 

73,44 

±3,34 

75,41 

±3,34 

84,72 

±3,26* 

86,78 

±3,30* 

ХО ЛШ, 

л/хв. 

6,35 

±0,44 

5,43 

±0,47* 

5,47 

±0,48* 

6,68 

±0,46* 

6,63 

±0,43* 

ФВ, % 63,05 

±0,54 

56,16 

±2,84* 

58,21 

±2,87* 

59,24 

±2,22 

61,24 

±2,24 

IVRT, мс 67,33 

±2,01 

108,38 

±5,26* 

107,34 

±5,24* 

103,45 

±5,10* 

101,49 

±5,13* 

E/A, 

ум.од. 

1,14 

±0,03 

1,06 

±0,09* 

1,08 

±0,09* 

1,10 

±0,11* 

1,11 

±0,11* 

DT, мс 190,37 

±5,19 

232,68 

±12,90* 

228,66 

±12,86* 

218,38 

±12,36* 

216,32 

±12,34* 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

2. # – різниця з підгрупою чоловіків вірогідна (p<0,05). 

 

Жінки з АГ, асоційованою з каротидним атеросклерозом, мали 

достовірну різницю з протилежною статтю за значенням d ЛП – 17,0% 

(p<0,05), за відсутності вірогідних розбіжностей у хворих на ГХ ІІ ст. без 

ОСУ БЦА. 

Було встановлено, що чоловіки статистично незначуще переважали 

жіночу стать за такими показниками: КСР ЛШ – на 0,4% (р>0,05) та 1,4% 

(р>0,05), КДР ЛШ – на 0,3% (р>0,05) та 1,4% (р>0,05), КСО ЛШ – на 3,9% 

(р>0,05) та 9,8% (р>0,05), КДО ЛШ – на 8,6% (р>0,05) та 2,7% (р>0,05), 

ВТС ЛШ – на 4,7% (р>0,05) та 2,5% (р>0,05), у порівнянні з жінками 

першої та другої груп спостереження відповідно. В той же час, серед 

жінок обох клінічних груп переважали значення УО ЛШ. За показниками 

ІММЛШ, ТМШП та ТЗСЛШ чоловіча стать недостовірно переважала 

жіночу. При цьому, різниця за ІММЛШ між чоловіками і жінками в 

першій групі спостереження склала 7,9% (р>0,05), а в другій групі – 4,5% 
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(р>0,05); за ТМШП – 1,6% (р>0,05) та 1,8% (р>0,05); за ТЗСЛШ – 2,3% 

(р>0,05) та 1,6% (р>0,05) відповідно. При аналізі діастолічної функції ЛШ 

було встановлено, що серед чоловіків з ГХ, незалежно від наявності 

уражень екстракраніальних артерій, спостерігається невірогідне зростання 

показників IVRT – на 1,0% (р>0,05) та 1,9% (р>0,05), DT – на 1,8% 

(р>0,05) та 0,9% (р>0,05), а також зменшення відношення Е/А – на 1,9% 

(р>0,05) та 0,1% (р>0,05) відповідно, порівнюючи з жінками першої та 

другої клінічних груп.  

При вивченні показників кардіального ремоделювання в обстежених 

хворих в залежності від ступеня АГ (табл. 3.8) встановлено, що 

підвищення рівня системного АТ в підгрупі хворих з ІІ-ІІІ ст. АГ та 

наявністю каротидного аторесклерозу асоціюється з вірогідним 

збільшенням ІММЛШ, ТМШП, ТЗСЛШ на 21,8% (р<0,05), 10,2% (р<0,05) 

та 10,1%  (р<0,05), порівняно з хворими з І ст. даної групи, а в другій групі 

спостереження – на 26,2% (р<0,05), 7,9% (р<0,05) та 8,8% (р<0,05) 

відповідно.  

Таблиця 3.8 

Показники кардіального ремоделювання у хворих на ГХ в залежності 

від ступеня АГ, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=30) 

 

І група  II група  

І ст.  

(n=16) 

ІІ-ІІІ ст. 

(n=44) 

І ст. 

(n=26) 

ІІ-ІІІ ст. 

(n=36) 

1 2 3 4 5 6 

ІММЛШ, 

г/м² 

110,23 

±8,64 

161,13 

±15,72* 

196,31 

±16,64*# 

126,63 

±11,12 

159,78 

±12,03*# 

ТМШП, 

мм 

8,91 

±0,31 

1,18 

±0,04* 

1,30 

±0,04*# 

1,13 

±0,03* 

1,22 

±0,04*# 

ТЗСЛШ, 

мм 

9,63 

±0,34 

1,19 

±0,04* 

1,31 

±0,04*# 

1,14 

±0,03* 

1,24 

±0,03*# 

d ЛП, мм 34,64 

±0,92 

46,63 

±2,64 

55,12 

±2,87*# 

42,98 

±2,66* 

44,74 

±2,58* 

КСР ЛШ, 

мм 

31,02 

±1,84 

33,89 

±1,85 

35,11 

±1,93 

32,96 

±1,78 

33,21 

±1,64 
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Продовж. табл. 3.8 

1 2 3 4 5 6 

КДР ЛШ, 

мм 

40,12 

±2,52 

41,01 

±2,34 

44,59 

±2,28 

37,88 

±1,92 

39,64 

±1,87 

КСО ЛШ, 

мл 

47,42 

±2,97 

73,11 

±2,74* 

78,10 

±2,83* 

67,61 

±2,02* 

72,80 

±1,85* 

КДО ЛШ, 

мл 

122,27 

±3,38 

154,20 

±1,59* 

152,20 

±1,55* 

158,90 

±1,84* 

156,90 

±1,63* 

ВТС ЛШ, 

мм 

0,37 

±0,01 

0,41 

±0,01* 

0,45 

±0,02* 

0,40 

±0,01* 

0,42 

±0,01* 

УО ЛШ, 

мл 

73,02 

±2,54 

76,10 

±1,90 

79,12 

±1,94* 

73,30 

±1,34* 

77,22 

±1,42* 

ХО ЛШ, 

л/хв. 

6,35 

±0,44 

5,76 

±0,52 

6,76 

±0,57 

5,43 

±0,41 

6,51 

±0,47 

ФВ, % 63,05 

±0,54 

58,20 

±1,18 

61,20 

±1,20 

57,01 

±1,31* 

58,51 

±1,26 

IVRT, мс 67,33 

±2,01 

107,52 

±4,42* 

98,02 

±4,12*# 

104,56 

±3,71* 

95,44 

±3,64*# 

E/A, 

ум.од. 

1,14 

±0,03 

1,07 

±0,08* 

1,02 

±0,08*# 

1,12 

±0,05* 

1,10 

±0,05* 

DT, мс 190,37 

±5,19 

212,02 

±9,72* 

232,24 

±8,23*# 

208,73 

±7,43* 

222,43 

±8,62* 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

2. # – різниця з підгрупою осіб з м`якою АГ вірогідна (p<0,05). 

 

При цьому спостерігалася статистично значуща різниця між 

порівнюваними підгрупами за показником d ЛП – 18,2% (р<0,05) у 

пацієнтів з ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА, за відсутності відповідних змін у осіб з 

АГ без атеросклеротичних уражень. 

Діастолічна функція ЛШ виявилася більш суттєво порушеною у 

хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом, що 

підтверджувалося достовірною зміною значень показників IVRT – на 8,8% 

(р<0,05), Е/А – на 4,7% (р<0,05) та DT – на 9,5% (р<0,05) у пацієнтів з 

більш високим ступенем АГ, на відміну від другої клінічної групи, де в 

осіб з ІІ-ІІІ ст. АГ вірогідно збільшувалось тільки IVRT – 8,6% (р<0,05). 
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Таким чином, у хворих на ГХ у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом спостерігались більш значущі порушення геометричних 

характеристик  та насосної функції ЛШ, діастолічної функції у порівнянні 

з хворими на ГХ ІІ ст. без порушень екстракраніального кровотоку. 

Пацієнти першої групи спостереження характеризувалися переважанням 

прогностично несприятливих типів кардіального ремоделювання – 

концентричної та ексцентричної гіпертрофії ЛШ, на відміну від хворих 

другої клінічної групи. Крім того, не було отримано чітких 

закономірностей за більшістю параметрів, які могли б свідчити про 

залежність порушень показників кардіогемодинаміки від віку та статі у 

хворих на ГХ ІІ ст. незалежно від наявності або відсутності ОСУ БЦА. 

 

3.3. Стан церебральної гемодинаміки і ремоделювання 

екстракраніальних артерій у хворих на гіпертонічну хворобу  

 

Структурно-функціональне ремоделювання резистивних артерій 

головного мозку розглядається як один з провідних механізмів стабілізації 

АГ та її незворотності у пацієнтів з ГХ [176]. На ранніх етапах 

захворювання переважне значення мають вазоспастичні реакції і 

гіпертрофія гладком'язових клітин артеріальної стінки [177]. Надалі 

спостерігається збільшення ТІМС ЗСА, що викликає звуження просвіту 

судини і підвищення периферичного судинного опору навіть за умов 

нормального тонусу гладких м'язів медії, призводячи до порушення 

мозкового кровотоку [178-181]. 

Вивчення стану екстракраніального кровотоку (табл. 3.9) у пацієнтів 

з ГХ дозволило встановити, що у хворих першої клінічної групи, у 

порівнянні з хворими на ГХ ІІ ст. та контролем, спостерігається вірогідне 

збільшення ТІМС ЗСА на 52,1% (р<0,001), у 2,1 раза (р<0,001) та 

показника RI на 6,2% (р<0,05), 14,7% (р<0,001) відповідно.  
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Таблиця 3.9 

Стан судинного ремоделювання та екстракраніального кровотоку у 

хворих на ГХ, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірювання 

Контрольна 

група 

 (n=30) 

І група  

(n=60) 

ІІ група  

(n=62) 

ТІМС ЗСА, мм 0,74±0,06 1,49±0,04*# 0,98±0,03* 

D ЗСА, мм 6,22±0,17 6,05±0,32  6,16±0,28  

Vmах, см/с 56,62±1,44 48,78±1,04*# 65,37±1,62* 

Vсер, см/с 23,12±2,12 25,77±1,85  22,32±1,94  

Vmin, см/с 8,38±0,62 9,21±0,54 9,87±0,71  

RI, ум.од. 0,75±0,02 0,86±0,02*## 0,81±0,01** 

PI, ум.од. 2,12±0,14 1,46±0,08*# 2,79±0,09** 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** –  різниця з контролем вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з групою хворих на ГХ ІІ ст. вірогідна (p<0,001); 

4. ## – різниця з групою хворих на ГХ ІІ ст. вірогідна (p<0,05). 

 

Порівнюючи хворих на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА з контрольною 

вибіркою за такими параметрами як Vmах, PI, встановили, що відбувалось 

достовірне зниження лінійної швидкості кровотоку на 13,9% (р<0,001), 

пульсативного індексу – на 31,1% (р<0,001). У хворих другої групи 

порівняно з групою здорових осіб спостерігалось вірогідне збільшення 

Vmах на 15,5% (р<0,001), РІ – на 31,6% (р<0,001).  

За іншими показниками (d ЗСА, Vmin, Vсер) не виявлено 

достовірних відмінностей при порівнянні пацієнтів першої групи 

спостереження з хворими другої клінічної групи та контролем, різниця 

склала 1,8% (р>0,05), 6,7% (р>0,05), 15,5% (р>0,05) та 2,7% (р>0,05), 9,9% 
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(р>0,05), 11,5% (р>0,05) відповідно. 

Показники cудинної перебудови та мозкового кровотоку в 

залежності від віку наведено в табл. 3.10: 

Таблиця 3.10 

Стан судинного ремоделювання та екстракраніального кровотоку у 

хворих на ГХ в залежності від віку, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль

на група 

 (n=30) 

І група II група 

36-59 

років 

(n=32) 

60-75 

років 

(n=28) 

36-59 

років 

(n=33) 

60-75 

років 

(n=29) 

ТІМС 

ЗСА, мм 

0,74±0,06 

 

1,44±0,02 

* 

1,59±0,02 

*# 

0,93±0,03 

** 

1,03±0,03 

*## 

Vmах,  

см/с 

56,62±1,44 49,29±1,07

* 

45,62±1,03

*## 

65,43±1,66

* 

59,02±1,53

## 

RI,  

ум.од. 

0,75±0,02 0,84±0,02 

* 

0,92±0,02 

*## 

0,77±0,01 

 

0,82±0,02 

** 

PI,  

ум.од. 

2,12±0,14 1,49±0,04 

* 

1,38±0,03 

*## 

2,73±0,08 

* 

2,48±0,09 

##** 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з підгрупою осіб до 59 років вірогідна (p<0,001); 

4. ## – різниця з підгрупою осіб до 59 років вірогідна (p<0,05). 

 

Продемонстровано, що у хворих першої клінічної групи у міру 

зростання віку вірогідно збільшуються ТІМС ЗСА, RI і зменшуються 

Vmах, PI на 10,4% (р<0,001), 9,5% (р<0,05), 7,5% (р<0,05) та 7,4% (р<0,05) 

відповідно. 

У хворих на ГХ II ст. динаміка даних показників з віком була такою: 

ТІМС ЗСА збільшився на 10,8% (р<0,05), а RI став вищим на 6,5% 

(р<0,05), при цьому Vmах, PI зменшилися на 9,8% (р<0,05), 9,2% (р<0,05) 

відповідно.  

Гендерні особливості досліджуваних показників у групах 
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спостереження наведені в табл. 3.11.  

Таблиця 3.11 

Стан судинного ремоделювання та екстракраніального кровотоку у 

хворих на ГХ в залежності від cтаті, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

 (n=30) 

І група II група 

чоловіки 

(n=24) 

жінки  

(n=36) 

чоловіки 

(n=28) 

жінки  

(n=34) 

ТІМС 

ЗСА, мм 

0,74±0,06 1,48±0,02 

* 

1,56±0,02 

*# 

0,99±0,02 

* 

1,02±0,03 

* 

Vmах,  

см/с 

56,62±1,44 48,19±1,06

* 

49,41±1,08

* 

64,63±1,39

* 

61,22±1,43

** 

RI,  

ум.од. 

0,75±0,02 0,87±0,01 

* 

0,86±0,02 

* 

0,79±0,01 0,81±0,01 

** 

PI,  

ум.од. 

2,12±0,14 1,44±0,03 

* 

1,48±0,04 

* 

2,69±0,05 

* 

2,58±0,09 

** 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з чоловіками вірогідна (p<0,05). 

 

У пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом 

жіноча стать достовірно переважала чоловічу лише за показником ТІМС 

ЗСА на 5,4% (р<0,05). За такими параметрами судинного кровотоку як 

Vmах, RI та PI вірогідних відмінностей між жінками та чоловіками в 

першій групі спостереження не було встановлено, різниця склала 2,5% 

(р>0,05), 1,2% (р>0,05) та 2,8% (р>0,05).  

Слід зазначити, що у пацієнтів з ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних 

уражень не відмічено статистично значущої різниці показників, які 

вивчалися, в залежності від статевої приналежності хворих. При цьому 

різниця за ТІМС ЗСА склала 3,1% (р>0,05), за Vmах – 5,3% (р>0,05), за RI – 

2,5% (р>0,05), за PI – 4,1% (р>0,05).  

При вивченні особливостей зазначених показників в залежності від 

тяжкості захворювання встановлено, що підвищення ступеня АГ у хворих 
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першої групи спостереження було пов’язане із вірогідним збільшенням 

ТІМС ЗСА на 8,9% (р<0,01), RI на 5,9% (р<0,05) та зниженням Vmах, PI 

на 8,9% (р<0,05), 7,2% (р<0,05) відповідно, тоді як у хворих на ГХ ІІ ст. 

аналогічні зміни даних показників становили 7,1% (р<0,05), 3,9% 

(р<0,05), 5,6% (р<0,05) та 5,9% (р<0,05) (табл. 3.12). 

Таблиця 3.12 

Стан судинного ремоделювання та екстракраніального кровотоку у 

хворих на ГХ в залежності від ступеня АГ, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

 (n=30) 

I група II група 

I ст. АГ 

(n=16) 

II-III ст. 

АГ (n=44) 

I ст. АГ 

(n=26) 

II-III ст. 

АГ (n=36) 

ТІМС 

ЗСА, мм 

0,74±0,06 

 

1,46±0,02 

* 

1,59±0,03 

*# 

0,99±0,02 

* 

1,06±0,02 

*## 

Vmах,  

см/с 

56,62±1,44 49,28±1,04

* 

44,85±1,09

*## 

65,43±1,26

* 

61,74±1,34

**## 

RI,  

ум.од. 

0,75±0,02 0,84±0,01 

* 

0,89±0,02 

*## 

0,78±0,01 

 

0,81±0,01 

**## 

PI,  

ум.од. 

2,12±0,14 1,53±0,04 

* 

1,42±0,03 

*## 

2,73±0,06 

* 

2,57±0,05 

**## 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з підгрупою осіб з м`якою АГ вірогідна (p<0,01); 

4. ## – різниця з підгрупою осіб з м`якою АГ вірогідна (p<0,05). 

 

Таким чином, аналіз представлених даних продемонстрував, що 

хворі на ГХ характеризуються наявністю патологічного судинного 

ремоделювання, яке проявляється у збільшенні ТІМС ЗСА та 

асоціюється з порушенням брахіоцефальної гемодинаміки у вигляді 

зниження лінійної швидкості кровотоку, пульсативного індексу та 

зростання резистивного індексу. При цьому вищевказані структурно-

функціональні зміни більшою мірою притаманні хворим на ГХ, 

асоційовану з ОСУ екстракраніального відділу БЦА, і прогресують у 
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міру збільшення віку хворих та ступеня тяжкості АГ. 

 

3.4. Характеристика порушень серцевого ритму і провідності у 

хворих на гіпертонічну хворобу 

 

У хворих на АГ спостерігаються різноманітні аритмії: 

надшлуночкові і шлуночкові порушення ритму серця, в тому числі такі як 

екстрасистолія, ФП, пароксизмальна тахікардія та раптова аритмічна 

смерть [182-187]. За даними Боброва В.І. та співавт. (2009), при 

проведенні добового моніторування ЕКГ статистичною нормою 

передчасних скорочень серця вважається приблизно до 200 

надшлуночкових та до 200 шлуночкових екстрасистол на добу [188]. 

Порушення серцевого ритму (табл. 3.13) були виявлені у 38 (63%) 

хворих першої клінічної групи і характеризувалися наявністю 

суправентрикулярних екстрасистол у 23 (38%) пацієнтів та пароксизмів 

фібриляції передсердь у 6 (10%) хворих. Шлуночкові екстрасистоли та 

епізоди нестійкої шлуночкової тахікардії діагностувалися у 6 (10%) та 3 

(5%) пацієнтів відповідно. 

Таблиця 3.13 

Порушення серцевого ритму і провідності в обстежених осіб, n (%) 

Тип порушення 

серцевого ритму або 

провідності 

Контрольна 

група 

(n=30) 

І група  

(n=60) 

ІІ група 

(n=62) 

Суправентрикулярні 

екстрасистоли 
4 (13%) 23 (38%) 11 (18%) 

Шлуночкові аритмії 3 (10%) 9 (15%) 5 (8%) 

Епізоди фібриляції 

передсердь 
– 6 (10%) 3 (5%) 

Атріовентрикулярна 

блокада I ст. 
– 4 (7%) 1 (2%) 

Блокада правої ніжки 

пучка Гіса 
– 1 (2%) – 
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На відміну від першої групи спостереження, у другій клінічній групі 

в 11 (18%) пацієнтів спостерігалися суправентрикулярні екстрасистоли, 5 

(8%) пацієнтів мали передчасні скорочення шлуночків та у 3 (5%) хворих 

були зареєстровані епізоди ФП. У решти обстежених обох груп 

спостереження кількість як надшлуночкових, так і шлуночкових 

екстрасистол виявилась меншою за статистичну норму. Контрольна група 

характеризувалася наявністю суправентрикулярних і вентрикулярних 

екстрасистол в клінічно незначущій кількості: у 4 (13%) та 3 (10%) осіб 

відповідно. 

Серед порушень функції провідності в першій клінічній групі 4 

хворих мали атріовентрикулярну блокаду I ст. При цьому 3 пацієнти з 

даним типом блокади серця були віком від 60 до 75 років з ІІ-ІІІ ст. 

тяжкості АГ, а 1 обстежений – молодшого віку з м`якою АГ. За гендерною 

ознакою хворі першої групи спостереження з атріовентрикулярною 

блокадою I ст. розподілились порівну: 2 пацієнти мали жіночу стать, 2 

обстежених – чоловічу. Хворі на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА характеризувалися 

наявністю в 1 пацієнта молодшого віку, чоловічої статі, з м`якою АГ 

блокади правої ніжки пучка Гіса. Серед обстежених другої групи 

спостереження був виявлений 1 випадок атріовентрикулярної блокади I ст. 

у чоловіка похилого віку з ІІІ ст. АГ. 

Кількісний аналіз структури порушень серцевого ритму (табл. 3.14) 

було проведено тільки в осіб з наявністю клінічно значущих аритмій. За 

надшлуночковими аритміями перша група дослідження переважала другу 

клінічну групу на 17,1% (р>0,05), а контрольну вибірку – у 4,2 раза 

(р<0,001). Градація шлуночкових порушень ритму проводилась за Ryan. 

При цьому у пацієнтів з АГ, асоційованою з ОСУ БЦА, у порівнянні з 

хворими на ГХ II ст. та контролем, мала місце вірогідно більша кількість 

епізодів поодиноких вентрикулярних екстрасистол – на 47,6% (р<0,05) та 

у 10,5 раза (р<0,001) відповідно. 
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Таблиця 3.14 

Кількісна характеристика порушень серцевого ритму, Mе (Q25 ; Q75) 

Примітки:  

1. * – достовірність різниці з групою контролю (р<0,001);  

2. # – статистично значущі відмінності з другою групою (р<0,05). 

 

За парними шлуночковими екстрасистолами перша група 

спостереження статистично значуще переважала аналогічний показник 

другої клінічної групи у 4,2 раза (р<0,05). В той же час, не було виявлено 

достовірної різниці між порівнюваними групами щодо кількості 

поліморфних передчасних вентрикулярних скорочень, різниця склала 

38,1% (р>0,05).  

У 6 (10%) пацієнтів I групи спостерігалося по одному пароксизму 

ФП, тоді як лише у 3 (5%) хворих на ГХ II ст. буле зареєстровано дане 

порушення ритму. Розподіл пацієнтів першої групи з цією аритмією за 

віком та статтю виявився таким: 4 хворих похилого віку жіночої статі, 2 

обстежених – молодшого віку чоловічої статі. При цьому 3 хворих першої 

групи з ФП мали м`яку АГ, решта – ІІ-ІІІ ст. АГ. Серед хворих другої 

групи 2 пацієнтів були жінками похилого віку з тяжкою АГ, 1 обстежений 

виявився чоловічої статі молодшого віку з м`якою АГ.  

Кількість аритмій за добу Контрольна 

група 

(n=7) 

І група  

(n=38) 

ІІ група  

(n=19) 

Суправентрикулярні 

аритмії (шт.) 
79 (60; 94) 335 (266; 391)* 286 (227; 309)* 

Поодинокі вентрикулярні  

екстрасистоли (шт.) 
29 (25; 34) 304 (295; 313)*# 206 (203; 220)* 

Поліморфні шлуночкові  

екстрасистоли (шт.) 
– 29 (24; 35) 21 (18; 23) 

Парні вентрикулярні  

екстрасистоли (шт.) 
– 21 (19; 23)# 5 (4; 6) 

Епізоди шлуночкової 

тахікардії (шт.) 
– 3 (2; 5) – 
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Відмінності показників, які вивчаються, у хворих на ГХ в 

залежності від віку були такими (табл. 3.15).  

Таблиця 3.15 

Кількісна характеристика порушень серцевого ритму у хворих на ГХ 

в залежності від віку, Mе (Q25 ; Q75) 

Кількість 

аритмій за 

добу  

Контро-

льна 

група  

(n=7) 

І група II група 

36-59 

років 

(n=19) 

60-75 

років 

(n=18) 

36-59 

років 

(n=11) 

60-75 

років 

(n=8) 

Суправент-

рикулярні 

аритмії (шт) 

79  

(60; 94) 

327 

(283; 364) 

* 

376  

(331; 409) 

* 

253  

(237; 271) 

* 

299  

(285; 318) 

*# 

Одиничні 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

29  

(25; 34) 

274  

(263; 289) 

* 

319  

(303;345) 

*# 

217  

(203; 241) 

* 

223  

(209; 254) 

* 

 

Поліморфні 

шлуночкові  

екстрасистоли 

(шт) 

– 21  

(18; 37) 

 

28  

(24; 33) 

 

23  

(17; 31) 

 

32  

(22; 35) 

 

Парні 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

– 16  

(12; 18) 

 

28  

(21; 36) 

# 

 

6  

(4; 7) 

 

8  

(6; 11) 

 

Примітки:  

1. * – достовірність різниці з групою контролю (р<0,001);  

2. # – вірогідні відмінності з підгрупою молодшого віку (р<0,05). 

 

Хворі на ГХ з ОСУ БЦА характеризувалися вірогідним збільшенням 

з віком кількості поодиноких та парних шлуночкових екстрасистол – на 

16,4% (р<0,05) та 75,0% (р<0,05) відповідно. Не спостерігалося 

достовірних відмінностей між порівнюваними підгрупами в першій групі 

за суправентрикулярними  екстрасистолами – 14,9% (р>0,05) та за 

поліморфними передчасними вентрикулярними скороченнями – 33,3% 

(р>0,05). 

Пацієнти з ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень каротид 
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старшого віку мали статистично значущі відмінності, порівняно з хворими 

у віці 36-59 років, лише за суправентрикулярними аритміями – на 18,2% 

(p<0,05). В той же час, різниця між порівнюваними підгрупами в другій 

клінічній групі за поодинокими, поліморфними і парними шлуночковими 

екстрасистолами не була достовірною і склала 2,8% (р>0,05), 39,1% 

(р>0,05) та 33,3% (р>0,05) відповідно. 

Аналіз порушень серцевого ритму у хворих на ГХ в залежності від 

статевої приналежності продемонстрував такі особливості (табл. 3.16).  

Таблиця 3.16 

Кількісна характеристика порушень серцевого ритму у хворих на ГХ 

в залежності від статі, Mе (Q25 ; Q75) 

Кількість 

аритмій за 

добу  

Контро-

льна 

група 

(n=7) 

І група II група 

чоловіки 

(n=16) 

жінки  

(n=21) 

чоловіки 

(n=8) 

жінки  

(n=11) 

Суправентри-

кулярні 

аритмії (шт) 

79  

(60; 94) 

308 

(289; 326) 

* 

347  

(341; 375) 

*# 

271  

(244; 293) 

* 

285  

(259; 303) 

* 

Поодинокі 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

29  

(25; 34) 

248  

(217; 265) 

* 

 

259  

(236; 288) 

* 

 

235  

(202; 261) 

* 

 

243  

(223; 279) 

* 

 

Поліморфні 

шлуночкові  

екстрасистоли 

(шт) 

– 28  

(19; 32) 

 

22  

(16; 35) 

 

31  

(18; 41) 

 

25  

(20; 37) 

 

Парні 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

– 13  

(8; 17) 

 

 

34  

(27; 39) 

# 

 

3  

(2; 5) 

 

 

11  

(10; 14) 

# 

Примітки:  

1. * – достовірність різниці з групою контролю (р<0,001);  

2. # – статистично значущі відмінності з чоловіками (р<0,05). 

 

Особи жіночої статі першої групи, у порівнянні з чоловіками, мали 

вірогідне збільшення кількості як надшлуночкових аритмій, так і парних 
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шлуночкових екстрасистол – на 12,7% (р<0,05) та у 2,6 раза (р<0,05) 

відповідно. В той же час, не було виявлено достовірних гендерних 

відмінностей у пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом за поодинокими – 4,4% (р>0,05) і поліморфними 

шлуночковими екстрасистолами – 27,3% (р>0,05). 

Хворі на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень БЦА жіночої статі 

мали вірогідно більшу кількість парних шлуночкових екстрасистол – у 3,7 

раза (р<0,05), у порівнянні з чоловіками. За суправентрикулярними 

аритміями, поодинокими і поліморфними вентрикулярними передчасними 

скороченнями в другій групі спостереження між порівнюваними 

підгрупами не було продемонстровано статистично значущих 

відмінностей, різниця склала 5,2% (р>0,05), 3,4% (р>0,05) та 24,0% 

(р>0,05) відповідно. 

При вивченні структури порушень серцевого ритму в залежності від 

ступеня АГ (табл. 3.17) було продемонстровано, що підгрупа хворих з ІІ-

ІІІ ст. АГ першої групи спостереження характеризувалася вірогідним 

збільшенням числа суправентрикулярних аритмій – на 35,9% (р<0,05), 

поодиноких – на 32,1% (р<0,05) та парних шлуночкових екстрасистол – у 

3,1 раза (р<0,05) у порівнянні з пацієнтами з І ст. АГ.  

Таблиця 3.17 

Кількісна характеристика порушень серцевого ритму у хворих на ГХ 

в залежності від ступеня тяжкості захворювання, Mе (Q25 ; Q75) 

Кількість 

аритмій за 

добу  

Контро-

льна 

група 

(n=7) 

І група II група 

І ст. 

 (n=13) 

ІІ-ІІІ ст. 

(n=24) 

І ст. 

 (n=7) 

ІІ-ІІІ ст. 

(n=12) 

1 2 3 4 5 6 

Суправентри-

кулярні 

аритмії (шт) 

79  

(60; 94) 

242  

(207;258) 

* 

329  

(295; 383) 

*# 

222  

(213; 238) 

* 

297  

(272; 319) 

*# 
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Продовж. табл. 3.17 

1 2 3 4 5 6 

Поодинокі 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

29  

(25; 34) 

215  

(207; 229) 

* 

 

284  

(266; 328) 

*# 

219  

(201; 244) 

*  

278  

(265; 296) 

*# 

Поліморфні 

шлуночкові  

екстрасистоли 

(шт) 

– 21  

(14; 26) 

 

25  

(18; 31) 

 

27  

(22; 45) 

 

34  

(23; 42) 

 

Парні 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

– 9  

(7; 13) 

 

28  

(21; 41) 

# 

 

4  

(3; 6) 

 

5  

(2; 10) 

 

Примітки:  

1. * – достовірність різниці з групою контролю (р<0,001);  

2. # – статистично значущі відмінності з підгрупою осіб з м`якою 

АГ (р<0,05). 

 

При цьому у зазначених осіб не спостерігалося достовірних 

відмінностей за поліморфними передчасними скороченнями шлуночків – 

19,0% (р>0,05). 

У хворих другої групи підвищення ступеня АГ було пов’язане із 

вірогідним збільшенням числа надшлуночкових аритмій – на 33,8% 

(р<0,05) та поодиноких вентрикулярних екстрасистол – на 26,9% (р<0,05). 

Не продемонстровано статистично значущих відмінностей між 

порівнюваними підгрупами у пацієнтів з ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних 

уражень за поліморфними і парними передчасними скороченнями 

шлуночків, різниця склала 25,9% (р>0,05) та 25,0% (р>0,05) відповідно. 

Таким чином, аналіз отриманих даних продемонстрував, що у 

пацієнтів з ГХ спостерігаються як надшлуночкові, так і шлуночкові 

порушення серцевого ритму. При цьому саме хворим на ГХ ІІ ст. з 

ОСУ БЦА притаманне статистично значуще збільшення числа аритмій. 
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До того ж, особи жіночої статі, пацієнти старшого віку та з тяжчим 

ступенем захворювання характеризувалися більшим числом як 

суправентрикулярних, так і вентрикулярних екстрасистол.  

 

 3.5. Сироватковий рівень уротензину ІІ та ангіотензину ІІ у хворих 

на гіпертонічну хворобу 

 

УТ ІІ – потужний вазоконстриктор, який має широкий спектр 

кардіоваскулярних ефектів, включаючи проліферацію серцевих 

фібробластів, ріст клітин гладкої мускулатури та ендотелія, звуження 

судин та зниження частоти серцевих скорочень [189-195].  

Аналіз отриманих даних наведено у табл. 3.18. 

Таблиця 3.18 

 

Сироватковий рівень уротензину ІІ  та ангіотензину ІІ в обстежених 

осіб, Mе (Q25 ; Q75) 

Показник, 

одиниці 

вимірювання 

Контрольна 

група 

(n=8) 

І група  

(n=40) 

ІІ група  

(n=45) 

Уротензин ІІ, 

нг/мл 

0,08 (0,05; 0,13) 0,37 (0,33; 0,42) 

*# 

0,18 (0,16; 0,21) 

**
 

Ангіотензин ІІ, 

нг/мл 

0,06 (0,04; 0,09) 0,25 (0,19; 0,32) 

* 

0,16 (0,14; 0,19) 

**
 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p< 0,001); 

2. ** – різниця з контрольною групою вірогідна (p< 0,01); 

3. # – різниця з II групою спостереження вірогідна (p< 0,01). 

 

Виявлено, що сироватковий рівень УТ ІІ в групі хворих на АГ, 

асоційовану з каротидним атеросклерозом, у порівнянні з контролем та 

пацієнтами ІІ групи спостереження, виявився вірогідно вищим у 4,6 раза 

(р<0,001) та у 2,1 раза (р<0,01) відповідно. В той же час, за концентрацією 
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УТ ІІ у сироватці крові хворі на ГХ ІІ ст. переважали контрольну групу у 

2,3 раза (р<0,01).  

Сироватковий рівень АТ ІІ у пацієнтів першої групи спостереження, 

у порівнянні з особами контрольної групи, виявився вірогідно вищим у 4,2 

раза (р<0,001). При цьому за вмістом АТ ІІ у сироватці крові пацієнти 

обох клінічних груп не продемонстрували статистично значущої різниці – 

56,3% (р>0,05). 

Встановлено, що у всіх обстежених хворих мало місце істотне 

збільшення рівня УТ ІІ та АТ ІІ з віком (табл. 3.19).  

Таблиця 3.19 

Сироватковий рівень уротензину ІІ та ангіотензину ІІ у хворих на ГХ 

в залежності від віку, Mе (Q25 ; Q75) 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=8) 

І група II група 

36-59 

років 

 (n=18) 

60-75 

років 

(n=22) 

36-59 

років 

 (n=21) 

60-75 

років 

(n=24) 

УТ ІІ, 

нг/мл 

0,08  

(0,05;0,13) 

0,34  

(0,31; 0,36) 

* 

0.43  

(0,40; 0,45) 

*# 

0,16  

(0,15; 0,17) 

* 

0.22  

(0,19; 0,23) 

*# 

АТ ІІ, 

нг/мл 

0,06 

(0,04; 0,09) 

0,17  

(0,13; 0,20) 

* 

0,27  

(0,23; 0,38) 

*# 

0,13  

(0,11; 0,16) 

* 

0,16  

(0,13; 0,22) 

* 

Примітки: 

1. * – достовірність різниці з групою контролю (p<0,001); 

2. # – статистично значущі відмінності з підгрупою молодшого віку 

(p<0,05). 

 

Так, серед пацієнтів старшої  вікової  групи зареєстровано вірогідне 

підвищення концентрації УТ ІІ сироватки крові у першій та другій групах 

спостереження, у порівнянні з хворими віком від 36 до 59 років, – на 

26,5% (р<0,05) та 37,5% (р<0,05) відповідно. За сироватковим рівнем АТ ІІ 

обстежені похилого віку першої клінічної групи достовірно переважали 

молодших пацієнтів на 58,8% (р<0,05). В той же час, між порівнюваними 
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підгрупами хворих на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень БЦА не 

було продемонстровано статистично значущих відмінностей за вмістом 

АТ ІІ, різниця склала 23,1% (р>0,05). 

Гендерні відмінності за сироватковим рівнем УТ ІІ виявилися 

такими (табл. 3.20): жінки, хворі на ГХ ІІ ст. з каротидним 

атеросклерозом, достовірно переважали чоловічу стать на 31,3% (p<0,05) 

за концентрацією даного пептиду. При цьому не спостерігалися вірогідні 

відмінності між чоловіками і жінками за вмістом УТ ІІ в другій групі 

спостереження: 11,1% (р>0,05). 

Таблиця 3.20 

Сироватковий рівень уротензину ІІ та ангіотензину ІІ у хворих на ГХ 

в залежності від статі, Mе (Q25 ; Q75) 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання  

Контроль-

на група 

(n=8) 

І група II група 

чоловіки 

 (n=15) 

жінки 

(n=25) 

чоловіки 

 (n=19) 

жінки 

(n=26) 

УТ ІІ, 

нг/мл 

0,08  

(0,05; 0,13) 

0,32  

(0,30; 0,34) 

* 

0,42  

(0,37; 0,46) 

*# 

0,18  

(0,15; 0,26) 

** 

0,20  

(0,17; 0,31) 

** 

АТ ІІ, 

нг/мл 

0,06 

(0,04; 0,09) 

0,19  

(0,15; 0,21) 

* 

0,23  

(0,17; 0,35) 

* 

0,13  

(0,11; 0,18) 

** 

0,18 

(0,14; 0,29) 

* 

Примітки: 

1. * – достовірність різниці з групою контролю (p<0,001); 

2. **
 
– різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,05); 

3. # – статистично значущі відмінності з чоловіками (p<0,05). 

 

В ході дослідження було встановлено, що стать хворих жодним 

чином не впливала на сироваткову концентрацію АТ ІІ в обох клінічних 

групах. Так, хворі на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА жіночої статі статистично 

незначуще переважали чоловічу за рівнем АТ ІІ у сироватці крові на 

21,1% (р>0,05). До того ж, не виявилося вірогідних відмінностей між 

порівнюваними підгрупами за вмістом даного вазоконстриктора в другій 
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клінічній групі: 38,5% (р>0,05). 

При аналізі динаміки сироваткової концентрації УТ ІІ в залежності 

від ступеня тяжкості захворювання (табл. 3.21) виявилося, що пацієнти з 

помірною та тяжкою АГ першої клінічної групи достовірно переважали 

осіб з І ст. АГ на 28,1% (p<0,05) за даним показником. Вірогідна різниця 

за рівнем УТ ІІ у сироватці крові спостерігалась між порівнюваними 

підгрупами у хворих на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень, при 

цьому кількісні відмінності за вмістом цього пептиду виявилися дещо 

більшими: 31,3% (p<0,05). 

Таблиця 3.21 

Сироватковий рівень уротензинуІІ та ангіотензину ІІ у хворих на ГХ 

в залежності від ступеня тяжкості захворювання, Mе (Q25 ; Q75) 

Показник, 

одиниці 

вимірюван-

ня 

Контроль-

на група 

(n=8) 

І група II група 

І ст. 

 (n=11) 

ІІ-ІІІ ст. 

(n=29) 

І ст. 

 (n=18) 

ІІ-ІІІ ст. 

(n=27) 

УТ ІІ, 

нг/мл 

0,08  

(0,05; 0,13) 

0,32  

(0,29; 0,33) 

* 

0,41  

(0,38; 0,46) 

*# 

0,16  

(0,15; 0,18) 

** 

0,21  

(0,20; 0,29) 

*# 

АТ ІІ, 

нг/мл 

0,06 

(0,04; 0,09) 

0,18 

(0,15; 0,20) 

* 

0,25  

(0,23; 0,29) 

*# 

0,14  

(0,12; 0,17) 

* 

0,18  

(0,16; 0,24) 

* 

Примітки: 

1. * – достовірність різниці з групою контролю (p<0,001); 

2. ** – достовірність різниці з групою контролю (p<0,01); 

3. # – вірогідні відмінності з підгрупою осіб з м`якою АГ (p< 0,05). 

 

Як свідчать отримані дані, сироватковий рівень АТ ІІ у хворих на 

ГХ II ст. без атеросклеротичних уражень БЦА вірогідно не змінювався в 

залежності від ступеня АГ і різниця між порівнюваними підгрупами 

склала 28,6% (р>0,05). В той же час, у пацієнтів першої групи 

спостереження з АГ II-III ст. мало місце статистично значуще підвищення 

концентрації АТ ІІ на 38,9% (p<0,05), у порівнянні з пацієнтами з м’якою АГ. 
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Таким чином, каротидний атеросклероз у хворих на ГХ ІІ ст. 

призводить до формування особливого нейрогуморального статусу, що 

проявляється статистично значущим підвищенням рівня УТ ІІ порівняно з 

пацієнтами другої групи спостереження, за відсутності вірогідних 

відмінностей за рівнем АТ ІІ. При вивченні сироваткової концентрації УТ ІІ 

в залежності від віку, статі та ступеня тяжкості захворювання вдалося 

встановити, що відбувається достовірно більша концентрація даного 

пептиду у жінок похилого віку з помірною і тяжкою АГ,  хворих саме на 

ГХ ІІ ст. з каротидним атеросклерозом. Слід зазначити, що у першій 

клінічній групі спостерігалося вірогідне збільшення рівня АТ ІІ сироватки 

крові з віком та у міру зростання ступеня АГ. Не було виявлено гендерних 

відмінностей відносно сироваткової концентрації АТ ІІ у хворих обох 

груп спостереження. 

 

Матеріали розділу опубліковані у наукових працях [196-205]. 
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РОЗДІЛ 4 

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК МІЖ ПОКАЗНИКАМИ ДОБОВОГО 

МОНІТОРУВАННЯ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ, 

КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ, ПОРУШЕННЯМИ 

СЕРЦЕВОГО РИТМУ І РІВНЕМ УРОТЕНЗИНУ ІІ, 

АНГІОТЕНЗИНУ ІІ 

 

У процесі формування і прогресування АГ важливу роль відіграють 

стан мозкової гемодинаміки, а також активація пресорних 

нейрогуморальних чинників, включаючи УТ ІІ та АТ ІІ. Поряд з цим, 

перебіг АГ супроводжується ураженням органів-мішеней, що реалізується 

шляхом патологічної серцево-судинної перебудови. Тому доцільним є 

вивчення взаємозв'язків між показниками, що характеризують тяжкість 

перебігу АГ у хворих на ГХ, в результаті проведення кореляційного 

аналізу. 

У хворих на ГХ, асоційовану з каротидним атеросклерозом 

(табл.4.1), рівень сироваткової концентрації УТ ІІ мав прямий 

кореляційний взаємозв’язок із вмістом АТ ІІ (r=+0,61; р<0,01). Серед 

показників добового моніторингу АТ сироватковий рівень УТ ІІ мав 

щільну пряму спрямованість зв’язку з САТдб (r=+0,74; р<0,01), ДАТдб 

(r=+0,64; р<0,01). Менш вираженим був взаємозв'язок з варіабельністю 

САТ та ДАТ (r=+0,54, +0,62 відповідно; p<0,01). З показниками 

екстракраніального кровотоку вміст УТ ІІ мав зворотню кореляцію 

відносно Vmах (r=-0,66; p<0,01) та PI (r=-0,61; p<0,01), а також сильну 

пряму кореляцію з ТІМС ЗСА (r=+0,89; р<0,01), RI (r=+0,76; р<0,01). 

Крім того, УТ ІІ прямо корелював з ІММЛШ (r=+0,87; р<0,01),  ТМШП 

(r=+0,52; р<0,01), ТЗСЛШ (r=+0,62; р<0,01).  

Сироватковий рівень АТ ІІ хворих першої групи спостереження 

прямо корелював із САТдб (r=+0,74; р<0,01), варСАТдб (r=+0,65; р<0,01), 
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Таблиця 4.1 

Кореляційна матриця взаємозв’язку між досліджуваними показниками у хворих першої групи спостереження 

Показник УТ ІІ АТ ІІ 
САТ 

дб 

ДАТд

б 
ІММЛШ 

Вар 

САТ 

дб 

Вар 

ДАТдб 
ТМШП ТЗСЛШ ТІМС Vmax RI PI 

Супра- 

вентр. 

екстра-

сист. 

Вентр. 

екстра- 

сист. 

УТ ІІ 
r 

 
              

P               

АТ ІІ 
r +0,61 

 
             

P <0,01              

САТдб 
r +0,74 +0,74 

 
            

P <0,01 <0,01             

ДАТдб 
r +0,64 +0,22 +0,75 

 
           

P <0,01 0,54 <0,01            

ІММЛШ 
r +0,87 +0,71 +0,88 +0,29 

 
          

P <0,01 <0,01 <0,01 0,58           

варСАТдб 
r +0,54 +0,65 +0,52 +0,17 +0,28 

 
         

P <0,01 <0,01 <0,01 0,62 0,54          

варДАТдб 
r +0,62 +0,58 +0,61 +0,54 +0,23 +0,88 

 
        

P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 0,59 <0,01         

ТМШП 
r +0,52 +0,59 +0,49 +0,31 +0,32 +0,72 +0,64 

 
       

P <0,01 <0,01 <0,01 0,56 0,61 <0,01 <0,01        

ТЗСЛШ 
r +0,62 +0,64 +0,56 +0,58 +0,26 +0,51 +0,39 +0,71 

 
      

P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 0,73 <0,01 <0,05 <0,01       

ТІМС 
r +0,89 +0,72 +0,53 +0,49 +0,35 +0,54 +0,18 +0,21 +0,46 

 
     

P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,05 <0,05 0,61 0,67 <0,05      

Vmax 
r -0,66 -0,54 -0,24 -0,51 -0,49 -0,57 -0,49 -0,22 -0,17 -0,45 

 
    

P <0,01 <0,01 0,52 <0,01 <0,05 <0,05 <0,05 0,65 0,71 <0,05     

RI 
r +0,76 +0,54 +0,29 +0,20 +0,19 +0,12 +0,23 +0,31 +0,34 +0,52 -0,29 

 
   

P <0,01 <0,01 0,54 0,58 0,65 0,97 0,87 <0,05 <0,05 <0,05 0,61    

PI 
r -0,61 -0,49 -0,25 -0,26 -0,14 -0,18 -0,35 -0,17 -0,19 -0,18 +0,26 -0,15 

 
  

P <0,01 <0,01 0,60 0,66 0,86 0,75 <0,05 0,66 0,53 0,53 0,51 0,55   

Суправентр. 

екстрасист. 

r +0,65 +0,54 +0,27 +0,29 +0,47 +0,22 +0,25 +0,32 +0,35 +0,49 -0,24 +0,21 -0,15 
 

 

P <0,01 <0,01 0,54 0,55 <0,05 0,63 0,66 <0,05 <0,05 <0,05 0,61 0,59 0,72  

Вентр. 

екстрасист. 

r +0,78 +0,61 +0,35 +0,35 +0,41 +0,28 +0,23 +0,36 +0,37 +0,46 -0,27 +0,31 -0,14 +0,34 
 

P <0,01 <0,01 <0,05 <0,05 <0,05 0,53 0,55 <0,05 <0,05 <0,05 0,58 0,53 0,69 <0,05 

9
5
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варДАТдб (r=+0,58; р<0,01). Як і УТ ІІ, АТ ІІ мав зворотню кореляцію з 

Vmах (r=-0,54; p<0,01) та PI (r=-0,49; p<0,01), а також прямий 

взаємозв’язок з такими кардіоваскулярними параметрами як ІММЛШ 

(r=+0,71; р<0,01),  ТМШП (r=+0,59; р<0,01), ТЗСЛШ (r=+0,64; р<0,01), 

ТІМС ЗСА (r=+0,72; р<0,01) та RI (r=+0,54; р<0,01).  

У пацієнтів з АГ, асоційованою з каротидним атеросклерозом, 

САТдб тісно корелював зі значеннями ІММЛШ (r=+0,88; р<0,01) і ДАТдб 

(r=+0,75; p<0,01). Дещо меншим був взаємозв'язок з варСАТдб (r=+0,52; 

р<0,01), варДАТдб (r=+0,61; р<0,01), ТЗСЛШ (r=+0,56; р<0,01),  з ТІМС 

(r=+0,53; p<0,01) та ТМШП (r=+0,49; р<0,01). Показник ДАТдб мав міцний 

прямий зв'язок з  варДАТдб (r=+0,54; p<0,01), ТЗСЛШ (r=+0,58; р<0,01), з 

ТІМС (r=+0,45; p<0,01); зворотній зв'язок спостерігався з Vmах (r=-0,51; 

p<0,01).  

Ехокардіографічний показник ІММЛШ корелював з показником 

ТІМС (r=+0,35; p<0,05) та Vmах (r=-0,49; p<0,01). Показник церебральної 

гемодинаміки ТІМС тісно корелював з варСАТдб та варДАТдб (r=+0,55, 

+0,67; p<0,05), з показником RI (r=+0,52; p<0,05) і мав зворотню середньої 

сили кореляцію відносно показника Vmах (r=-0,45; p<0,05).  

Кількість суправентрикулярних аритмій на добу прямо корелювали 

зі вмістом УТ ІІ (r=+0,65; р<0,01) та рівнем АТ ІІ (r=+0,54; р<0,01). 

Спостерігалась пряма спрямованість зв’язку з ІММЛШ (r=+0,47; р<0,05), 

ТМШП (r=+0,32; р<0,05), ТЗСЛШ (r=+0,35; р<0,05), а також із ТІМС ЗСА 

(r=+0,49; р<0,01). Добова кількість вентрикулярних передчасних 

скорочень мала пряму кореляцію з сироватковою концентрацією УТ ІІ 

(r=+0,78; р<0,01) та рівнем АТ ІІ (r=+0,61, р<0,01). Серед показників 

добового моніторингу АТ шлуночкові екстрасистоли прямо корелювали з 

САТдб (r=+0,35; р<0,05), ДАТдб (r=+0,35; р<0,05). Також пряма 

спрямованість зв’язку даного типу аритмій спостерігалась з ІММЛШ 

(r=+0,41; р<0,05), ТМШП (r=+0,36; р<0,05), ТЗСЛШ (r=+0,37; р<0,05), 

ТІМС ЗСА (r=+0,46; р<0,01) та числом суправентрикулярних 
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передчасних скорочень (r=+0,34; р<0,05). 

Таким чином, у пацієнтів з АГ, асоційованою з каротидним 

атеросклерозом, відзначено тісний кореляційний взаємозв'язок між 

показниками кардіоваскулярного ремоделювання, добового 

моніторування АТ, порушеннями серцевого ритму та нейрогуморальної 

активації.  

У хворих другої групи спостереження (табл. 4.2) вміст УТ ІІ у 

сироватці крові прямо корелював з рівнем АТ ІІ (r=+0,51; р<0,05). 

Середньої сили пряма кореляція спостерігалась між УТ ІІ та показниками 

добового моніторингу АТ: з САТдб (r=+0,47; р<0,05), ДАТдб (r=+0,44; 

р<0,05), варСАТдб (r=+0,39; р<0,05). Серед ехокардіографічних 

параметрів УТ ІІ корелював з ІММЛШ (r=+0,49; р<0,05), ТМШП (r=+0,43; 

р<0,05), ТЗСЛШ (r=+0,36; р<0,05). Крім того, сироваткова концентрація 

УТ ІІ мала пряму кореляцію з ТІМС ЗСА (r=+0,54; р<0,05) та зворотню – 

відносно Vmах (r=-0,34; p<0,05). 

Рівень АТ ІІ сироватки крові пацієнтів другої групи спостереження 

продемонстрував прямий кореляційний зв`язок із САТдб (r=+0,54; р<0,05), 

варСАТдб (r=+0,41; р<0,05), варДАТдб (r=+0,34; р<0,05). До того ж, АТ ІІ 

мав зворотню кореляцію з Vmах (r=-0,33; p<0,05) та прямо корелював з 

ІММЛШ (r=+0,47; р<0,05), ТМШП (r=+0,39; р<0,05), ТІМС ЗСА (r=+0,51; 

р<0,05). 

У пацієнтів з АГ без атеросклеротичних уражень САТдб прямо 

корелював із ДАТдб (r=+0,44; p<0,05), варСАТдб (r=+0,38; p<0,05), 

ТЗСЛШ (r=+0,36; р<0,05) та ТМШП (r=+0,39; р<0,05). Показник ДАТдб 

мав кореляцію з варСАТдб (r=+0,31; p<0,05), варСАТдб (r=+0,35; p<0,05), з 

ТІМС (r=+0,41; p<0,05); виявився зворотній зв'язок з Vmах (r=-0,31; 

p<0,05).  

Показник ІММЛШ продемонстрував слабкої сили прямий зв'язок з 

ТІМС (r=+0,32; p<0,05) та зворотню кореляцію з Vmах (r=-0,38; p<0,05). 
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Таблиця 4.2 

Кореляційна матриця взаємозв’язку між досліджуваними показниками у хворих другої групи спостереження 

Показник УТ ІІ АТ ІІ САТдб ДАТдб ІММЛШ варСАТдб варДАТдб ТМШП ТЗСЛШ ТІМС Vmax RI PI 

Супра- 

вентр. 

екстра-

сист. 

УТ ІІ 
r 

 
             

P              

АТ ІІ 
r +0,51 

 
            

P <0,05             

САТдб 
r +0,47 +0,54 

 
           

P <0,05 <0,05            

ДАТдб 
r +0,44 +0,21 +0,54 

 
          

P <0,05 0,54 <0,05           

ІММЛШ 
r +0,49 +0,47 +0,28 +0,29 

 
         

P <0,05 <0,05 0,59 0,58          

варСАТдб 
r +0,39 +0,41 +0,38 +0,31 +0,18 

 
        

P <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,54         

варДАТдб 
r +0,22 +0,34 +0,21 +0,35 +0,23 +0,45 

 
       

P 0,54 <0,05 0,61 <0,05 0,58 <0,05        

ТМШП 
r +0,43 +0,39 +0,39 +0,22 +0,18 +0,51 +0,34 

 
      

P <0,05 <0,05 <0,05 0,58 0,61 <0,05 <0,05       

ТЗСЛШ 
r +0,36 +0,24 +0,36 +0,17 +0,21 +0,51 +0,31 +0,41 

 
     

P <0,05 0,55 <0,05 0,72 0,73 <0,05 <0,05 <0,05      

ТІМС 
r +0,54 +0,51 +0,53 +0,41 +0,32 +0,54 +0,17 +0,16 +0,16 

 
    

P <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,61 0,69 0,54     

Vmax 
r -0,34 -0,33 -0,24 -0,31 -0,38 -0,27 -0,49 -0,23 -0,18 -0,32 

 
   

P <0,05 <0,05 0,52 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,63 0,68 <0,05    

RI 
r +0,16 +0,14 +0,29 +0,19 +0,18 +0,13 +0,21 +0,35 +0,12 +0,33 -0,27 

 
  

P 0,61 0,66 0,54 0,60 0,66 0,86 0,76 <0,05 0,72 <0,05 0,63   

PI 
r -0,22 -0,18 -0,31 -0,21 -0,13 -0,17 -0,25 -0,14 -0,15 -0,15 +0,22 -0,16 

 
 

P 0,53 0,57 0,60 0,68 0,88 0,76 0,52 0,68 0,56 0,55 0,54 0,57  

Суправентр. 

екстра- 

сист. 

r +0,43 +0,41 +0,29 +0,28 +0,33 +0,23 +0,29 +0,25 +0,22 +0,25 -0,15 +0,26 -0,13 

 
P <0,05 <0,05 0,50 0,52 <0,05 0,66 0,62 0,53 0,59 0,52 0,51 0,54 0,64 

9
8
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Параметр ТІМС корелював з величиною RI (r=+0,33; p<0,05) та з 

показником Vmах (r=-0,32; р<0,05). Добова кількість суправентрикулярних 

екстрасистол прямо корелювала з вмістом УТ ІІ (r=+0,43; p<0,05), рівнем 

АТ ІІ (r=+0,41; p<0,05) та ІММЛШ (r=+0,33; р<0,05).  

Таким чином, у пацієнтів другої групи спостереження також 

спостерігаються тісні кореляції між показниками добового моніторингу 

АТ, кардіоваскулярного ремоделювання, порушеннями серцевого ритму та 

сироватковою концентрацією УТ ІІ, АТ ІІ.  

Для оцінки патогенетичної ролі УТ ІІ в процесі формування 

кардіоваскулярного ремоделювання у хворих на ГХ, асоційовану з ОСУ 

БЦА, було проведено регресійний аналіз, при якому у регресійну модель у 

якості незалежної змінної (предиктора) включили рівень УТ ІІ. При цьому 

залежним параметром обрали ІММЛШ, враховуючи наявність сильного 

прямого кореляційного зв’язку між даними показниками (рис. 4.1). 
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Рис. 4.1. Результати парного регресійного аналізу залежності 

значення ІММЛШ від рівня УТ ІІ у сироватці крові у хворих на ГХ з 

каротидним атеросклерозом до лікування. 
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Результати вказаного регресійного аналізу вірогідно свідчать про 

взаємозалежність сироваткового рівня УТ ІІ та ступеня вираженості 

кардіального ремоделювання у хворих на ГХ з ОСУ БЦА і відображають 

вплив зазначеного показника на величину ІММЛШ, яка у вказаній моделі 

є залежною змінною і свідчить про ступінь вираженості патологічного 

ремоделювання міокарда. 

Отримана залежність cвідчить з імовірністю більше 80 %, що при 

підвищенні концентрації УТ ІІ на 0,1 нг/мл значення ІММЛШ збільшаться 

на 14,4 г/м
2
. При цьому пороговому значенню ІММЛШ (140 г/м

2
) 

відповідатиме рівень УТ ІІ 0,19 нг/мл. 

Слід зауважити, що сильна пряма кореляція спостерігається між 

рівнем УТ ІІ та поодинокими вентрикулярними екстрасистолами у хворих 

на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА – r=+0,78, р<0,01. 

Тому доцільним є проведення регресійного аналізу, у моделі якого, 

на відміну від попереднього, у якості залежної змінної розглядається 

середня кількість шлуночкових передчасних скорочень (рис. 4.2).  
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Рис. 4.2. Результати парного регресійного аналізу залежності 

середньої кількості вентрикулярних екстрасистол від концентрації УТ ІІ у 

хворих на ГХ з каротидним атеросклерозом до лікування. 
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Результати аналізу свідчать про наявність вихідної взаємозалежності 

між сироватковим рівнем УТ ІІ та числом вентрикулярних екстрасистол у 

хворих на ГХ з ОСУ БЦА. Отримана залежність також має 

прямопропорційний характер, а результати регресійного рівняння 

вказують на те, що підвищення рівня УТ ІІ на 0,1 нг/мл призводить до 

збільшення кількості шлуночкових екстрасистол на 13 з імовірністю 

близько 50 %. При цьому пороговому значенню середнього числа 

вентрикулярних передчасних серцевих скорочень (200 на добу) 

відповідатиме сироваткова концентрація УТ ІІ 0,23 нг/мл. 

Для оцінки ефективності визначення сироваткового рівня УТ ІІ як 

маркера структурно-функціональних змін з боку брахіоцефальних артерій 

при ГХ був проведений ROC-аналіз [158-160]. В якості референтного 

метода використано ультразвукове дослідження загальної сонної артерії з 

вимірюванням ТІМС. Значення цього показника більше 0,9 мм 

розцінювалися як критерій атеросклеротичного ураження ЗСА [33]. При 

аналізі отриманих даних у хворих на ГХ ІІ ст. потовщення ТІМС 

(позитивний результат) виявлено у 82 пацієнтів, а у 3 обстежених даний 

параметр не перевищував 0,9 мм (негативний результат). Враховуючи це, 

побудовали ROC-криву, площа під якою склала AUC= 0,819, за умови 5% 

довірчого інтервалу: 0,721-0,894. 

Виходячи з координат отриманої ROC–кривої, було зроблено 

розрахунок, за яким рівень УТ ІІ склав 0,2 нг/мл, що є точкою відсікання, і 

має оптимальне співвідношення чутливості (65,9%) до специфічності 

(100%) щодо діагностики ремоделювання судин. Ця статистично 

обгрунтована порогова величина є неінвазивним високовірогідним 

фактором, асоційованим з наявністю атеросклеротичних уражень 

екстракраніальних артерій. Площа під ROC-кривою більше 0,5 

підтверджує статистично значущий адекватний підбір порогового 

значення (рис. 4.3).  
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Рис. 4.3. Результати ROC-аналізу зв’язку сироваткового рівня УТ ІІ з 

ТІМС брахіоцефальних артерій у хворих на ГХ ІІ ст. 

 

Таким чином, встановлений нами кількісний рівень УТ ІІ, що 

перевищує 0,2 нг/мл, має добрі аналітичні характеристики та може бути 

використаний в якості маркера атерогенезу брахіоцефальних артерій у 

хворих на ГХ. 

Відомо, що дилатація ЛП сприяє виникненню аритмій у зв’язку з 

підвищенням площі для механізму «re-entry», розвитком фіброзу та 

появою аритмогенного субстрату [206]. До того ж, низкою досліджень 

продемонстровано, що збільшення розміру ЛП понад 4,1-4,2 см у чоловіків 

та 3,8-3,9 см у жінок є незалежним предиктором фатальних 

кардіоваскулярних подій, СН та нефатального ішемічного інсульту [207, 

208]. За допомогою ROC-аналізу нами встановлено, що у хворих на  ГХ ІІ ст. 

з критичними значеннями діаметру ЛП (більше 4,0 см) слід очікувати не 
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менше 482 екстрасистол на добу (чутливість 93,0%, специфічність 92,9%) 

(рис. 4.4). 
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Рис. 4.4. Результати ROC-аналізу зв’язку загальної кількості 

екстрасистол з діаметром лівого передсердя у хворих на ГХ ІІ ст. 

 

Наступним етапом нашої роботи стала оцінка ефективності 

визначення сироваткового рівня УТ ІІ в діагностиці клінічно значущої 

екстрасистолічної аритмії за допомогою ROC-аналізу. В якості 

референтного метода використано Холтерівське моніторування ЕКГ. 

Реєстрація більше 482 екстрасистол на добу розцінювалася як позитивний 

результат (67 хворих), реєстрація меншої кількості передчасних серцевих 

скорочень – як негативний (18 пацієнтів). З урахуванням цих даних було 

побудовано ROC-криву. Площа під нею становила AUC= 0,955, за умови 

5% довірчого інтервалу: 0,887-0,988. Точкою відсікання стала 

концентрація УТ ІІ вище за 0,19 нг/мл. Площа під ROC-кривою більше 0,5 

підтверджує статистично значущий адекватний підбір порогового 
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значення (рис. 4.5). 
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Рис. 4.5. Результати ROC-аналізу зв’язку сироваткової концентрації 

УТ ІІ з загальною кількістю екстрасистол у пацієнтів з ГХ ІІ ст. 

 

Аналіз отриманих даних дозволяє стверджувати, що підвищення 

рівня УТ ІІ сироватки понад 0,19 нг/мл з достатньою чутливістю (83,8%) та 

специфічністю (100%) свідчить про наявність клінічно значущої 

екстрасистолічної аритмії у хворих на ГХ ІІ ст. 

З метою уточнення даних щодо ефективності використання 

підвищення сироваткової концентрації УТ ІІ як маркера вираженої 

гіпертрофії міокарда ЛШ було проведено ROC-аналіз. Референтним 

методом визначення кардіального ремоделювання стало ехокардіоскопічне 

дослідження. Критерієм позитивного результату обрано ІММЛШ>140 г/м
2
, 

що, за даними літератури, є предиктором значного зростання загальної 

серцево-судинної захворюваності (у 2,6 раза у чоловіків та в 3,9 раза у 
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жінок) [209]. Аналіз отриманих даних дозволив визначити виражену 

гіпертрофію ЛШ у 53 хворих на ГХ ІІ ст., а у 32 пацієнтів, у яких ІММЛШ 

склав менше 140 г/м
2
, констатовано негативний результат. Площа під 

ROC-кривою виявилася AUC= 0,867 (при 5% довірчого інтервалу 0,776-

0,931), що обґрунтовує статистично значущий адекватний підбір порогової 

величини ІММЛШ (рис. 4.6). 
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Рис. 4.6. Результати ROC-аналізу зв’язку сироваткової концентрації 

УТ ІІ з ІММЛШ у пацієнтів з ГХ ІІ ст. 

 

Точкою відсікання визначено рівень УТ ІІ вище за 0,26 нг/мл. Отже, 

зростання концентрації УТ ІІ сироватки крові понад 0,26 нг/мл з високою 

чутливістю (75,5%) та специфічністю (100%) вказує на наявність 

вираженої гіпертрофії міокарда ЛШ у хворих на ГХ ІІ ст. 

За значеннями точок відсікання, отриманих шляхом ROC-аналізу, 

можна запропонувати алгоритм практичного діагностичного пошуку у 
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УТ II≥0.26 нг/мл 

1, 2, 3 

Так 

Ні 

УТ II>0.20 нг/мл 

Так 

Ні 

УТ II≥0.19 нг/мл 

Так 

Ні 
Немає 

достовірних 

даних 

пацієнтів з ГХ ІІ ст., залежно від концентрації УТ ІІ у сироватці крові – 

«дерево рішень» (рис.4.7). 

 

 

 

Рис. 4.7 Алгоритм практичного діагностичного пошуку у пацієнтів з 

ГХ ІІ ст. 

Примітка: 

1 – наявність вираженої гіпертрофії ЛШ; 

2 – наявність атеросклеротичного ураження брахіоцефальних артерій; 

3 – наявність клінічно значущої екстрасистолії. 

 

Тобто, можна припускати наявність кардіоваскулярного 

ремоделювання та значущої кількості передчасних серцевих скорочень у 

пацієнтів з ГХ ІІ ст. та сироватковим рівнем УТ II≥0,26 нг/мл. Якщо 

концентрація УТ ІІ знаходиться в межах 0,21-0,25 нг/мл, то у хворого 

достовірно зростає ризик атеросклеротичного ураження брахіоцефальних 

  2, 3 

    3 
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артерій та розвитку клінічно значущої екстрасистолії. За рівнем УТ ІІ 0,19-

0,20 нг/мл можливо передбачити лише вірогідне збільшення добової 

кількості передчасних скорочень серця у хворих на ГХ ІІ ст. Натомість, 

вміст УТ ІІ у сироватці крові менше за 0,19 нг/мл свідчить про низький 

ризик атерогенезу, аритмогенезу та вираженої гіпертрофії ЛШ у таких 

пацієнтів. 

Таким чином, проведений кореляційний аналіз свідчить, що у хворих 

на ГХ з ОСУ БЦА сироватковий рівень УТ ІІ досить щільно та позитивно 

пов'язаний з показниками добового моніторингу АТ, кардіоваскулярного 

ремоделювання та кількістю надшлуночкових і шлуночкових 

екстрасистол. Парний регресійний аналіз підтвердив патогенетичну роль 

УТ ІІ у процесах кардіального ремоделювання та аритмогенезі. За даними 

ROC-аналізу, проведеного нами, у пацієнтів обох досліджуваних груп 

вазоактивний пептид УТ ІІ виступає в ролі маркера атерогенезу 

екстракраніальних судин, ремоделювання міокарда ЛШ та аритмогенезу у 

хворих на ГХ II стадії. 

 

Матеріали розділу опубліковані у наукових працях [196, 197, 199-

202]. 
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РОЗДІЛ 5 

ВПЛИВ ЛІКУВАННЯ КАНДЕСАРТАНОМ І ЛЕРКАНІДИПІНОМ НА 

ДИНАМІКУ ПОКАЗНИКІВ ДОБОВОГО МОНІТОРУВАННЯ 

АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ, КАРДІОГЕМОДИНАМІКИ, 

СУДИННОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ, ПОРУШЕННЯ СЕРЦЕВОГО 

РИТМУ І РІВЕНЬ УРОТЕНЗИНУ ІІ ТА АНГІОТЕНЗИНУ ІІ У 

ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ 

 

5.1. Зміни параметрів добового моніторування артеріального тиску, 

кардіогемодинаміки, васкулярного ремоделювання, кількісних 

характеристик холтерівського моніторування ЕКГ, рівня уротензину ІІ та 

ангіотензину ІІ у пацієнтів з гіпертонічною хворобою під впливом 

лікування кандесартаном 

 

Аналіз отриманих даних продемонстрував, що через 12 тижнів 

лікування кандесартаном цільові рівні «офісного» АТ були досягнуті 

відповідно у 20 пацієнтів (66,7%) першої групи спостереження та у 23 хворих 

(74,2%) другої групи.  

Лікування кандесартаном добре сприймалось усіма пацієнтами. У 

жодного хворого протягом лікування не виникло побічних реакцій на тлі 

прийому даного антигіпертензивного препарату. 

На тлі проведеної терапії кандесартаном у всіх обстежених пацієнтів 

відбулися значні позитивні зміни більшості показників ДМАТ (табл. 5.1). 

Так, значення САТдб, ДАТдб, САТд, ДАТд, САТн, ДАТн у пацієнтів 

першої групи достовірно знизилися в процесі лікування на 14,9% 

(p<0,001), 10,8% (p<0,05), 16,9% (p<0,001), 14,0% (p<0,001), 19,8% 

(p<0,001) та 16,2% (p<0,001) відповідно. Показники варіабельності АТ у 

хворих на ГХ ІІ ст. з патологією екстракраніальних артерій вірогідно 

зменшилися на фоні терапії кандесартаном. Так, варДАТдб, варСАТд, 

варДАТд, варДАТн хворих першої групи спостереження виявилися 
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достовірно менше початкових показників на 20,1% (p<0,05), 20,8% 

(p<0,05), 22,0% (p<0,05) та 32,1% (p<0,001) відповідно. Не було 

встановлено вірогідних відмінностей за варСАТдб – 17,1% (p>0,05) та 

варСАТн – 18,2% (p>0,05).  

Індекс часу гіпертензії також зазнав вірогідних позитивних змін в 

результаті лікування. При цьому показник ІЧ САТдб пацієнтів з ГХ ІІ ст. у 

поєднанні з атеросклеротичними ураженнями БЦА вірогідно зменшився на 

67,5% (p<0,001). За ІЧ ДАТдб була встановлена статистично значуща 

різниця у порівнянні з вихідним значенням – 68,4% (p<0,001).  

Таблиця 5.1 

Динаміка показників добового моніторування артеріального тиску у 

хворих на гіпертонічну хворобу в процесі лікування кандесартаном, 

M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n = 30) 

І група 

(n = 30) 

ІІ група 

(n = 31) 

До 

лікування 

Після  

лікування 

До 

лікування 

Після  

лікування 

1 2 3 4 5 6 

САТдб, 

мм рт.ст. 

115,33±1,24 150,14±2,03 

* 

127,77±2,92 

**# 

143,97±3,73 

* 

121,75±3,07 

# 

ДАТдб, 

мм рт.ст. 

71,22±1,01 87,03±2,12 

* 

77,63±2,41 

**## 

85,54±2,27 

* 

74,61±2,04 

# 

САТд, 

 мм рт.ст. 

117,75±1,36 154,16±2,26 

* 

128,12±3,31 

**# 

146,43±2,82 

* 

126,67±3,21 

**# 

ДАТд, мм 

рт.ст. 

72,46±1,05 91,93±1,64 

* 

79,03±2,38 

**# 

88,61±2,41 

* 

77,36±2,73 

**# 

САТн, мм 

рт.ст. 

107,18±1,25 145,24±2,61 

* 

116,41±3,52 

**# 

134,84±2,05 

* 

114,13±2,79 

**# 

ДАТн, мм 

рт.ст. 

63,52±1,11 85,02±1,97 

* 

71,23±2,41 

**# 

81,02±2,71 

* 

68,93±2,86 

**# 

варСАТдб

мм рт.ст. 

11,51±0,52 17,46±0,81 

* 

14,47±1,28 

** 

15,34±0,88 

* 

12,04±1,09 

## 

варДАТдб

мм рт.ст. 

9,73±0,39 12,31±0,41 

* 

9,84±0,88 

## 

11,89±0,76 

** 

9,76±0,67 

## 

варСАТд, 

мм рт.ст. 

10,12±0,51 17,03±0,64 

* 

13,49±1,37 

**## 

15,02±1,41 

* 

12,08±0,85 

## 
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Продовж.табл. 5.1 

1 2 3 4 5 6 

варДАТд, 

мм рт.ст.  

8,52±0,37 12,42±0,49 

* 

9,69±0,87 

## 

11,74±0,93 

** 

9,11±0,78 

## 

варСАТн, 

мм рт.ст. 

9,61±0,58 13,92±0,62 

* 

11,38±1,29 13,72±0,83 

* 

9,91±0,92 

## 

варДАТн, 

мм рт.ст. 

7,59±0,53 11,31±0,43 

* 

7,69±0,77 

# 

9,97±0,58 7,89±0,72 

## 

ІЧ САТдб, 

% 

5,14±1,13 70,12±3,23 

* 

22,71±5,32 

**# 

61,58±4,72 

* 

22,04±5,89 

**# 

ІЧ ДАТдб, 

% 

3,64±0,98 50,96±2,71 

* 

16,11±5,48 

**# 

43,81±5,67 

* 

14,26±6,72 

**## 

Примітки: 

1. * – різниця з відповідними значеннями групи контролю вірогідна 

(p<0,001); 

2. ** – різниця з відповідними значеннями контрольної групи 

вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,001); 

4. ## – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

У пацієнтів другої групи спостереження прийом кандесартану 

сприяв поліпшенню показників добового моніторингу АТ: САТдб, ДАТдб, 

САТд, ДАТд, САТн, ДАТн вірогідно зменшилися в процесі лікування на 

15,4% (p<0,001), 12,8% (p<0,001), 13,5% (p<0,001), 12,7% (p<0,001), 15,4% 

(p<0,001) та 14,9% (p<0,001) відповідно. Серед показників варіабельності 

АТ статистично значуща різниця спостерігалась за варСАТдб, варДАТдб, 

варСАТд, варСАТн, варДАТд, варДАТн і склала 21,5% (p<0,05), 17,9% 

(p<0,05), 19,6% (p<0,05), 22,4% (p<0,05), 27,8% (p<0,05) та 20,9% (p<0,05) 

відповідно. У пацієнтів з ГХ ІІ ст. без ОСУ БЦА вірогідно знизилися як ІЧ 

САТдб – на 64,2% (p<0,001), так і ІЧ ДАТдб – на 67,5% (p<0,05).  

Аналізуючи динаміку добових профілів АТ в процесі лікування 

кандесартаном, вдалося встановити, що кількість хворих на ГХ ІІ ст. у 

поєднанні з каротидним атеросклерозом за типом «dipper» зросла з 43,3% 
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до 53,3%. В той же час, у пацієнтів першої групи спостереження 

зменшилась частка прогностично несприятливих циркадних ритмів АТ: 

тип «non-dipper» – з 40,0% до 33,3%, тип «night-peaker» – з 16,7% до 13,4%. 

Добовий профіль «over-dipper» зовсім був відсутній у даної категорії 

хворих.  

У пацієнтів другої групи спостереження лікування кандесартаном 

привело до збільшення частки обстежених з типом «dipper» з 58,1% до 

70,9%. Серед пацієнтів з неоптимальними типами кривих ДМАТ теж 

відбулись позитивні зміни: тип «non-dipper» зменшився з 29,0% до 19,4%, 

тип «night-peaker» – з 12,9% до 6,5%. В 1 хворого (3,2%) на ГХ ІІ ст. без 

ОСУ БЦА виявився добовий профіль «over-dipper» на тлі лікування 

кандесартаном.  

Певна динаміка ехокардіографічних параметрів спостерігалася в 

процесі лікування кандесартаном (табл. 5.2).  

Таблиця 5.2 

Динаміка показників кардіогемодинаміки у хворих на гіпертонічну 

хворобу в процесі лікування кандесартаном, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання  

Контрольна 

група 

(n=30) 

 

І група 

 (n=30) 

II група 

 (n=31) 

До 

лікування 

Після  

лікування 

До 

лікування 

Після  

лікування 

1 2 3 4 5 6 

ІММЛШ, 

г/м² 

110,23±8,64 165,86±9,82 

* 

138,94±9,21 

**# 

140,26±8,73 

** 

115,37±7,89 

# 

ТМШП, 

мм 

8,91±0,31 12,94±0,58 

* 

11,76±0,51 

* 

12,28±0,39 

* 

10,95±0,38 

*# 

ТЗСЛШ, 

мм 

9,63±0,34 13,41±0,46 

* 

11,93±0,38 

*# 

12,91±0,48 

* 

11,29±0,37 

**# 

d ЛП, мм 34,64±0,92 45,94±2,71 

* 

42,32±2,61 

** 

42,88±2,04 

** 

37,43±1,79 

# 

КСР 

ЛШ, мм 

31,02±1,84 34,05±1,88 

 

32,24±1,73 

 

33,12±1,69 

 

31,82±1,71 

 

КДР 

ЛШ, мм 

40,12±2,52 44,87±0,73 

 

42,24±0,98 

# 

43,45±0,79 

 

40,73±0,72 

# 
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Продовж.табл. 5.2 

1 2 3 4 5 6 

КСО 

ЛШ, мл 

47,42±2,97 66,43±2,12 

** 

62,34±2,08 

** 

62,92±1,95 

** 

60,64±1,53 

** 

КДО 

ЛШ, мл 

122,27±3,38 156,35±1,63 

** 

151,04±1,51 

**# 

152,12±1,51 

** 

147,24±1,38 

**# 

ВТС 

ЛШ, мм 

0,37±0,01 0,46±0,02 

** 

0,42±0,02 

** 

0,41±0,02 0,40±0,01 

УО ЛШ, 

мл 

73,02±2,54 77,23±1,82 

** 

78,33±1,76 

** 

73,52±1,42 

 

75,44±1,39 

 

ХО ЛШ, 

л/хв. 

6,35±0,44 5,69±0,51 6,74±0,59 5,39±0,42 6,53±0,49 

ФВ, % 63,05±0,54 58,34±1,19 

** 

60,12±1,23 

** 

60,17±1,24 

** 

62,66±1,17 

 

IVRT, мс 67,33±2,01 102,32±5,05 

** 

90,82±4,06 

**# 

100,82±5,63 

** 

88,33±4,64 

**# 

E/A, 

ум.од. 

1,14±0,03 1,15±0,05 

 

1,04±0,04 

**# 

1,06±0,04 

 

0,97±0,03 

**# 

DT, мс 190,37±5,19 226,18±9,81 

** 

218,81±8,58 

** 

218,67±9,41 

** 

203,56±8,88 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,001); 

2. ** – різниця з контролем вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

Так, терапія кандесартаном приводила до вірогідного зниження 

значень ІММЛШ, ТЗСЛШ, КДР ЛШ, КДО ЛШ, IVRT та відношення Е/А – 

на 16,2% (p<0,05), 11,2% (p<0,05), 5,9 (p<0,05), 3,4% (p<0,05), 12,2% 

(p<0,05) та 9,6% (p<0,05) – у пацієнтів першої групи спостереження. В 

процесі терапії у пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом статистично незначуще зросли УО ЛШ на 1,4% (p>0,05), 

ХО ЛШ на 18,5% (p>0,05), а ФВ ЛШ була збільшена на 3,1% (p>0,05). 

Аналіз наведених даних продемонстрував, що показники ІММЛШ, 

ТМШП, ТЗСЛШ, d ЛП, КДР ЛШ, КДО ЛШ другої групи спостереження в 

результаті лікування достовірно зменшилися на 17,7% (р<0,05), 10,7% 

(р<0,05), 13,2% (р<0,05), 12,6% (р<0,05), 6,3% (р<0,05) та на 3,2% (р<0,05) 
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відповідно. Параметри КСР ЛШ, КСО ЛШ зазнали статистично 

незначущих змін у порівнянні з початковими даними, різниця склала 3,9% 

(p>0,05) та 3,6% (p>0,05). У другій клінічній групі на тлі терапії 

кандесартаном невірогідно збільшилися УО ЛШ на 2,6% (p>0,05), ФВ ЛШ 

на 4,1% (р>0,05). а ХО ЛШ – на 21,2% (p>0,05). Значення IVRT, E/A 

статистично значуще зменшилися на 12,4% (р<0,05) та 8,5% (р<0,05) 

відповідно. За показником DT друга група спостереження не зазнала 

достовірних змін, різниця склала 6,9% (p>0,05). 

На тлі терапії кандесартаном спостерігалися деякі зміни з боку 

екстракраніальних артерій (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Динаміка стану судинного ремоделювання та екстракраніального 

кровотоку у хворих на гіпертонічну хворобу в процесі лікування 

кандесартаном, M±m 

Примітки: 

1. * – різниця з відповідними значеннями групи контролю вірогідна 

(p<0,001); 

2. ** – різниця з відповідними значеннями контрольної групи 

вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

Так, через 3 місяці лікування ТІМС першої групи спостереження 

Показник, 

одиниці 

вимірюван-

ня 

Контроль-

на група 

(n=30) 

І група 

(n=30) 

II група  

(n=31) 

До 

лікування  

Після 

лікування  

До 

лікування  

Після 

лікування  

ТІМС 

ЗСА, мм 

0,74±0,06 

 

1,48±0,03 

* 

1,43±0,03 

* 

0,99±0,03 

* 

0,93±0,03 

** 

Vmах,  

см/с 

56,62±1,44 49,24±1,09

* 

51,32±1,08

** 

64,21±1,39

* 

68,92±1,47

**# 

RI,  

ум.од. 

0,75±0,02 0,86±0,02 

* 

0,83±0,02 

** 

0,82±0,02 

** 

0,80±0,01 

** 

PI,  

ум.од. 

2,12±0,19 1,45±0,03 

* 

1,49±0,05 

* 

2,62±0,09 

** 

2,74±0,08 

** 
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статистично незначуще зменшилася на 3,4% (p>0,05). У хворих на ГХ ІІ ст. 

з ОСУ БЦА на тлі лікування кандесартаном спостерігалось недостовірне 

збільшення Vmах на 4,2% (p>0,05). Порівнюючи пацієнтів першої 

клінічної групи до та після лікування за параметрами RI та PI, встановили 

такі зміни: відбувалось статистично незначуще зниження резистивного 

індексу на 3,5% (p>0,05) та збільшення пульсативного індексу на 2,8% 

(p>0,05). Слід зазначити, що серед хворих на ГХ ІІ ст. з каротидним 

атеросклерозом була виявлена тенденція до покращення показників ТІМС, 

Vmах, RI та PI, хоча, у порівнянні з контрольною групою, збереглись 

достовірні відмінності за даними параметрами.  

Після 12 тижнів лікування в осіб другої групи спостереження 

відбувалося статистично значуще збільшення показника Vmах на 7,3% 

(p<0,05). При цьому певна динаміка спостерігалася з параметром ТІМС у 

хворих на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень БЦА і різниця склала 

6,1% (p>0,05). У пацієнтів другої клінічної групи динаміка показників RI 

та PI була такою: резистивний індекс не достовірно зменшився на 2,4% 

(p>0,05), а пульсативний індекс став дещо вищим на 4,6% (p>0,05). 

Аналогічно з першою групою спостереження, у хворих на ГХ ІІ ст. без 

каротидного атеросклерозу рівні ТІМС, Vmах, RI та PI після лікування 

кандесартаном зберігали статистично значущі відмінності стосовно 

відповідних показників контрольної групи.  

Лікування кандесартаном привело до позитивних змін відносно 

порушень серцевого ритму у хворих на ГХ (табл. 5.4). Так, у пацієнтів 

першої групи спостереження відбувалось статистично значуще зменшення 

числа надшлуночкових аритмій, різниця склала 31,5% (р<0,05). За парними 

шлуночковими екстрасистолами у хворих на ГХ ІІ ст. з каротидним 

атеросклерозом спостерігались невірогідні відмінності у порівнянні з 

вихідними даними на 25,0% (р>0,05). У пацієнтів першої групи в процесі 

лікування кандесартаном не відбулося достовірного зменшення як 

поодиноких вентрикулярних передчасних скорочень – 10,9% (р>0,05), так і 
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поліморфних шлуночкових екстрасистол – 27,6% (р>0,05).  

Таблиця 5.4 

Динаміка порушень серцевого ритму  у хворих на гіпертонічну 

хворобу в процесі лікування кандесартаном, Mе (Q25 ; Q75) 

Кількість 

аритмій за 

добу 

Конт-

рольна 

група  

(n=7) 

І група 

(n=18) 

II група 

(n=10) 

До 

лікування  

Після 

лікування  

До 

лікування  

Після 

лікування  

Суправентри-

кулярні 

аритмії (шт.) 

79  

(60; 94) 

343  

(287; 373) 

* 

235  

(207; 271) 

*# 

288  

(252; 312) 

* 

203  

(177; 235) 

*# 

Поодинокі 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт.) 

29  

(25; 34) 

296  

(271; 338) 

* 

264  

(243; 285) 

* 

219  

(183; 236) 

* 

187  

(162; 201) 

* 

Поліморфні 

шлуночкові  

екстрасистоли 

(шт.) 

– 29  

(25; 34) 

  

21  

(16; 28) 

 

 

28  

(19; 33) 

 

 

20  

(14; 31) 

 

 

Парні 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт.) 

– 28  

(23; 34) 

 

21  

(17; 24) 

 

10  

(8; 13) 

 

3 

(2; 5) 

# 

 

Примітки: 

1. * – різниця з відповідними значеннями групи контролю вірогідна 

(p<0,001); 

2. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

При цьому зберігались статистично значущі відмінності між особами 

контрольної групи і хворими на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА після лікування за 

суправентрикулярними та поодинокими шлуночковими екстрасистолами. 

У хворих другої клінічної групи на тлі терапії кандесартаном 

спостерігалось достовірне зниження числа як надшлуночкових 

передчасних скорочень – на 29,5 (р<0,05), так і парних вентрикулярних 

екстрасистол – на 70,0% (р<0,05). За іншими типами аритмій була 

встановлена у пацієнтів з ГХ ІІ ст. без каротидного атеросклерозу така 
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динаміка: поодинокі вентрикулярні екстрасистоли статистично незначуще 

зменшилися на 14,6% (р>0,05), а поліморфні шлуночкові передчасні 

скорочення – на 28,6% (р>0,05).  

Прийом кандесартану у пацієнтів першої групи спостереження 

призвів до зменшення числа хворих з ФП до 2 осіб, хоча до лікування їхня 

кількість становила 3 хворих. Серед хворих на ГХ ІІ ст. без ОСУ БЦА в 

результаті проведеної антигіпертензивної терапії не виявилося жодного 

випадку ФП.  

Аналіз отриманих даних продемонстрував (табл. 5.5), що 

сироватковий рівень УТ ІІ в групі хворих на АГ, асоційовану з каротидним 

атеросклерозом, на тлі лікування кандесартаном мав тенденцію до 

зниження у порівнянні з показником до лікування – на 17,9% (р>0,05). У 

пацієнтів другої групи спостереження також спостерігалася статистично 

незначуща різниця за вмістом УТ ІІ до та після терапії кандесартаном – 

18,2% (р>0,05). 

Таблиця 5.5 

Динаміка сироваткового рівня уротензину ІІ та ангіотензину ІІ у 

хворих на гіпертонічну хворобу в процесі лікування кандесартаном, 

Mе (Q25 ; Q75) 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

 (n=8) 

І група 

(n=20) 

II група 

(n=22) 

До 

лікування  

Після 

лікування  

До 

лікування  

Після 

лікування  

УТ ІІ, 

нг/мл 

0,08  

(0,05; 0,13) 

0,39  

(0,34; 0,43) 

* 

0,32  

(0,28; 0,37) 

* 

0,22  

(0,19; 0,24) 

* 

0,18  

[0,16; 0,22) 

# 

АТ ІІ, 

нг/мл 

0,06  

(0,04; 0,09) 

0,24  

(0,18; 0,29) 

* 

0,28  

(0,23; 0,34) 

* 

0,17  

(0,15; 0,22) 

* 

0,22 

(0,18; 0,27) 

* 

Примітки: 

1. * – достовірність різниці з групою контролю (p<0,001); 

2. # – достовірність різниці з групою контролю (p<0,05). 
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Натомість, у хворих обох досліджуваних груп в результаті лікування 

кандесартаном концентрація АТ ІІ у сироватці крові мала тенденцію до 

збільшення, що склало 16,7% (р>0,05) та 29,4% (р>0,05) відповідно. Слід 

зазначити, що серед осіб обох груп спостереження залишались статистично 

значущі відмінності з групою контролю за рівнем УТ ІІ та АТ ІІ сироватки 

крові.  

Таким чином, 12 - тижнева монотерапія кандесартаном має 

адекватний антигіпертензивний ефект, який дозволяє досягти цільового 

рівня АТ у більшості пацієнтів обох досліджуваних груп (66,7% пацієнтів 

першої групи та 74,2% хворих другої групи). Призначення кандесартану 

приводило до зменшення питомої ваги прогностично несприятливих 

гемодинамічних профілів АТ за даними ДМАТ; вірогідного покращення 

переважної більшості показників структурно-функціональної перебудови 

серця; зростання швидкісних характеристик по екстракраніальних артеріях 

на тлі тенденції до покращення процесів васкулярного ремоделювання; 

стабілізації електричної активності міокарда ЛШ, що виражалося у 

зменшенні кількості як надшлуночкових, так і вентрикулярних аритмій. 

При цьому більш суттєвих змін досліджувані показники зазнали у хворих 

на ГХ ІІ ст. без каротидного атеросклерозу. 

 

5.2. Динаміка показників добового моніторування артеріального 

тиску, показників структурно-функціональної перебудови серця, 

судинного ремоделювання, порушень серцевого ритму, концентрації 

уротензину ІІ та ангіотензину ІІ у хворих на гіпертонічну хворобу під 

впливом лерканідипіну 

 

Терапія лерканідипіном протягом 12 тижнів привела до досягнення 

цільових рівнів «офісного» АТ у 24 хворих (80,0%) першої клінічної групи та 

у 21 пацієнта (67,7%) другої групи.  

Лікування лерканідипіном загалом добре сприймалося усіма 
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обстеженими. У 2 хворих (3,3%), що отримували терапію даним 

антигіпертензивним засобом, спостерігалось побічне явище у вигляді 

претибіальної мікседеми, яка швидко минула і не призвела до припинення 

лікування. 

В результаті проведеного лікування лерканідипіном спостерігалися 

суттєві позитивні зміни за більшістю параметрів ДМАТ (табл. 5.6).  

Таблиця 5.6 

Динаміка показників добового моніторування артеріального тиску у 

хворих на гіпертонічну хворобу в процесі лікування лерканідипіном, 

M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю- 

вання 

Контроль-

на група 

(n = 30) 

І група  

(n = 30) 

ІІ група 

(n = 31) 

До 

лікування 

Після  

лікування 

До 

лікування 

Після  

лікування 

1 2 3 4 5 6 

САТдб, 

мм рт.ст. 

115,33±1,24 152,21±2,07 

* 

122,88±2,77 

**# 

143,14±3,66 

* 

124,92±3,02 

**# 

ДАТдб, 

мм рт.ст. 

71,22±1,01 88,39±1,85 

* 

75,63±2,27 

# 

85,16±3,41 

* 

76,93±2,91 

## 

САТд, мм 

рт.ст. 

117,75±1,36 154,06±2,17 

* 

126,14±3,21 

**# 

146,12±2,73 

* 

126,43±3,08 

**# 

ДАТд, мм 

рт.ст. 

72,46±1,05 91,82±1,61 

* 

77,93±2,36 

**# 

88,47±3,33 

* 

78,36±2,73 

**## 

САТн, мм 

рт.ст. 

107,18±1,25 145,07±2,52 

* 

116,24±3,41 

**# 

134,82±2,07 

* 

114,06±2,71 

**# 

ДАТн, мм 

рт.ст. 

63,52±1,11 84,96±1,92 

* 

71,35±2,28 

**# 

81,17±2,68 

* 

68,91±2,74 

**# 

варСАТдб,  

мм рт.ст. 

11,51±0,52 17,33±0,45 

* 

13,27±1,11 

## 

15,56±0,79 

* 

12,23±0,91 

## 

варДАТдб,  

мм рт.ст. 

9,73±0,39 12,27±0,44 

* 

9,81±0,78 

## 

12,11±0,64 

** 

10,58±0,72 

варСАТд,  

мм рт.ст. 

10,12±0,51 16,72±0,62 

* 

12,48±0,93 

**# 

15,24±1,26 

* 

11,79±1,01 

**## 

варДАТд,  

мм рт.ст. 

8,52±0,37 12,41±0,43 

* 

9,52±0,83 

## 

11,03±0,81 

** 

9,19±0,75 

## 

варСАТн,  

мм рт.ст. 

9,61±0,58 13,53±0,58 

* 

10,14±1,03 

## 

13,66±0,82 

* 

9,84±0,91 

## 

варДАТн,  

мм рт.ст. 

7,59±0,53 11,19±0,41 

* 

7,74±0,72 

# 

9,06±0,63 7,87±0,79 
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Продовж.табл. 5.6 

1 2 3 4 5 6 

ІЧ САТдб, 

% 

5,14±1,13 71,03±3,23 

* 
23,04±5,41 

**# 

60,92±4,64 

* 
21,87±5,77 

**# 

ІЧ ДАТдб, 

% 

3,64±0,98 50,96±2,71 

* 
16,11±5,48 

**# 

43,27±5,31 

* 
19,13±6,49 

**## 

Примітки: 

1. * – різниця з відповідними значеннями групи контролю вірогідна 

(p<0,001); 

2. ** – різниця з відповідними значеннями групи контролю вірогідна 

(p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,001); 

4. ## – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

Так, значення САТдб, ДАТдб, САТд, ДАТд, САТн, ДАТн у пацієнтів 

з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом достовірно знизилися 

в процесі лікування, у порівнянні з вихідними даними, на 19,3% (p<0,001), 

14,4% (p<0,001), 18,1% (p<0,001), 15,1% (p<0,001), 19,8% (p<0,001) та 

16,0% (p<0,001), відповідно. Під пливом лерканідипіну нормалізувалася і 

варіабельність АТ. До того ж, ІЧ САТ зменшився на 67,6% (p<0,001) в 

першій групі спостереження, а ІЧ ДАТ – на 68,4% (p<0,001). 

У другій клінічній групі на тлі терапії лерканідипіном 

продемонстрована статистично значуща різниця за більшістю показників 

ДМАТ. В той же час, не виявлена достовірна різниця до та після лікування 

за варДАТдб – 12,6% (p>0,05) та варДАТн – 13,1% (p>0,05). 

Значно змінився і розподіл хворих на ГХ за добовими профілями АТ 

в результаті лікування лерканідипіном. Так, в першій групі спостереження 

кількість хворих з типом „dipper” збільшилась з 40,0% до 66,7%, в другій – 

з 54,8% до 67,7%, а кількість пацієнтів з типом “night-peaker” в першій 

групі зменшилася з 16,7% до 6,7%, в другій – з 12,9% до 9,7%. При цьому 
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не виявлено випадків надмірного зниження АТ вночі в обох клінічних 

групах в результаті призначення лерканідипіну.  

Позитивна динаміка ехокардіографічних показників (табл. 5.7) 

відбулася в обох досліджуваних групах.  

Таблиця 5.7 

Динаміка показників кардіогемодинаміки у хворих на гіпертонічну 

хворобу в процесі лікування лерканідипіном, M±m 

Показ-

ник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=30) 

 

І група II група 

 

До 

лікування 

Після  

лікування 

До 

лікування 

Після  

лікування 

1 2 3 4 5 6 

ІММ 

ЛШ, 

г/м² 

110,23±8,64 166,84±10,94 

* 

138,12±9,36 

**# 

139,91±8,33 

** 

116,82±7,62 

# 

ТМШП, 

мм 

8,91±0,31 12,82±0,54 

** 

11,21±0,42 

**# 

12,37±0,40 

** 

11,15±0,37 

**# 

ТЗСЛШ

мм 

9,63±0,34 13,34±0,36 

** 

11,83±0,45 

**# 

12,89±0,43 

** 

11,53±0,41 

**# 

d ЛП, 

мм 

34,64±0,92 45,93±1,89 

** 

40,89±1,61 

**# 

42,01±2,61 

** 

39,84±2,76 

** 

КСР 

ЛШ, мм 

31,02±1,84 34,03±1,81 

 

32,14±1,68 

 

33,07±1,64 

 

31,89±1,73 

 

КДР 

ЛШ, мм 

40,12±2,52 44,12±1,26 

** 

40,88±1,12 

# 

42,76±0,97 

 

41,62±0,92 

 

КСО 

ЛШ, мл 

47,42±2,97 66,35±2,07 

** 

62,18±1,98 

** 

62,73±1,91 

** 

60,35±1,48 

** 

КДО 

ЛШ, 

мл 

122,27±3,38 156,15±1,57 

** 

150,01±1,48 

**# 

152,09±1,69 

** 

149,61±1,52 

** 

ВТС 

ЛШ, мм 

0,37±0,01 0,44±0,02 

** 

0,42±0,01 

** 

0,42±0,02 0,39±0,01 

УО 

ЛШ, мл 

73,02±2,54 77,19±1,78 

** 

78,35±1,68 

** 

73,47±1,45 

 

75,38±1,51 

 

ХО 

ЛШ, 

л/хв. 

6,35±0,44 5,66±0,52 6,71±0,56 5,44±0,45 6,56±0,51 

ФВ, % 63,05±0,54 58,32±1,22 

** 

60,26±1,26 

** 

60,09±1,14 

** 

62,42±1,11 
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Продовж.табл. 5.7 

1 2 3 4 5 6 

IVRT, 

мс 

67,33±2,01 103,57±5,12 

** 

91,22±4,13 

**# 

102,76±4,57 

** 

90,89±3,71 

**# 

E/A, 

ум.од. 

1,14±0,03 1,16±0,05 

 

1,05±0,04 

**# 

1,07±0,05 

** 

0,99±0,04 

** 

DT, мс 190,37±5,19 225,72±9,76 

** 

217,43±8,74 

** 

216,75±9,38 

** 

202,13±8,52 

Примітки: 

1. * – різниця з контрольною групою вірогідна (p<0,01); 

2. ** – різниця з контролем вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

Так, вірогідно змінилися параметри кардіогемодинаміки в першій 

групі спостереження: ІММЛШ знизився на 17,2% (р<0,05), ТМШП – на 

12,5% (р<0,05), ТЗСЛШ – на 11,3% (p<0,05), КДР ЛШ – на 7,4% (р<0,05), 

КДО ЛШ – на 3,9% (p<0,05),  d ЛП – на 11,0% (p<0,05), IVRT – на 11,9% 

(p<0,05), а відношення Е/А – на 3,7% (p<0,05). За іншими показниками не 

продемонстровані вірогідні відмінності до та після лікування 

лерканідипіном.  

У групі хворих на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень БЦА 

терапія лерканідипіном викликала вірогідне зменшення ІММЛШ на 16,5% 

(р<0,05), ТМШП – на 9,8% (р<0,05), ТЗСЛШ – на 10,2% (p<0,05) та 

показника IVRT – на 11,6% (p<0,05). Інші ехокардіографічні параметри 

теж зазнали позитивних змін, але не досягли рівня достовірності. 

Позитивні зміни під впливом лікування лерканідипіном відбувались і 

з боку судинного русла (табл. 5.8). У пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з 

каротидним атеросклерозом в результаті проведеного 12-тижневого курсу 

антигіпертензивної терапії ТІМС ЗСА статистично незначуще зменшилася 

на 4,7% (p>0,05). За таким параметром судинного кровотоку як PI також не 

було виявлено вірогідних відмінностей до та після лікування 

лерканідипіном, різниця склала 2,04% (р>0,05). В той же час, достовірні 
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зміни відбулись з іншими показниками: Vmах збільшилась на 8,8% 

(р<0,05), а RI знизився на 6,9% (р<0,05). Слід зауважити, що кінцеві 

значення ТІМС, Vmах, RI та PI пацієнтів першої групи спостереження, 

порівняно з аналогічними параметрами контрольної групи, не мали 

вірогідних відмінностей.  

Таблиця 5.8 

Динаміка стану судинного ремоделювання та екстракраніального 

кровотоку у хворих на гіпертонічну хворобу в процесі лікування 

лерканідипіном, M±m 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання 

Контроль-

на група 

(n=30) 

І група 

(n=30) 

II група  

(n=31) 

До 

лікування  

Після 

лікування  

До 

лікування  

Після 

лікування  

ТІМС 

ЗСА, мм 

0,74±0,06 

 

1,49±0,04 

* 

1,42±0,04 

* 

0,97±0,03 

* 

0,92±0,03 

** 

Vmах,  

см/с 

56,62±1,44 48,03±1,04

* 

52,26±1,07

**# 

64,67±1,48

* 

62,53±1,55

** 

RI,  

ум.од. 

0,75±0,02 0,87±0,02 

* 

0,81±0,02 

**# 

0,81±0,02 

** 

0,78±0,01 

PI,  

ум.од. 

2,12±0,19 1,47±0,04 

* 

1,50±0,04 

* 

2,59±0,07 

** 

2,66±0,08 

** 

Примітки: 

1. * – різниця зі значеннями групи контролю вірогідна (p<0,001); 

2. ** – різниця зі значеннями контрольної групи вірогідна (p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

У хворих на ГХ ІІ ст. без ОСУ БЦА в результаті проведеної терапії 

лерканідипіном спостерігалося статистично незначуще зменшення 

показника ТІМС на 5,2% (p>0,05). Недостовірно знижувалась у пацієнтів 

другої групи спостереження і Vmах – на 3,3% (p>0,05). Певна динаміка 

спостерігалася з параметром PI у хворих на ГХ ІІ ст. без 

атеросклеротичних уражень БЦА в процесі лікування, різниця склала 2,7% 

(p>0,05). За показником судинного опору (RI) не виявлено статистично 

значущих відмінностей як з вихідними даними – 3,7% (p>0,05), так і з 
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групою контролю – 4,0% (p>0,05). Як і перша група спостереження, хворі 

на ГХ ІІ ст. без каротидного атеросклерозу мали вірогідну різницю за 

рівнями ТІМС, Vmах та PI після лікування лерканідипіном у порівнянні з 

аналогічними показниками контрольної групи.  

Певна динаміка відбувалась під впливом лікування лерканідипіном і 

з боку порушень серцевого ритму у хворих обох груп (табл. 5.9).  

Таблиця 5.9 

Динаміка порушень серцевого ритму  у хворих на гіпертонічну 

хворобу в процесі лікування лерканідипіном, Mе (Q25 ; Q75) 

Кількість 

аритмій за 

добу  

Контро-

льна 

група 

(n=7) 

 

І група 

(n=19) 

II група  

(n=9) 

 

До 

лікування  

Після 

лікування  

До 

лікування  

Після 

лікування  

Суправентри-

кулярні 

аритмії (шт) 

79  

(60; 94) 

327 

(278; 352) 

* 

283  

(248; 304) 

* 

275  

(231; 308) 

* 

240  

(212; 266) 

* 

Поодинокі 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

29  

(25; 34) 

306  

(283; 344) 

* 

247  

(214; 272) 

*# 

 

212  

(171; 233) 

* 

169  

(147; 193) 

* 

Поліморфні 

шлуночкові  

екстрасистоли 

(шт) 

– 37  

(29; 42) 

  

20  

(14; 26) 

# 

 

26  

(17; 30) 

 

 

19 

(13; 28) 

 

 

Парні 

вентрикулярні  

екстрасистоли 

(шт) 

– 24  

(18; 27) 

 

17  

(12; 22) 

9  

(7; 13) 

 

5 

(4; 7) 

 

Примітки: 

1. * – різниця зі значеннями групи контролю вірогідна (p<0,001); 

2. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

Так, у хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом 

спостерігалось недостовірне зменшення числа надшлуночкових аритмій, 

різниця склала 13,5% (р>0,05). В той же час, була досягнута статистично 
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значуща різниця в результаті 12-тижневої терапії лерканідипіном як за 

поодинокими вентрикулярними екстрасистолами – 19,3% (р<0,05), так і за 

поліморфними передчасними скороченнями шлуночків – 45,9% (р<0,05). 

До того ж, у пацієнтів першої групи не відбулося вірогідного зменшення 

парних вентрикулярних екстрасистол – 29,2% (р>0,05). При цьому після 

лікування залишались статистично значущі відмінності між особами 

контрольної групи та хворими на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА як за 

суправентрикулярними аритміями, так і за поодинокими шлуночковими 

екстрасистолами.  

У хворих другої групи спостереження 12-тижневе лікування 

лерканідипіном не привело до достовірних змін жодного з типів аритмій. 

При цьому певна позитивна динаміка була відзначена у пацієнтів з ГХ ІІ ст. 

без каротидного атеросклерозу: надшлуночкові аритмії статистично 

незначуще зменшилися на 12,7% (р>0,05), поодинокі вентрикулярні 

екстрасистоли – на 20,3% (р>0,05), поліморфні шлуночкові передчасні 

скорочення – на 26,9% (р>0,05), парні вентрикулярні екстрасистоли – на 

44,4% (р>0,05). 

До того ж, серед 3 пацієнтів першої групи спостереження, що мали 

пароксизми ФП до початку терапії лерканідипіном, залишився 1 хворий з 

даним типом аритмії наприкінці лікування. Кількість хворих на ГХ ІІ ст. 

без ОСУ БЦА з ФП виявилася незмінною в результаті лікування і 

становила 2 особи.  

Лікування лерканідипіном протягом 12-ти тижнів позитивно 

вплинуло на сироватковий рівень УТ ІІ та АТ ІІ у хворих на ГХ (табл. 

5.10). Так, концентрація УТ ІІ в сироватці крові першої групи 

спостереження під впливом терапії статистично значуще зменшилася у 

порівнянні з вихідними значеннями – на 31,7% (р<0,05). В той же час, 

сироватковий вміст АТ ІІ невірогідно зменшився на тлі прийому 

лерканідипіну у пацієнтів даної групи – на 26,9% (р>0,05). Як за 

концентрацією УТ ІІ, так і за рівнем АТ ІІ хворі на ГХ ІІ ст. у поєднанні з 
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каротидним атеросклерозом зберегли достовірні відмінності стосовно осіб 

контрольної групи.  

Таблиця 5.10 

 

Динаміка сироваткового рівня уротензину ІІ та ангіотензину ІІ у 

хворих на гіпертонічну хворобу в процесі лікування лерканідипіном, 

Mе (Q25 ; Q75) 

Показник, 

одиниці 

вимірю-

вання  

Контроль-

на група 

(n=8) 

І група 

(n=20) 

II група 

(n=23) 

До 

лікування  

Після 

лікування  

До 

лікування  

Після 

лікування  

УТ ІІ, 

нг/мл 

0,08  

(0,05; 0,13) 

0,41  

(0,36; 0,47) 

* 

 

0,28  

(0,22; 0,33) 

*# 

 

0,23  

(0,17; 0,28) 

* 

 

0,16  

(0,11; 0,21) 

** 

 

АТ ІІ, 

нг/мл 

0,06  

(0,04; 0,09) 

0,26  

(0,21; 0,34) 

* 

 

0,19  

(0,13; 0,22) 

* 

 

0,15  

(0,11; 0,20) 

** 

 

0,09  

(0,07; 0,14) 

 

 

Примітки: 

1. * – достовірність різниці з групою контролю (p<0,001); 

2. ** – достовірність різниці з групою контролю (p<0,05); 

3. # – різниця з вихідними значеннями вірогідна (p<0,05). 

 

У хворих другої групи спостереження прийом лерканідипіну 

протягом 12 тижнів не привів до вірогідного зменшення ані сироваткового 

рівня УТ ІІ, ані концентрації АТ ІІ в сироватці крові. До того ж, рівень АТ ІІ 

після лікування статистично незначуще відрізнявся від показника групи 

контролю, на відміну від концентрації УТ ІІ, де зберігалися достовірні 

відмінності. 

Таким чином, терапія лерканідипіном впродовж 12-ти тижнів 

сприяла нормалізації більшості показників добового моніторування АТ та 

геометричних характеристик міокарда ЛШ в обох групах спостереження. У 

пацієнтів з ОСУ БЦА, на відміну від хворих на ГХ ІІ ст., додатково було 

відзначено вірогідне збільшення лінійної швидкості мозкового кровотоку 
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та зменшення резистивного індексу, кількості шлуночкових порушень 

серцевого ритму. Нейрогуморальний статус у хворих на ГХ ІІ ст під 

впливом антигіпертензивного лікування зазнав здебільшого дискордантних 

змін в залежності від застосованої терапії. У хворих на ГХ ІІ ст. з 

каротидним атеросклерозом призначення лерканідипіну приводило до 

модуляції нейрогуморальної активації, що супроводжувалося вірогідним 

зменшенням сироваткового рівня УТ ІІ та тенденцією до зниження 

концентрації АТ ІІ в динаміці лікування. На противагу цьому, у хворих на 

ГХ ІІ ст. без оклюзійно-стенотичних уражень БЦА на тлі фармакологічної 

блокади АТ ІІ-рецепторів кандесартаном спостерігалося очікуване 

збільшення рівня ангіотензину ІІ у сироватці крові, але воно виявилося 

недостовірним. 

 

Матеріали розділу опубліковані у наукових працях [198, 200, 210, 

211]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОДЕРЖАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Артеріальна гіпертензія – найбільш поширене захворювання 

серцево-судинної системи в індустріально розвинених країнах, яке 

залишається основною причиною смертності серед дорослого населення у 

світі [3]. У формуванні сучасних негативних медико-демографічних 

тенденцій в Україні АГ відіграє провідну роль та істотно впливає на 

основні показники здоров’я: захворюваність, смертність, інвалідність, 

тривалість і якість життя населення [212].  

Серед критеріїв оцінки загального серцево-судинного ризику широко 

обговорюються перспективи вивчення субклінічних уражень органів-

мішеней, в якості одного з яких розглядається збільшення ТІМС, яке є 

важливою складовою процесу васкулярного ремоделювання [33]. Зв’язок 

між ТІМС сонних артерій і серцево-судинними ускладненнями у хворих на 

АГ на сьогодні не викликає сумніву [8]. Було продемонстровано, що 

ультразвукове дослідження сонних артерій із вимірюванням ТІМС та/або 

визначенням наявності бляшок дозволяє прогнозувати частоту як інсульту, 

так і інфаркту міокарда незалежно від традиційних факторів серцево-

судинного ризику [4, 7].  

За даними ряду авторів, поєднання АГ з атеросклеротичними 

ураженнями екстракраніальних артерій характеризується особливим 

нейрогуморальним статусом та агресивним типом кардіоваскулярного 

ремоделювання [10, 11]. Сучасний етап розвитку кардіології 

ознаменувався інтенсивним вивченням ролі нейрогуморальних чинників у 

патогенезі захворювань серцево-судинної системи. Хронічний дисбаланс 

пресорних та депресорних нейрогуморальних систем є ключовим у 

розвитку і прогресуванні АГ. Підвищена активність РААС продовжує 

вважатися провідною детермінантою розвитку АГ [12-15]. 
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На сьогодні одним із перспективних напрямків вивчення 

патогенетичних механізмів формування та прогресування АГ вважається 

встановлення ролі вазопресорних агентів, зокрема пептидного гормону УТ ІІ, 

який поєднує вазоконстрикторну активність з вираженими 

проатерогенними, діабетогенними та профіброгенними ефектами. 

Підвищення концентрації УТ ІІ у сироватці крові розглядається як 

потужний модулятор атеросклеротичного ураження артерій [16-18]. 

Активація пресорних нейрогуморальних систем додатково може 

призводити до розвитку широкого спектру порушень ритму серця, аж до 

раптової аритмогенної смерті [20].  

Отже. питання взаємозв’язку між показниками ДМАТ, 

кардіоваскулярного ремоделювання, порушеннями серцевого ритму і 

провідності та вмістом УТ ІІ та АТ ІІ сироватки крові у пацієнтів на АГ, 

асоційовану з каротидним атеросклерозом, є недостатньо вивченими, не 

менш перспективною вбачається і оптимізація антигіпертензивної терапії у 

даної категорії хворих. 

Відповідно до мети та для вирішення поставлених завдань у 

дослідження було залучено 122 хворих (70 жінок та 52 чоловіка) на ГХ II ст. 

з АГ І-ІІІ ступеня за класифікацією Міжнародного товариства гіпертензії і 

Європейських товариств кардіології та гіпертензії [27], середній вік яких 

становив 51,52±1,27 року. Виключення вторинної АГ здійснювалось за 

програмою, що рекомендована Уніфікованим клінічним протоколом 

надання медичної допомоги хворим на гіпертонічну хворобу відповідно до 

наказу МОЗ України від 24.05.2012 №384 [39]. 

Для виключення ІХС всім пацієнтам виконувалися тести з фізичним 

навантаженням – велоергометрія. Хворим було проведено імпульсно-

хвильове дуплексне сканування БЦА, за результатами якого відібрано 60 

пацієнтів, у яких значення ТІМС ЗСА склало 1,4 мм і більше (тобто мала 

місце візуалізація атеросклеротичної бляшки) [213]. Ці хворі склали першу 

(основну) групу спостереження. До другої клінічної групи увійшли 62 
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хворих на ГХ II ст. без оклюзійно-стенотичних уражень БЦА. Тривалість 

анамнезу захворювання для більшості хворих на ГХ ІІ ст. становила понад 

10 років. Відзначено, що в групі хворих з ОСУ БЦА достовірно переважали 

пацієнти з помірною і тяжкою АГ, а в групі  хворих на ГХ II ст. було більше 

осіб з 1 та 2 ступенем АГ. 

Обстеженим хворим на 12 тижнів призначали лікування 

антигіпертензивними препаратами „першої лінії” – блокатором рецепторів 

ангіотензину II кандесартаном у дозі 8-16 мг один раз на добу або 

антагоністом кальцію лерканідипіном у дозі 10-20 мг одноразово на добу. 

В залежності від застосованої терапії обстежені хворі випадковим чином 

були рандомізовані на чотири підгрупи: 1 підгрупа – хворі на ГХ, 

асоційовану з ОСУ БЦА, що отримували кандесартан (n = 30); 2 підгрупа – 

пацієнти з ГХ у поєднанні з каротидним атеросклерозом, що отримували 

лікування лерканідипіном (n = 30); 3 підгрупа – хворі на ГХ II ст., що 

приймали кандесартан (n = 31); 4 підгрупа – хворі на ГХ II ст., що 

отримували лерканідипін (n = 31). 

Статистичну обробку отриманих результатів досліджень проводили 

на персональному комп’ютері в програмах Exсel-7.0 (Microsoft Corp., 

США) та «STATISTICA
® 

for Windows 6.0» (StatSoftInc., ліцензія № 

AXXR712D833214FAN5). Для проведення ROC-аналізу нами була 

використана демоверсія комплекту статистичних програм MedCalc. Для 

всіх видів аналізу статистично значущими вважали відмінності при р<0,05. 

У разі розподілу, відмінного від нормального, використовували U-критерій 

Манна-Уїтні для двох незалежних вибірок, критерій Вілкоксона для 

порівняння двох залежних вибірок, для більшого числа вибірок – критерій 

Kruskal-Wallis H. Для аналізу впливу лікування на досліджувані величини 

у випадку нормального розподілу даних використовували процедуру 

однофакторного дисперсійного аналізу повторних змін. У тих випадках, 

коли розподіл досліджуваних змінних не відповідав нормальному закону, 

використовували непараметричний аналог дисперсійного аналізу 
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повторних змін – критерій Фрідмана. У випадку двох груп проводили 

порівняння за допомогою критерію Вілкоксона. 

Для встановлення факту наявності чи відсутності взаємозв’язку між 

парами незалежних ознак, виражених у кількісній шкалі, застосовувався 

кореляційний аналіз. Регресійний аналіз проводився для дослідження не 

тільки ступеня та спрямованості, але й характеру залежності, яка описує 

функціональний взаємозв`язок між змінними, що вимірюються кількісною 

шкалою. Для виявлення прогностично оптимальної точки розподілу рівня 

біомаркерів (оптимального співвідношення чутливості та специфічності) 

використовувався ROC-аналіз з побудовою характеристичної кривої. 

Значення площі під характеристичною кривою відображає співвідношення 

чутливості і специфічності. Чим більше площа під ROC-кривою, тим вище 

прогностична значущість предиктора. Для автоматизації прогнозування  

ризику атерогенезу, аритмогенезу та вираженої гіпертрофії ЛШ у хворих 

на ГХ ІІ ст. в залежності від сироваткової концентрації УТ ІІ була 

побудована математична модель у вигляді дерева рішень, тому що «дерева 

рішень дозволяють узагальнити результати попередніх статистичних 

досліджень [158-160]. 

Для дослідження показників АТ нами був використаний метод 

ДМАТ. Вибір даної методики обумовлений тим, що амбулаторний АТ, за 

даними досліджень, в більшій мірі, ніж офісний АТ, корелював з 

наявністю у хворих на АГ уражень органів-мішеней – гіпертрофією ЛШ, 

збільшенням ТІМС сонної артерії та ін. [163]. У нашому дослідженні 

значення САТдб, ДАТдб у пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом достовірно переважали відповідні показники другої 

клінічної групи та групи контролю на 6,4% (p<0,05), 6,3% (p<0,05) та 

30,2% (p<0,001), 23,9% (p<0,001) відповідно. При цьому відомо, що 

середньодобовий АТ має більш тісний взаємозв`язок із захворюваністю та 

смертністю, ніж oфісний АТ [164]. 
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У кількох дослідженнях було продемонстровано прогностичне 

значення варіабельності АТ. Так, в спостереженні Bjorklund і Lithell (2004) 

висока варіабельність денного САТ виявилася фактором, що підвищує 

ризик кардіоваскулярних подій незалежно від рівня середньодобового САТ 

[214]. У дослідженні Kikuya M. та співавт. (2010) кардіоваскулярна 

смертність була найбільшою при поєднанні низької варіабельності частоти 

серцевих скорочень та високої варіабельності САТ [215]. 

Продемонстровано, що серцево-судинна смертність позитивно корелювала 

з добовою варіабельністю АТ при спостереженні за 2012 пацієнтами 

протягом 148 місяців [216]. Крім частоти ускладнень, велика амплітуда 

коливань АТ пов'язана з ураженням органів-мішеней. Так, D. Sander та 

співавт. (2010) встановили, що у 286 пацієнтів з м'якою та помірною АГ і 

високою денною варіабельністю САТ виявилося більш вираженим 

збільшення ТІМС сонних артерій, що свідчило про ранній розвиток 

атеросклерозу [217]. Ці дані узгоджуються з результатами нашої роботи, 

де варСАТдб, варСАТд, варДАТн хворих на ГХ ІІ ст. з патологією 

екстракраніальних артерій були вірогідно вище аналогічних показників 

пацієнтів з ГХ ІІ ст. на 15,80% (p<0,05), 11,47% (p<0,05) та 24,70% (p<0,05) 

відповідно.  

У роботі О.А. Германової (2010) було встановлено, що при 

гемодинамічно значущому стенозі каротидної біфуркації спостерігаються 

такі особливості добового моніторингу АТ: високий рівень середнього 

САТ та середнього ДАТ за добу, день, ніч; підвищена варіабельність САТ 

протягом доби, дня, ночі (до 16,3 ± 3,2; 17,6 ± 3,3; 16,0 ± 4,2 мм рт.ст. 

відповідно); підвищена варіабельність ДАТ переважно в нічний час (13,4 ± 

3,4 мм рт.ст.). При аналізі добового профілю АТ виявлено високий 

відсоток пацієнтів - найт-пікерів (32,5%) [218]. 

Відомо, що співвідношення нічного та денного АТ – значущий 

предиктор клінічних серцево-судинних подій, який має більшу 

прогностичну цінність порівняно з середньодобовим АТ [166]. В нашій 
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роботі 38,3% пацієнтів першої клінічної групи були віднесені до типу 

«dipper», у решти обстежених на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА спостерігались 

прогностично несприятливі циркадні ритми АТ: у 41,7% – тип «non-

dipper», у 18,3% – тип «night-peaker», у 1,7% – «over-dipper». При цьому у 

пацієнтів ІІ групи неоптимальні типи кривих ДМАТ склали 40,3%, серед 

яких тип «non-dipper» зустрічався у 29%, «night-peaker» у 11,3% випадків. 

Частка осіб з достатнім зниженням САТ в нічні години становила 59,7%. 

Проведені дослідження довели, що серед нон-дипперів переважає 

поширеність гіпертрофії ЛШ, епізодів ішемії міокарда, потовщення ТІМС 

екстракраніальних артерій, когнітивних порушень [169]. Було 

продемонстровано, що серед пацієнтів з найбільш виразним «диппінгом» 

підвищується частота інсульту [219]. 

У хворих на АГ ступінь ураження органів-мішеней в значній мірі 

визначає прогноз та подальший перебіг захворювання, а також впливає на 

сумарний кардіоваскулярний ризик. Гіпертрофія ЛШ є наслідком 

неадекватної відповіді на хронічне перенавантаження тиском і постає 

важливим фактором ризику розвитку надшлуночкових та шлуночкових 

аритмій, діастолічної і систолічної серцевої недостатності, а також 

раптової смерті у пацієнтів з АГ [220]. За останні роки накопичено багато 

доказів щодо негативного впливу гіпертрофії ЛШ, виявленої за допомогою 

ехокардіографії, на подальший прогноз АГ. Фремінгемське дослідження та 

група вчених на чолі з R.B. Devereux встановили, що наявність гіпертрофії 

ЛШ удвічі збільшувала частоту виникнення серцево-судинних ускладнень, 

незалежно від наявності інших факторів ризику: гіперхолестеринемії, 

похилого віку, підвищеного рівня офісного або добового АТ. Встановлено, 

що збільшення товщини стінки ЛШ у хворих на АГ на 1 мм може 

асоціюватися із зростанням ризику смерті майже у 7 разів [221-223]. 

З огляду на високу прогностичну значущість кардіального 

ремоделювання нами була проведена оцінка структурно-функціонального 

стану серця у хворих на ГХ. Аналіз геометричних і функціональних 
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характеристик міокарда ЛШ проводився на підставі даних 

ехокардіографічного дослідження. Зіставлення показників кардіального 

ремоделювання хворих обох груп спостереження дало змогу встановити у 

пацієнтів з ГХ ІІ ст. та ОСУ БЦА вірогідне переважання показників КДР 

ЛШ (на 18,50%; р<0,01), КСР ЛШ (на 13,14%; р<0,01), КСО ЛШ (на 

13,29%; р<0,01), ТМШП (на 14,99%; р<0,01), ТЗСЛШ (на 12,82%; р<0,01) і 

ВТСЛШ (на 12,19%; р<0,01) відповідно. При індексації маси міокарда ЛШ 

до площі поверхні тіла виявилося, що у хворих на ГХ з каротидним 

атеросклерозом за абсолютним значенням показник ІММЛШ 

(166,92±12,97 г/м
2
) статистично значуще перевищував аналогічний у 

пацієнтів з ГХ без ОСУ БЦА.  

Тип ремоделювання ЛШ визначали за співвідношенням ВТС ЛШ і 

ІММЛШ відповідно до рекомендацій ЄТГ/ЄТК (2013 р.). Відомо, що 

найбільш сильним предиктором серцево-судинного ризику є саме 

концентрична гіпертрофія ЛШ [224, 225]. У нашому дослідженні частка 

обстежених пацієнтів першої групи спостереження з даним типом 

кардіального ремоделювання склала 12%, на відміну від хворих на ГХ ІІ ст. 

без каротидного атеросклерозу, де вона становила 8%. Ексцентричну 

гіпертрофію та концентричне ремоделювання ЛШ констатували відповідно 

у 32% та 12% хворих основної групи спостереження. Цей розподіл хворих 

за типом геометрії ЛШ цілком узгоджується з літературними даними, за 

якими пацієнти з ексцентричною гіпертрофією зустрічаються частіше, ніж 

хворі на АГ з концентричною гіпертрофією ЛШ. Так, у дослідженні LIFE 

частка пацієнтів з концентричною гіпертрофією ЛШ становила 23,9 %, а з 

ексцентричною – 46,5% [226]. У дослідженні PAMELA аналогічні типи 

геометрії ЛШ складали 29 % та 71 % відповідно [227]. 

На сьогодні бракує досліджень щодо вивчення типів ремоделювання 

ЛШ саме у пацієнтів з ГХ у поєднанні з атеросклеротичними ураженнями 

сонних артерій. Так, І.П. Дуданов та співавт. (2006) виявили, що у 

пацієнтів з АГ на фоні стенозуючого церебрального атеросклерозу 
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провідною формою перебудови серця є асиметрична гіпертрофія [228]. 

Дослідження J. Jaroch та співавт. (2016) із залученням 262 хворих на АГ 

дозволяє стверджувати, що концентрична гіпертрофія ЛШ тісно пов'язана з 

каротидною жорсткістю, незалежно від впливу систолічного АТ та 

наявності цукрового діабету [229]. 

Зазначені особливості геометричної адаптації ЛШ у хворих на ГХ з 

наявністю ОСУ БЦА можна пояснити, в першу чергу, вірогідно більшими 

рівнями АТ як за результатами офісного вимірювання, так і за даними 

ДМАТ, величиною показників «навантаження тиском» та варіабельністю 

АТ. Остання є важливою детермінантою серцево-судинного ризику та 

негативного впливу на процеси кардіального ремоделювання і діастолічну 

функцію ЛШ у хворих на АГ [230]. У дослідженні A. Fratolla та співавт. 

(2003) варіабельність АТ виявилася чинником, який протягом 7-річного 

спостереження незалежно впливав на масу міокарда ЛШ, ступінь змін 

очного дна та підвищення рівня креатиніну у сироватці крові [231]. 

Останнім часом увага дослідників прикута до вивчення ролі ЛП у 

виникненні серцево-судинних ускладнень у пацієнтів з АГ. У нещодавно 

проведеному експериментальному дослідженні на літніх собаках з 

індукованою альдостероном гіпертензією R. Zakeri та співавт. (2016) на 

підтвердження глобальної концепції міокардіального ремоделювання 

встановили, що порушення контрактильної здатності ЛП та збільшення 

його порожнини асоційовані зі зменшенням ударного об’єму ЛШ і здатні 

погіршувати функцію атріо-вентрикулярного з’єднання та призводити до 

розвитку СН із збереженою ФВ ЛШ [232]. 

В нашій роботі діаметр ЛП у хворих на АГ, асоційовану з патологією 

екстракраніальних артерій, становив 41,92±1,44 мм і переважав на 7,35% 

(р<0,05) показник хворих другої групи спостереження. Ці дані 

узгоджуються з результатами інших досліджень. Так, обстеження 777 

пацієнтів з АГ дозволило встановити, що хворі з нормальною геометрією 

ЛШ характеризуються суттєво меншими значеннями розмірів ЛП відносно 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jaroch%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27627559
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zakeri%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27758811
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пацієнтів з концентричною та ексцентричною гіпертрофією ЛШ (41,9 ± 

5,0; 43,0 ± 5,6; 44,1 ± 5,8 мм відповідно) [233]. А.В. Барсуков та співавт. 

(2012) при обстеженні 62 пацієнтів з ГХ ІІ-ІІІ ст. встановив, що хворі зі 

збільшеним об`ємом ЛП (індекс об`єму ЛП — 34,0 ± 7,3 мл/м2), у 

порівнянні з особами з нормальними об`ємними значеннями ЛП (індекс 

об`єму ЛП — 20,9 ± 4,5 мл/м
2
), характеризуються достовірно вищими 

рівнями альдостерону та АТ ІІ плазми крові (54,3 ± 22,0 та 94,0 ± 43,7 

пг/мл, p = 0,0001; 0,46 ± 0,19 та 0,68 ± 0,54 пг/мл, p = 0,049 відповідно) 

[234]. 

S.F. Nagueh та співавт. (2009) встановили, що викликана АГ 

діастолічна дисфункція асоційована з концентричною гіпертрофією і може 

індукувати появу симптомів та ознак СН, навіть за умов збереженої 

фракції викиду. Характеристики трансмітрального кровотоку допомагають 

кількісно оцінити порушення наповнення і передбачити подальший 

розвиток СН, загальну смертність [172]. При вивченні трансмітрального 

кровотоку виявилося, що середні значення інтервалу IVRT були порівняні 

в обох групах спостереження. У хворих на АГ відбувалось також зниження 

співвідношення E/A, яке досягло найменшого значення у пацієнтів з ГХ ІІ ст. 

у поєднанні з каротидним атеросклерозом (1,02±0,06). Отримані нами 

результати узгоджуються з даними дослідження О.М. Біловола та співавт. 

(2014), які продемонстрували наявність достовірного зменшення 

співвідношення Е/А в обстежених з наявністю АГ та атеросклеротичного 

ураження сонних артерій на 18,2% (р<0,05), у порівнянні з хворими без 

уражень каротид, за відсутності вірогідної різниці за значеннями IVRT та 

DT [235]. Н.А. Кулик (2014) досліджував стан трансмітрального кровотоку 

в залежності від наявності потовщення ТІМС. Встановлено, що у 28,6% 

хворих діастолічна дисфункція поєднувалась з ознаками нестенозуючого 

атеросклерозу ЗСА. В той же час, у 14,2% пацієнтів з АГ, незважаючи на 

потовщення ТІМС, спостерігалась нормальна діастолічна функція ЛШ 

[236]. 
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У нашому дослідженні у міру збільшення ступеня АГ реєструвалося 

підвищення середніх значень досліджуваних параметрів 

кардіогемодинаміки. Встановлено, що підвищення рівня системного АТ в 

підгрупі хворих з ІІ-ІІІ ст. АГ та наявністю каротидного аторесклерозу 

асоціюється з вірогідним збільшенням ІММЛШ, ТМШП, ТЗСЛШ на 21,8% 

(р<0,05), 10,2% (р<0,05) та 10,1%  (р<0,05) порівняно з хворими з І ст. 

даної групи. При цьому спостерігалася статистично значуща різниця між 

порівнюваними підгрупами за показником d ЛП – 18,2% (р<0,05) у хворих 

на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА. 

Дослідження діастолічної функції лівого шлуночка встановило 

наявність порушень його релаксації з формуванням патологічного 

гемодинамічного профілю у хворих з каротидним атеросклерозом. 

Найсуттєвішими ці зміни виявилися в підгрупі хворих з ІІ-ІІІ ст. АГ та 

наявністю каротидного атеросклерозу. Так, середнє значення інтервалу 

IVRT у цій когорті пацієнтів перевищувало аналогічний показник в 

обстежених з І ст. даної групи на 8,8% (p<0,05). Подібних змін зазнали і 

показники DT і співвідношення E/A, які при більш високому ступені АГ у 

поєднанні з каротидним атеросклерозом перевищували відповідні 

значення  обстежених з І ст. АГ цієї ж групи  на 9,5% (p<0,05) і 4,7% 

(p<0,05).  

Отримані результати свідчать про те, що у хворих на ГХ ІІ ст. з ОСУ 

БЦА зі збільшенням віку, ступеня АГ відбуваються більш істотні 

порушення параметрів кардіогемодинаміки, ніж у хворих на ГХ без 

наявності атеросклеротичних уражень. Це відобразилося у більш 

значущому зниженні тотальної насосної функції ЛШ і порушенні його 

діастолічної функції. 

Як свідчать отримані нами дані, ускладнення перебігу ГХ 

формуванням ОСУ БЦА супроводжується вірогідним збільшенням 

розмірів та об’ємів лівих камер серця під час систоли і діастоли, 

порушенням діастолічного наповнення ЛШ, переважанням найбільш 
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прогностично несприятливих типів геометричного ремоделювання ЛШ, 

що знаходить підтвердження у роботах інших авторів. Так, у дослідженні 

Н.С. Балашенко (2016) продемонстровано, що у пацієнтів з АГ II ступеня у 

поєднанні з каротидним атеросклерозом, порівняно з обстеженими без 

атеросклеротичних уражень сонних артерій, особливостями 

ремоделювання серця є збільшення частоти виникнення концентричної 

гіпертрофії ЛШ і діастолічної дисфункції ЛШ, підвищення значень 

ІММЛШ, ТЗСЛШ, ТМШП, КСР ЛШ, КСО ЛШ, розмірів ЛП та зменшення 

показника ФВ ЛШ  за даними ехокардіографії [237].  

АГ вважається однією з провідних причин ремоделювання у всіх 

відділах судинного русла, починаючи від мікроциркуляторної ланки і 

закінчуючи великими судинами, у тому числі аортою [238, 239]. 

Структурно-функціональне ремоделювання резистивних артерій головного 

мозку розглядається як один з кардинальних механізмів стабілізації АГ та 

її незворотності [240]. Дані проведених досліджень свідчать, що ризик 

інсульту підвищується в 1,4 раза за наявності потовщення інтима-медіа, у 

2,2 раза – за наявності дрібних бляшок, та в 4,7 раза – за наявності великих 

бляшок [4, 179]. Аналіз результатів нашого дослідження дозволив 

встановити, що у хворих основної групи у порівнянні з хворими на ГХ ІІ ст. 

спостерігається вірогідне збільшення ТІМС на 52,04% (р<0,001), показника 

RI на 6,17% (р<0,05) та статистично значуще зниження лінійної швидкості 

кровотоку на 25,38% (р<0,001), пульсативного індексу – на 31,14% 

(р<0,001) в басейні ЗСА. Отримані нами дані узгоджуються з численними 

спостереженнями інших дослідників, які виявили тотожні зміни в системі 

каротид [7, 9, 241-243]. 

Слід зазначити, що у хворих на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних 

уражень БЦА відбувалось зростання лінійної швидкості кровотоку в ЗСА 

на 15,45% (р<0,001), порівняно з контрольною групою. Подібні зміни 

церебральної гемодинаміки були отримані у роботі С.Ю. Стороженка та 

співавт. (2009) [244]. 
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Встановлено, що з віком при АГ відбувається комплекс 

репаративних та адаптивних процесів в судинах, який призводить до 

перебудови м’язових та еластичних елементів судинної стінки, 

перекалібрування просвіту артерій, формування деформацій магістральних 

артерій голови. З часом набуті деформації можуть трансформуватись у 

перегини з утворенням септальних стенозів, які вже розглядаються як 

фактор ризику ішемічних порушень мозкового кровообігу [180]. Зазначені 

вікові зміни структурно-функціонального стану БЦА у хворих на ГХ 

знайшли підтвердження і в нашій роботі. Результати проведеного 

дослідження продемонстрували, що з віком значно активуються процеси 

перебудови артеріальних судин і суттєво змінюються значення показників 

мозкового кровотоку. Так, у пацієнтів старшої вікової групи, у порівнянні з 

хворими до 60 років в першій і другій клінічних групах, спостерігалось 

достовірне збільшення ТІМС ЗСА, RI на 10,42% (р<0,001), 9,52% (р<0,05) 

та 10,75% (р<0,05), 6,49% (р<0,05), тоді як зменшення Vmах, PI сягало 

7,45% (р<0,05), 7,38% (р<0,05) та 9,80% (р<0,05), 9,16% (р<0,05), 

відповідно. Це підтверджується результатами роботи S. Garg та співавт. 

(2016), де було продемонстровано підвищення відсотку випадків стенозу 

ЗСА зі збільшенням віку. При цьому переважав помірний стеноз сонної 

артерії. Додатково було відмічено, що у всіх вікових групах каротидний 

стеноз був більш поширеним і більш важким у чоловіків порівняно з 

жінками [245]. 

Подібну точку зору поділяють і G. Hоward та співавт. (2005), які 

повідомляють про більшу вираженість процесів судинного ремоделювання 

у чоловіків у порівнянні з жінками, зокрема було продемонстровано, що 

чоловіки характеризуються значно більшим показником ТІМС, причому 

виявлені розбіжності не залежали від наявності чи відсутності в жінок 

менопаузи [246]. На противагу цьому R. Salonen та співавт. (2001) при 

обстеженні близько 300 осіб не виявили значущих розходжень в 

показниках ремоделювання артерій між особами обох статей [247]. 
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Отримані дані узгоджуються з результатами нашого дослідження, яке 

свідчить про те, що стать пацієнтів істотно не впливала на параметри 

процесів ремоделювання артеріальних судин та швидкісні показники 

мозкового кровотоку. 

Наукові дані, які існують сьогодні щодо прогресування судинного 

ремоделювання, яке супроводжується погіршенням кровотоку по БЦА у 

міру збільшення тривалості та погіршення перебігу ГХ [248], 

підтверджуються отриманими нами результатами, які свідчать про 

закономірне зростання ТІМС ЗСА на 8,18% (р<0,01) у пацієнтів з ІІ-ІІІ ст. 

АГ першої групи спостереження.  

Продемонстровано, що стан мозкового кровотоку залежить від 

варіабельності АТ. До того ж, недостатнє нічне зниження АТ 

супроводжується частішими випадками атеросклеротичного ураження 

БЦА [249]. 

Процеси васкулярного ремоделювання асоційовані у хворих на АГ з 

перебудовою міокарда ЛШ. Так, C. Cuspidi та співавт. (2010) виявили, що 

показники поширеності каротидної бляшки, потовщення ТІМС були 

значно вище у пацієнтів з наявністю концентричної гіпертрофії міокарда 

ЛШ порівняно з тими, що мають нормальну геометрію ЛШ [250]. В 

нашому дослідженні 12 % хворих на ГХ з ОСУ БЦА мали концентричну 

гіпертрофію ЛШ. 

У хворих на АГ спостерігаються як надшлуночкові, так і шлуночкові 

порушення ритму серця, в тому числі екстрасистолія, ФП, пароксизмальна 

тахікардія та раптова аритмогенна смерть [21]. Вирішального значення у 

виникненні порушень ритму при АГ набуває кардіальне ремоделювання, 

що призводить до зміни електричних процесів під дією механічних 

стимулів. При цьому розтягнення серцевого м'яза викликає швидку 

початкову реполяризацію потенціалу дії, появу піків постдеполяризацій, 

що переростають в екстрапотенціал дії, та індукує виникнення аритмій 

[97]. Все це призводить до змін процесів реполяризації і провідності, 
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збільшуючи тим самим імовірність підвищення триггерної активності та 

виникнення механізму re-entry [251]. 

Щодо взаємозв`язку між наявністю суправентрикулярних і 

шлуночкових аритмій та АГ не існує єдиної думки дослідників. Так, в 

роботі D. Conen та співавт. (2012) не було продемонстровано статистично 

значущого зв`язку між частотою суправентрикулярних екстрасистол та АГ 

[252]. В дослідженні U. Ofoma та співавт. (2012) виявлено, що 

надшлуночкові і вентрикулярні аритмії мали місце у 717 (4,9%) і 793 

(5,5%) обстежених відповідно. До того ж, встановлена достовірна асоціація 

між середньою кількістю шлуночкових екстрасистол та АГ (р<0,05) [253]. 

В нашому дослідженні аналізувались результати тих пацієнтів, у 

яких середнє число суправентрикулярних чи/та вентрикулярних 

екстрасистол складало понад 200 на добу, враховуючи дані В.А. Боброва 

та співавт. (2009) [188]. Ми діагностували наявність надшлуночкових 

екстрасистол у 23 (38%) та шлуночкових передчасних серцевих скорочень 

у 6 (10%) пацієнтів першої клінічної групи, на противагу хворим на ГХ ІІ ст. 

без ОСУ БЦА, які за порушеннями серцевого ритму розподілились таким 

чином: 11 (18%) та 5 (8%) обстежених відповідно. Епізоди нестійкої 

шлуночкової тахікардії спостерігалися у 3 (5%) пацієнтів з ГХ ІІ ст. у 

поєднанні з каротидним атеросклерозом, за відсутності даного типу 

аритмії у хворих другої групи спостереження. Нукові дані вказують на 

наявність шлуночкових аритмій у 15% хворих на АГ [185], що не 

суперечить отриманим результатам. Нами не встановлено вірогідних 

відмінностей за кількістю надшлуночкових аритмій між групами 

спостереження, різниця склала 17,1% (р>0,05). При цьому у хворих на АГ, 

асоційовану з ОСУ БЦА, у порівнянні з хворими на ГХ II ст., мала місце 

вірогідно більша кількість епізодів поодиноких вентрикулярних і парних 

шлуночкових екстрасистол – на 47,6% (р<0,05) та у 4,2 раза (р<0,05) 

відповідно.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Conen%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23048073
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ofoma%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23316293
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У проведених клінічних дослідженнях доведено, що АГ 

розглядається як визначальний, незалежний, потенційно зворотній фактор 

ризику розвитку ФП [183]. Фремінгемське дослідження продемонструвало, 

що підвищення САТ і збільшення пульсового АТ асоціюються з розвитком 

ФП [184]. Встановлено, що у пацієнтів зі збільшеною ТІМС (>0,90 мм) 

частіше зустрічалась постійна/персистуюча ФП та оцінка за CHA2DS2-

Vasc ≥ 2 (р <0,0001) порівняно з тими, що мали нормальну ТІМС [251]. В 

роботі М. Proietti (2015) виявлено, що серед хворих з ФП переважали 

обстежені з наявністю гіпертрофії ЛШ, яка, у свою чергу, була пов'язана з 

жіночою статтю, старшим віком та АГ [254]. В Роттердамському 

дослідженні встановлено, що атеросклероз у пацієнтів без явної 

атеросклеротичної хвороби є незалежним фактором ризику розвитку ФП. 

До того ж, агресивне лікування безсимптомного атеросклерозу може 

попередити розвиток даного типу аритмії [255]. 

Наведені вище літературні дані узгоджуються з результатами нашої 

роботи, де у 6 (10%) хворих на ГХ ІІ ст., поєднану з каротидним 

атеросклерозом, спостерігалося по одному пароксизму ФП, на відміну від 

хворих другої групи спостереження, серед яких 3 (5%) обстежених мали 

даний тип аритмії. При цьому ФП клінічно не маніфестувала у хворих 

обох груп спостереження, а тривалість пароксизмів склала 11,7±2,1 сек. у 

хворих на ГХ ІІ ст. без каротидного атеросклерозу, та 18,4±4,7 сек., тобто 

більше на 36,4% (p<0,05) – у хворих на АГ, асоційовану з ОСУ БЦА. 

На сьогодні наукові дані щодо розповсюдженості порушень функції 

провідності у хворих на АГ обмежені. Так, J.S. Uhm (2014) у своїй роботі 

показав, що серед 3816 пацієнтів з АГ атріовентрикулярну блокаду І ст. 

мали 14,3% обстежених. Продемонстровано, що атріовентрикулярна 

блокада І ст. є незалежним фактором розвитку в майбутньому ФП та 

дисфункції ЛШ у даної категорії хворих [256]. Б.Г. Іскендеров та співавт. 

(2004) вивчали частоту та характер блокад серця у пацієнтів з ГХ з різними 

клініко-патогенетичними варіантами захворювання. Автори зробили 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Proietti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26183791
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uhm%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24695396


  142 

висновок, що в загальній групі хворих порушення функції провідності 

зустрічались у 55,3% випадків. При цьому для гіпергідратаційного варіанта 

ГХ більш характерними виявилися порушення внутрішньошлуночкового 

проведення, для гіперренінового – атріовентрикулярні блокади різних 

ступенів. Кальційзалежний варіант захворювання характеризувався 

однаковою частотою вищезазначених порушень функції провідності серця 

[187]. 

В нашій роботі серед порушень функції провідності у хворих на ГХ ІІ ст. 

з ОСУ БЦА у 4 (6,7%) випадках було діагностовано атріовентрикулярну 

блокаду I ст. та в 1-му (1,7%) – блокаду правої ніжки пучка Гіса. 

Епідеміологічні, клінічні та експериментальні дослідження 

продемонстрували, що зростання рівня циркулюючого УТ ІІ має вплив як 

на формування, так і прогресування атеросклеротичних уражень [19]. 

Виявлено, що даний вазоактивний пептид має прооксидантні, прозапальні 

та мітогенні властивості. Отримані нами дані не суперечать результатам 

попередніх досліджень. Ми виявили, що сироватковий рівень УТ ІІ в групі 

хворих на АГ, асоційовану з каротидним атеросклерозом, у порівнянні з 

контролем та пацієнтами ІІ групи спостереження, був вірогідно вищим у 

4,6 раза (р<0,001) та у 2,1 раза (р<0,01) відповідно. 

Встановлено, що РААС відіграє важливу роль в процесах 

патологічного атеросклеротичного ураження судин шляхом індукції 

різноманітних клітинних/молекулярних реакцій [52]. Проведені 

дослідження продемонстрували, що синтез АТ ІІ призводить до 

накопичення медіаторів запалення та проліферації/міграції клітин судин 

[53]. До того ж, АТ II є ростовим фактором, що регулює проліферацію і 

диференціювання клітин, гіпертрофію та апоптоз [58]. Згідно з 

отриманими нами даними, сироватковий рівень АТ ІІ у пацієнтів першої 

групи спостереження, у порівнянні з особами контрольної групи, виявився 

вірогідно вищим у 4,2 раза (р<0,001). При цьому за вмістом АТ ІІ у 
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сироватці крові пацієнти обох клінічних груп не мали статистично 

значущої різниці – 56,3% (р>0,05). 

Одержані результати щодо вмісту УТ ІІ та АТ ІІ у сироватці крові 

хворих першої групи спостереження можна пояснити особливостями 

взаємодії між даними вазоактивними пептидами. Так, N. Song та співавт. 

(2012) встановили, що УТ II та AТ II стимулюють експресію фактора росту 

ендотелію судин у фібробластах адвентиціі і мають синергічний ефект у 

процесах проліферації клітин і синтезу колагену I-го типу [18]. K.G. Shyu 

та співавт. (2012) продемонстрували, що експресія УТ II, індукована 

гіпоксією, опосередкована AТ II [91]. Водночас існують і відмінності між 

цими пептидами. На відміну від АТ ІІ, УТ II неоднозначно впливає на 

рівень системного АТ або ЧСС [92]. До того ж, в класичному експерименті 

було виявлено, що рівень УТ ІІ значно переважав вміст АТ ІІ при 

дослідженні проксимальної ділянки грудної аорти щурів [93]. Результати 

останнього дослідження не суперечать нашим результатам, де пацієнти з 

ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним атеросклерозом вірогідно переважали 

хворих другої групи спостереження за сироватковою концентрацією УТ ІІ, 

при відсутності статистично значущих відмінностей щодо рівня АТ ІІ. 

Для оцінки патогенетичної ролі УТ ІІ у процесі становлення і 

прогресування  ГХ, асоційованої  з ОСУ БЦА, а також оцінки ступеня, 

спрямованості, характеру залежності, яка описує функціональний 

взаємозв'язок між досліджуваними показниками, був проведений 

кореляційний і регресійний аналізи. Результати нашого дослідження 

продемонстрували, що сироваткова концентрація УТ ІІ мала сильний 

прямий кореляційний зв’язок із САТдб (r=+0,87; р<0,01), ДАТдб (r=+0,64; 

р<0,01), ТІМС ЗСА (r=+0,89; р<0,01). При цьому сила кореляції виявилася 

більш вираженою у хворих першої групи спостереження, що можна 

пояснити наявністю атеросклеротичного ураження екстракраніальних 

артерій у даної категорії пацієнтів. Подібні дані були отримані у роботі 

J.P. Thompson та співавт. (2003), які показали, що концентрація УТ ІІ 
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прямо корелювала з середнім АТ [257]. Інші дані свідчать про те, що вміст 

УТ ІІ має сильну пряму кореляцію з величиною ТІМС у тварин з 

рестенозом каротидної артерії після ангіопластики [258].  

В нашому дослідженні УТ ІІ хворих на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА 

прямо корелював з ІММЛШ (r=+0,87; р<0,01), ТМШП (r=+0,52; р<0,01), 

ТЗСЛШ (r=+0,62; р<0,01). Це узгоджується з результатами попередніх 

досліджень, де був підтверджений факт залучення УТ ІІ до процесів 

кардіального ремоделювання, індукованих перенавантаженням тиском 

[69]. До того ж, J. Zhao та співавт. (2013) довели, що даний 

вазоконстриктор задіяний у фіброзуванні міокарда за рахунок збільшення 

синтезу колагену [70]. 

На сьогодні в літературі бракує даних щодо наявності взаємозв`язку 

між рівнем УТ ІІ та порушеннями серцевого ритму у пацієнтів з АГ. Нами 

було встановлено, шо як суправентрикулярні аритмії (r=+0,78; р<0,01), так 

і вентрикулярні передчасні скорочення (r=+0,68; р<0,01) прямо 

корелювали з сироватковою концентрацією УТ ІІ у хворих на ГХ ІІ ст. у 

поєднанні з каротидним атеросклерозом. У той же час, у хворих другої 

групи спостерігалася середньої сили пряма кореляція між вмістом даного 

пептида і кількістю суправентрикулярних екстрасистол (r=+0,43, p<0,05). 

Цей факт, на нашу думку, можна пояснити більш вираженими процесами 

перебудови серцевого м`яза, характерними для хворих на АГ, асоційовану 

з атеросклеротичними ураженнями БЦА.  

Таким чином, проведений кореляційний аналіз підтвердив роль УТ ІІ 

у формуванні несприятливого гемодинамічного профілю, агресивного типу 

кардіваскулярного ремоделювання у хворих на ГХ з ОСУ БЦА, що 

обґрунтувало проведення подальшого регресійного аналізу із введенням у 

якості незалежної змінної саме вмісту УТ ІІ у сироватці крові. 

Результати розрахованої регресійної моделі вірогідно свідчать про 

взаємозалежність сироваткового рівня УТ ІІ та ступеня вираженості 

кардіального ремоделювання у хворих на ГХ з ОСУ БЦА. Отримана 
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залежність cвідчить з імовірністю більше 80 %, що при підвищенні 

концентрації УТ ІІ на 0,1 нг/мл значення ІММЛШ збільшаться на 14,4 г/м
2
. 

При цьому пороговому значенню ІММЛШ (140 г/м
2
) відповідатиме рівень 

УТ ІІ 0,19 нг/мл. 

Результати розрахованої регресійної моделі вірогідно свідчать про 

взаємозалежність рівня УТ ІІ сироватки крові і ступеня вираженості 

кардіального ремоделювання у хворих на ГХ з ОСУ БЦА. Дані 

розрахованого квадратичного рівняння дозволили відзначити, що при 

значеннях сироваткової концентрації більше 0,27 нг/мл значення ІММЛШ 

з 95-відсотковою ймовірністю будуть більше 140 г/м
2
. Таким чином, 

показана тісна асоціація вмісту УТ ІІ сироватки крові з вираженістю 

гіпертрофії міокарда. 

Результати регресійного аналізу, у моделі якого, на відміну від 

попереднього, у якості залежної змінної розглядається середня кількість 

шлуночкових передчасних скорочень, також свідчать про наявність 

вихідної взаємозалежності сироваткового рівня УТ ІІ та числа 

вентрикулярних екстрасистол у хворих першої групи спостереження. 

Отримана залежність також має прямопропорційний характер, а 

результати регресійного рівняння вказують на те, що підвищення рівня УТ ІІ 

на 0,1 нг/мл призводить до збільшення кількості шлуночкових 

екстрасистол на 13 з імовірністю близько 50 %. При цьому пороговому 

значенню середнього числа вентрикулярних передчасних серцевих 

скорочень (200 на добу) відповідатиме сироваткова концентрація УТ ІІ 

0,23 нг/мл. 

Таким чином, сироватковий рівень УТ ІІ виявився показником змін 

стану кардіоваскулярного ремоделювання, що зумовлює збільшення 

ІММЛШ та сприяє вірогідному підвищенню числа вентрикулярних 

екстрасистол у пацієнтів з ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом.  

Для оцінки діагностичної значущості використання кількісного рівня 
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УТ ІІ та наявності структурно-функціональних змін з боку артеріальних 

судин при ГХ був проведений ROC-аналіз з розрахунком оптимальної 

точки розподілу УТ ІІ – як самостійний аналіз діагностичної ефективності. 

Виходячи з координат побудованої ROC-кривої, було зроблено 

розрахунок, за яким рівень УТ ІІ склав 0,2 нг/мл, що є точкою відсікання і 

вказує на оптимальне співвідношення чутливості до специфічності щодо 

виявлення ремоделювання судин. Ця статистично обгрунтована порогова 

величина є неінвазивним високовірогідним фактором, асоційованим з 

наявністю атеросклеротичних уражень екстракраніальних артерій. 

Встановлено, що УТ ІІ мав під ROC-кривою площу більше 0,5 (AUC= 

0,819), що, поряд з оцінкою довірчого інтервалу, свідчить про статистично 

значущий адекватний підбір порогового значення. Як свідчать отримані 

нами дані, метод діагностики порушень структурно-функціонального 

стану судин при ГХ за рівнем УТ ІІ сироватки (>0,2 нг/мл) має досить 

високу чутливість (65,9%) та специфічність (100%) щодо діагностики 

атеросклеротичного ураження екстракраніальних судин при ГХ. 

Відомо, що дилатація ЛП сприяє розвитку аритмій у зв’язку з 

підвищенням площі для re-entry, розвитком фіброзу та появою 

аритмогенного субстрату [206]. Зокрема, в дослідженні Cardiovascular 

Health Study відмічено збільшення ризику розвитку ФП на 74% за умови 

зростання діаметру ЛП на 10 мм [208]. До того ж, продемонстровано, що 

підвищення розміру ЛП більше 4,0 см є незалежним предиктором смерті, 

СН, аритмій та ішемічного інсульту [207]. Шляхом ROC-аналізу 

встановлено, що у пацієнтів обох досліджуваних груп з діаметром ЛП 

більше 4,0 см слід очікувати не менше 482 екстрасистол на добу 

(чутливість 94,3%, специфічність 93,3%). 

Використовуючи визначене нами порогове значення кількості 

екстрасистол на добу у пацієнтів обох груп спостереження, побудовали 

ROC-криву, що відображає залежність сироваткового рівня УТ ІІ від 

кількості передчасних серцевих скорочень. Точкою відсікання стала 
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концентрація УТ ІІ вище за 0,19 нг/мл. Встановлено, що УТ ІІ мав під 

ROC-кривою площу більше 0,5 (AUC= 0,969), що, поряд з оцінкою 

довірчого інтервалу, свідчить про статистично значущий адекватний підбір 

порогового значення. Аналіз отриманих даних дозволяє стверджувати 

думку про схильність до аритмогенезу у хворих на ГХ за рівнем УТ ІІ 

сироватки (>0,19 нг/мл) з достатньою чутливістю (85,1%) та 

специфічністю (100%). 

Таким чином, проведений кореляційний аналіз свідчить, що у хворих 

на ГХ з ОСУ БЦА сироватковий рівень УТ ІІ досить щільно та позитивно 

пов'язаний з показниками добового моніторингу АТ, кардіоваскулярного 

ремоделювання і кількістю надшлуночкових і шлуночкових екстрасистол. 

За даними проведеного у пацієнтів обох досліджуваних груп ROC-аналізу, 

встановлено роль вазоактивного пептиду УТ ІІ в якості маркера 

атерогенезу екстракраніальних судин, вираженої гіпертрофії міокарда ЛШ 

та аритмогенезу у хворих на ГХ II стадії. 

Результати проведеного дослідження свідчать про те, що у хворих на 

ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА зі збільшенням віку, ступеня АГ спостерігаються 

вірогідно більші концентрації УТ ІІ та АТ ІІ у сироватці крові, ніж у 

хворих на ГХ без наявності атеросклеротичних уражень. До того ж, жінки 

з ГХ ІІ ст. і каротидним атеросклерозом достовірно переважали чоловічу 

стать на 31,3% (p<0,05) за вмістом УТ ІІ, при відсутності гендерних 

відмінностей щодо рівня АТ ІІ в першій групі спостереження.  

Продемонстровано, що з віком збільшується синтез таких 

судинозвужувальних факторів росту, як АТ II та ендотелін. В той же час, 

падає секреція судинорозширювальних субстанцій – оксиду азоту та 

простацикліну [259]. З віком у потовщеній інтимі під впливом 

гемодинамічних факторів та підвищеної симпатичної активності 

відбувається посилення експресії АТ II [260]. Наукові дані мають 

суперечливий характер щодо гендерних розбіжностей за рівнем АТ ІІ крові 

[261]. Так, дослідження, що включало нормотензивних чоловіків та жінок, 
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не виявило достовірних відмінностей за концентрацією АТ ІІ в плазмі 

крові. В експерименті на моделі гіпертензивних щурів встановлено 

збільшення рівня даного пептиду в плазмі крові та в кірковому і мозковому 

шарі нирок у осіб чоловічої статі у порівнянні з самками [262]. У той же 

час, у спонтанно-гіпертензивних щурів концентрація АТ II в плазмі крові 

була вищою у самок, порівняно з особами чоловічої статі, проте статевих 

відмінностей за вмістом АТ II в корковому шарі нирок не виявлено [263]. 

Проведені дослідження довели, що вік істотно не впливав на рівень 

УТ ІІ в плазмі крові [264, 265]. До того ж, не було встановлено ніяких 

істотних відмінностей за концентрацією даного вазоактивного пептида між 

чоловіками і жінками [266, 267]. На нашу думку, підвищення рівня обох 

вазоактивних пептидів у пацієнтів похилого віку та сироваткової 

концентрації УТ ІІ в осіб жіночої статі першої клінічної групи може бути 

пов`язане з більш агресивними процесами кардіоваскулярного 

ремоделювання у даної категорії хворих. 

В залежності від застосованої терапії обстежені хворі випадковим 

чином були рандомізовані на чотири підгрупи: 1 підгрупа – хворі на ГХ, 

асоційовану з ОСУ БЦА, що отримували кандесартан (n = 30); 2 підгрупа – 

пацієнти з ГХ у поєднанні з каротидним атеросклерозом, що отримували 

лікування лерканідипіном (n = 30); 3 підгрупа – хворі на ГХ II ст., що 

приймали кандесартан (n = 31); 4 підгрупа – хворі на ГХ II ст., що 

отримували лерканідипін (n = 31). 

Висока антигіпертензивна ефективність кандесартану та 

лерканідипіну має велику доказову базу. Так, кандесартан забезпечує 

рівномірне зниження АТ протягом доби у різних категорій хворих: він в 

однаковій мірі знижує АТ у чоловіків і жінок, літніх та більш молодих 

хворих, з наявністю цукрового діабету і без нього, осіб з нормальною 

масою тіла та ожирінням. В цілому ряді великих плацебо-контрольованих і 

порівняльних досліджень було встановлено, що кандесартан в дозі від 4 до 

16 мг на добу при призначенні в якості монотерапії достовірно знижує 
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САТ на 6-17 мм рт. ст, ДАТ – 4-10 мм рт. ст. [135, 268-271]. Лерканідипін, 

за даними деяких авторів, вірогідно знижує рівні АТ як за показниками 

офісного вимірювання, так і за результатами ДМАТ [141, 143, 272, 273]. 

Наведені вище літературні дані не суперечать результатам нашого 

дослідження. Так, через 12 тижнів лікування кандесартаном цільові рівні 

«офісного» АТ були досягнуті у 20 (66,7%) хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з 

каротидним атеросклерозом та у 23 (74,2%) хворих другої клінічної групи. 

Терапія лерканідипіном протягом 12 тижнів привела до досягнення цільових 

рівнів «офісного» АТ у 24 (80,0%) хворих першої клінічної групи та у 21 

(67,7%) пацієнта з ГХ без ОСУ БЦА.  

Кандесартан приводив до зниження 24-годинних рівнів АТ у хворих 

обох груп спостереження: в першій групі  САТдб зменшився на 13,6% 

(p<0,001) та ДАТдб на 10,8% (p<0,05), при цьому абсолютні значення 

даних показників під впливом лікування склали 126,15±2,92 та 77,63±2,41 

мм рт. ст. відповідно. У хворих на ГХ ІІ ст. без ОСУ БЦА кандесартан 

приводив до зниження САТдб на 16,5% (p<0,001) – до 122,75± 3,07 мм рт. 

ст., ДАТдб  на 12,8%  (p<0,001) – до 74,61±2,04, відповідно.  

Лікування лерканідипіном хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з 

каротидним атеросклерозом сприяло зниженню середньодобового САТ на 

19,3% (p<0,001) – до 122,88±2,77 мм рт. ст., ДАТ – на 14,4% (p<0,001) – до 

75,63±2,27 мм рт. ст.; в другій групі САТ знизився на 12,7% (p<0,001) – до 

124,92±3,02 мм рт. ст., ДАТ – на 9,7% (p<0,05) – до 76,93±2,91 мм рт. ст. 

Отримані дані дозволяють зробити висновок про більш виражений 

антигіпертензивний ефект кандесартану у пацієнтів другої групи 

спостереження та лерканідипіну – у хворих на ГХ з ОСУ БЦА. 

Продемонстровано, що кандесартан і лерканідипін позитивно 

впливають на процеси кардіального ремоделювання. Існують переконливі 

докази того, що при тривалому застосуванні кандесартан викликає 

зворотний розвиток гіпертрофії міокарда ЛШ, що супроводжується 

покращенням діастолічної функції [274, 275]. В роботах деяких 
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дослідників продемонстровано, що терапія лерканідипіном в добовій дозі 

10-20 мг протягом року викликала виражений регрес гіпертрофії ЛШ у 

хворих на АГ [276, 277].  

Результати нашої роботи узгоджуються з наведеними вище даними. 

Так, терапія кандесартаном приводила до вірогідного зниження значень 

ІММЛШ, ТЗСЛШ, КДР ЛШ, КДО ЛШ, IVRT та відношення Е/А на 16,2% 

(p<0,05), 11,2% (p<0,05), 5,9 (p<0,05), 3,4% (p<0,05), 12,2% (p<0,05) та 9,6% 

(p<0,05) у пацієнтів першої групи спостереження та на 17,7% (p<0,05), 

13,2% (p<0,05), 6,3% (р<0,05), 3,2% (р<0,05), 12,4% (р<0,05) та 8,5% 

(р<0,05) – у хворих на ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень відповідно. 

До того ж, прийом кандесартану сприяв статистично значущому 

зменшенню ТМШП на 10,7% (р<0,05) та d ЛП на 12,6% (р<0,05) у 

пацієнтів другої клінічної групи. 

Під впливом лікування лерканідипіном вірогідно змінилися такі 

параметри кардіогемодинаміки в першій групі спостереження: ІММЛШ 

знизився на 17,2% (р<0,05), ТМШП – на 12,5% (р<0,05), ТЗСЛШ – на 

11,3% (p<0,05), КДР ЛШ – на 7,4% (р<0,05), КДО ЛШ – на 3,9% 

(p<0,05), d ЛП – на 11,0% (p<0,05), IVRT – на 11,9% (p<0,05), а 

відношення Е/А – на 3,7% (p<0,05). В групі хворих на ГХ ІІ ст. без 

атеросклеротичних уражень БЦА терапія лерканідипіном викликала 

вірогідне зменшення ІММЛШ на 16,5% (р<0,05), ТМШП – на 9,8% 

(р<0,05), ТЗСЛШ – на 10,2% (p<0,05) та показника IVRT – на 11,6% 

(p<0,05). Отже, максимальний регрес гіпертрофії ЛШ і покращення 

діастолічної функції відбулось у тих хворих на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА, які 

отримували лерканідипін, та у тих хворих другої групи спостереження, які 

приймали кандесартан. 

Проведені дослідження довели, що кандесартан і лерканідипін мають 

позитивний вплив на процеси васкулярного ремоделювання. В 

експериментальній роботі N.R. Hadi та співавт. (2013) було 

продемонстровано, що лікування кроликів кандесартаном приводить до 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hadi%20NR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23566285
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вірогідного зменшення ТІМС і кількості атеросклеротичних бляшок в аорті 

через 6 місяців терапії [278]. До того ж, Н. Ono та співавт. (2008) 

встановили, що достовірне зниження ТІМС каротид відбувалось саме у тих 

хворих на АГ, які отримували кандесартан впродовж 12 місяців [279]. 

M. Sabbatini та співавт. (2001) встановили, що лерканідипін, як і німодипін, 

викликає вірогідне поліпшення параметрів мозкового кровообігу: 

збільшення лінійної швидкості кровотоку, зменшення периферичного 

опору [280]. C. I. De Ciuceis та співавт. (2014) виявили, що відбувається 

зменшення співвідношення товщини стінки до просвіту судини, ТІМС, 

товщини стінки артеріол після 4-тижневого лікування лерканідипіном 

[144]. В нашому дослідженні також спостерігалась позитивна динаміка 

параметрів мозкового кровотоку через 3 місяці лікування кандесартаном у 

першій і другій групах спостереження, проте рівня достовірності досягло 

лише зростання Vmах у ЗСА на 7,3% (p<0,05) у хворих на ГХ ІІ ст. без 

атеросклеротичних уражень. Терапія лерканідипіном приводила до 

достовірного збільшення Vmах на 8,8% (р<0,05) та вірогідного зниження 

RI на 6,9% (р<0,05) у ЗСА у хворих на ГХ ІІ ст. з ОСУ БЦА за відсутності 

статистично значущих змін показників мозкового кровотоку у пацієнтів 

другої групи спостереження. 

Антиаритмічні ефекти кандесартану продемонстровані в раніше 

проведених дослідженнях. Так, J. Healey та співавт. (2005) в метааналізі, 

що налічував 11 рандомізованих клінічних випробувань (56 308 пацієнтів), 

виявили зниження ризику розвитку ФП на 28%, у тому числі у хворих на 

АГ – на 12%, на тлі прийому кандесартану. Наразі в літературі бракує 

даних щодо антиаритмічних властивостей лерканідипіну. Так, K. Makarounas-

Kirchmann та співавт. (2009) встановили, що кількість пацієнтів із 

шлуночковими та/чи надшлуночковими аритміями статистично значуще 

не змінилась через 2 тижні терапії лерканідипіном [281]. В нашій роботі у 

пацієнтів першої групи спостереження виявлено статистично значуще 

зменшення числа надшлуночкових аритмій на 31,5% (р<0,05) на тлі 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ono%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18360047
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прийому кандесартану. В той же час, у хворих на ГХ ІІ ст. без ОСУ БЦА 

кандесартан викликав достовірне зниження числа як надшлуночкових 

передчасних скорочень  – на 29,5% (р<0,05), так і парних вентрикулярних 

екстрасистол – на 70,0% (р<0,05). До того ж, прийом кандесартану у 

пацієнтів першої групи спостереження привів до зменшення числа хворих 

з ФП до 2 осіб. Серед хворих на ГХ ІІ ст. без ОСУ БЦА після проведеної 

антигіпертензивної терапії не зареєстровано жодного випадку ФП.  

В нашому дослідженні була встановлена статистично значуща 

різниця в результаті 12-тижневої терапії лерканідипіном як за 

поодинокими вентрикулярними екстрасистолами – 19,3% (р<0,05), так і за 

поліморфними передчасними скороченнями шлуночків – 45,9% (р<0,05), у 

пацієнтів першої групи спостереження. При цьому у хворих на ГХ ІІ ст. 

без атеросклеротичних уражень прийом лерканідипіну не привів до 

достовірних змін жодного з типів аритмій. 

Z. Zheng та співавт. (2011) встановили, що БРА приводять до 

збільшення концентрації АТ ІІ в крові завдяки гіперактивації РААС [282]. 

До того ж, під дією азілсартану підвищується вміст АТ ІІ та активність 

реніну плазми крові, а концентрація альдостерону знижується [283]. 

Продемонстровано, що дигідропіридинові БКК по-різному впливають на 

рівень АТ ІІ у сироватці крові. Так, T. Konda та співавт. (2009) виявили 

підвищення вмісту АТ ІІ в процесі лікування амлодипіном [284]. Водночас, 

лерканідипін знижує рівень даного пептида завдяки розширенню як 

аферентних, так і еферентних артеріол нирок [285].  

Виявлено, що у хворих обох досліджуваних груп в результаті 

лікування кандесартаном концентрація АТ ІІ у сироватці крові мала 

тенденцію до збільшення, що склало 16,7% (р>0,05) та 29,4% (р>0,05) 

відповідно. Прийом лерканідипіну також не привів до статистично 

значущих змін сироваткової концентрації АТ ІІ в обстежених обох 

клінічних груп; однак, на відміну від лікування кандесартаном, 

зареєстровано тенденцію до зменшення рівня АТ ІІ сироватки крові. 
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Встановлено, що певні зміни відбуваються і з рівнем УТ ІІ в крові на 

тлі прийому БРА та БКК. Так, вміст УТ ІІ знижувався під дією лозартану 

[91]. Прийом нікардипіну також приводив до зменшення концентрації 

даного пептида [286]. Нами не встановлено вірогідних змін сироваткової 

концентрації УТ ІІ в обох клінічних групах на тлі терапії кандесартаном. В 

той же час, відзначено статистично значуще зменшення рівня УТ ІІ у 

сироватці крові першої групи спостереження під впливом терапії 

лерканідипіном, у порівнянні з вихідними значеннями – на 31,7% (р<0,05), 

за відсутності достовірних змін концентрації даного пептида у хворих на 

ГХ ІІ ст. без атеросклеротичних уражень. 

Таким чином, результати дослідження свідчать про те, що перебіг 

артеріальної гіпертензії у хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з каротидним 

атеросклерозом характеризується високою частотою прогностично 

несприятливих гемодинамічних профілів АТ, супроводжується більш 

агресивними процесами кардіоваскулярного ремоделювання, вірогідним 

збільшенням кількості як надшлуночкових, так і вентрикулярних аритмій 

та статистично значущим зростанням сироваткової концентрації УТ ІІ та 

АТ ІІ. Дані, які були отримані в ході дослідження, свідчать про наявність 

додаткових переваг щодо призначення лерканідипіну для лікування хворих 

на ГХ з ОСУ БЦА і кандесартану – пацієнтів з ГХ без наявності 

каротидного атеросклерозу. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. В Україні на гіпертонічну хворобу страждає понад 12,5 млн. осіб.  

АГ розглядається як провідний фактор ризику розвитку кардіальної і 

цереброваскулярної патології, який на 88% визначає рівень смертності від 

захворювань системи кровообігу. Поєднання АГ з атеросклеротичними 

ураженнями екстракраніальних артерій характеризується особливим 

нейрогуморальним статусом та агресивним типом кардіоваскулярного 

ремоделювання. Проте існуючі теорії патогенезу АГ у хворих на 

гіпертонічну хворобу за наявності каротидного атеросклерозу висвітлюють 

лише окремі аспекти розвитку захворювання. Отже, підвищення 

ефективності діагностики і лікування хворих на гіпертонічну хворобу ІІ ст. 

у поєднанні з оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних 

артерій на підставі вивчення показників артеріального тиску, 

кардіоваскулярного ремоделювання, характеру порушень серцевого ритму 

і провідності та нейрогуморального статусу є актуальним завданням 

сучасної кардіології. 

2. Встановлено, що поєднаний перебіг гіпертонічної хвороби ІІ ст. 

та каротидного атеросклерозу супроводжується вірогідно більш високими 

показниками САТдб (на 6,4%), ДАТдб (на 6,3%), САТд (на 5,8%), САТн (на 

6,6%), варіабельності САТдб, САТд, ДАТн та ІЧ САТ, що сприяло 

формуванню прогностично несприятливих циркадних ритмів АТ у 

переважної кількості хворих: “non-dipper” – 41,7%, “night-peaker” – 18,3% та 

“over-dipper” – 1,7%. 

3. Визначено, що інтенсивність процесів кардіального 

ремоделювання при гіпертонічній хворобі II ст. зростає за наявності 

оклюзійно-стенотичних уражень брахіоцефальних артерій, що виражається 

у вірогідному збільшенні показників гіпертрофії міокарда – ІММЛШ (на 

18,4%), ТМШП (на 14,9%), ТЗСЛШ (на 12,8%), ВТСЛШ (на 12,2%), 

порожнин серця – ЛП (на 7,4%), КСР ЛШ (на 13,1%), КДР ЛШ (на 18,5%), 
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КСО ЛШ (на 13,3%), та порушенні діастолічного наповнення лівого 

шлуночка, що призводить до розвитку найбільш прогностично 

несприятливих типів геометрїї лівого шлуночка: концентричної та 

ексцентричної гіпертрофії міокарда лівого шлуночка у 12% і 32% хворих. 

4. Порушення екстракраніального кровотоку у хворих на 

гіпертонічну хворобу II ст., що асоційована з каротидним атеросклерозом, 

характеризуються статистично значущим зниженням лінійної швидкості 

кровотоку в ЗСА на 25,4% та збільшенням ТІМС ЗСА на 52,1% порівняно з 

хворими на гіпертонічну хворобу ІІ ст. без оклюзійно-стенотичних 

уражень брахіоцефальних артерій. 

5. Наявність атеросклеротичних уражень брахіоцефальних артерій у 

хворих на гіпертонічну хворобу II ст., на відміну від пацієнтів без 

каротидного атеросклерозу, асоційована з вірогідним збільшенням 

середньої тривалості пароксизмів фібриляції передсердь на 36,4%, які були 

зареєстровані у 10,0% хворих, та добової кількості поодиноких (на 47,6%) і 

парних (у 4,2 раза) вентрикулярних екстрасистол. 

6. Рівень УТ ІІ у сироватці крові хворих на гіпертонічну хворобу ІІ ст. 

в поєднанні з оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних 

артерій виявився у 2,1 раза (р<0,01) вищим порівняно з пацієнтами без 

атеросклеротичних уражень. За концентрацією АТ ІІ в обох групах 

спостереження статистично значущих відмінностей не зареєстровано. 

7. Встановлені кореляційні зв’язки між сироватковим рівнем УТ ІІ і 

показниками добового профілю АТ: САТдб (r=+0,74; р<0,01), ДАТдб 

(r=+0,64; р<0,01), варіабельністю САТ (r=+0,54; p<0,01) та ДАТ r=+0,62, 

р<0,01); екстракраніального кровотоку: Vmах (r=-0,66; p<0,01), PI (r=-0,61; 

p<0,01), RI (r=+0,76; р<0,01), кардіоваскулярного ремоделювання: ІММЛШ 

(r=+0,87; р<0,01), ТМШП (r=+0,52; р<0,01) і ТЗСЛШ (r=+0,62; р<0,01), ТІМС 

ЗСА (r=+0,89; р<0,01) та кількістю поодиноких вентрикулярних екстрасистол 

(r=+0,78; р<0,01). Парний регресійний аналіз і ROC-аналіз підтвердили 

патогенетичну роль УТ ІІ у процесах кардіоваскулярного ремоделювання та 
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аритмогенезі.  

8. У хворих на гіпертонічну хворобу II стадії, асоційовану з 

оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних артерій, 

застосування лерканідипіну має переваги порівняно з кандесартаном за 

антигіпертензивною ефективністю, позитивним впливом на показники 

добового моніторування артеріального тиску, кардіоваскулярного 

ремоделювання та кількість пароксизмів фібриляції передсердь, 

шлуночкових порушень серцевого ритму на тлі вірогідного  

зниження сироваткового рівня уротензину ІІ на 31,7% (p<0,05). 

9. Кандесартан, порівняно з лерканідипіном, сприяє досягненню  

цільового рівня артеріального тиску за даними офісного вимірювання та 

амбулаторного моніторування у переважної кількості хворих на 

гіпертонічну хворобу II стадії, приводить до вірогідного зменшення 

ІММЛШ (на 16,2%), покращення діастолічного наповнення лівого 

шлуночка, розмірів та об’ємів лівих камер серця, суправентрикулярних 

аритмій, шлуночкових екстрасистолій, епізодів фібриляції передсердь за 

відсутності статистично значущої динаміки концентрації ангіотензину ІІ та 

уротензину ІІ у сироватці крові. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Значення рівня УТ ІІ у сироватці крові хворих на гіпертонічну 

хворобу II стадії, що перевищують 0,2 нг/мл, слід розглядати як маркер 

атерогенезу та аритмогенезу, що диктує необхідність проведення 

імпульсно-хвильової дуплексної кольорової доплерографії 

екстракраніальних артерій з метою визначення товщини інтима-

медіального сегмента загальної сонної артерії та добового моніторування 

ЕКГ для кількісного аналізу аритмій. 

2. Для оцінки стадії атеросклеротичного ураження загальної сонної 

артерії у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії, асоційовану з 

оклюзійно-стенотичними ураженнями брахіоцефальних артерій, 

пропонується визначення сироваткової концентрації уротензину ІІ, 

підвищення рівня якого понад 0,27 нг/мл свідчить про наявність атероми 

загальної сонної артерії. 

3. У хворих на гіпертонічну хворобу II стадії у поєднанні з 

каротидним атеросклерозом рекомендовано визначати сироватковий 

рівень уротензину ІІ, значення якого вище 0,23 нг/мл дозволяє 

прогнозувати наявність клінічно значущої шлуночкової екстрасистолічної 

аритмії за даними добового моніторування ЕКГ.  

4. При наявності оклюзійно-стенотичних уражень брахіоцефальних 

артерій у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії з урахуванням високої 

антигіпертензивної ефективності, впливу на показники амбулаторного 

моніторування артеріального тиску, кардіоваскулярного ремоделювання, 

кількість надшлуночкових і шлуночкових порушень серцевого ритму, рівень 

уротензину ІІ у сироватці крові рекомендовано надавати перевагу схемі 

лікування із застосуванням лерканідипіну. 
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