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АНОТАЦІЯ 

Онищук Т.П. Роль статево-вікових та нейрогормональних факторів – 

галектину-3 і альдостерону в формуванні клінічного профілю і структурного 

ремоделювання в пацієнтів із гіпертонічною хворобою молодого і середнього віку. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.11 «Кардіологія» (222 – Медицина). – 

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова МОЗ України, 

Вінниця, 2020; Львівський національний медичний університет імені Данила 

Галицького МОЗ України, Львів, 2020. 

Артеріальна гіпертензія (АГ) – проблема номер один серед усіх серцево-

судинних захворювань (ССЗ) та нозологія, яка, на превеликий жаль, зумовлює 

значні демографічні втрати населення у розвинених країнах сучасного світу. 

Кожний третій українець у віці від 40-50-ти років має підвищений АТ, що, в свою 

чергу, становить близько 30% дорослого населення серед осіб міської популяції. 

Варто зазначити, що рівень поширеності АГ у осіб, що проживають в селах, дещо 

вищий та в середньому складає більше 36% (з них – для чоловіків показник 

поширеності становить 38%, для жінок – понад 35% порівняно із мешканцями 

міста). Як попередити розвиток, прогнозувати перебіг та поліпшити підхід в 

лікуванні АГ – це питання, яким дослідники займаються не один десяток років. І 

варто сказати, що безліч праць присвячено вивченню патогенезу АГ, однак 

багатофакторність даного захворювання вражає та відкриває все нові та нові 

патогенетичні механізми даного захворювання. 

Останній час основна увага науковців зосереджена на органних наслідках АГ, 

а саме структурно-функціональних змінах серця і судин, які обумовлюють 

подальший перебіг захворювання і, що дуже важливо, прогноз цих пацієнтів. 

Сьогодні не піддається сумніву той факт, що характер ураження серця і судин при 

АГ зумовлений різними нейрогуморальними чинниками, які мають генетичну 

детермінацію і володіють профіброгенними ефектами та, певним чином, сприяють 
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структурній перебудові серця і судин. Серед останніх слід виділити галектин-3 і 

альдостерон. 

Дисертацію присвячено вивченню актуальної задачі сучасної кардіології – 

удосконаленню прогнозування перебігу гіпертонічної хвороби (ГХ) ІІ стадії у 

пацієнтів молодого і середнього віку на підставі вивчення ролі статево-вікових та 

нейрогуморальних факторів – галектину-3 і альдостерону в формуванні клінічного 

профілю і структурного ремоделювання серця і судин. 

Завданнями дослідження було визначити градації (відносно низьких (ВН), 

відносно помірних (ВП), відносно високих (ВВ) рівнів галектину-3 і альдостерону в 

плазмі пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статево-

вікових і клінічних факторів та визначити кореляційний взаємозв'язок між рівнем 

нейрогормонів у цих пацієнтів; провести оцінку стану офісного АТ і ЧСС та 

особливостей показників добового моніторування АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від статево-вікових факторів та рівня 

галектину-3 і альдостерону в плазмі; з'ясувати характер структурно-

функціонального стану міокарда і сонних артерій у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого 

і середнього віку в залежності від статево-вікових факторів та рівня галектину-3 і 

альдостерону в плазмі; визначити асоціації різних клініко-інструментальних 

факторів з рівнем галектину-3 і альдостерону в плазмі та з'ясувати клінічний 

профіль пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від рівня 

нейрогормонів; розробити шкалу прогнозування підвищення рівнів галектину-3 і 

альдостерону в плазмі пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку за 

допомогою різних клініко-інструментальних факторів; обґрунтувати доцільність 

стратифікації перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів молодого і середнього віку в 

залежності від рівня галектину-3 і альдостерону в плазмі. 

Об'єктом дослідження була ГХ ІІ стадії у пацієнтів молодого та середнього 

віку. 

Обстежено 160 пацієнтів з ГХ ІІ стадії віком від 19 до 60 (у середньому 

44,5±0,9 років). Серед обстежених 47,5% склали пацієнти молодого (до 45 років, 

середній вік – 34,3±0,8) і 52,5% - середнього віку (від 45 до 60 років, середній вік –  
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53,7±0,5) за класифікацією ВООЗ (2012). Крім того, в проведене дослідження 

свідомо була включена однакова кількість жінок і чоловіків (по 80 пацієнтів), які не 

розрізнялись за середнім віком (р=0,98). 

В якості групи контролю нами було обстежено 27 практично здорових осіб 

віком від 19 до 56 років (у середньому 42,2±1,6), у яких за допомогою клінічних й 

інструментальних даних була виключена суттєва соматична патологія. До цієї групи 

увійшло 16 (59,3%) чоловіків і 11 (40,7%) жінок (р=0,17). Статистично не визначено 

достовірності в різниці середнього віку в основній і контрольній групах хворих 

(p=0,11). 

Під час дослідження усім пацієнтам проведено лабораторні (визначення рівня 

галектину-3 та альдостерону, глюкози, креатиніну, електролітів (Na 
2+

, K 
+
), 

загального холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїдів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ), холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) та 

холестерину ліпопротеїдів наднизької щільності (ХС ЛПННЩ). 

Інструментальні методи дослідження включали електрокардіографію (ЕКГ) у 

12 відведеннях, добове моніторування АТ (ДМАТ), ехокардіографію (ЕхоКГ) у М-, 

В-, Д- режимах, доплерографію судин шиї з визначенням структурного стану сонних 

артерій (СА) на підставі оцінки величини товщини інтима-медіа (ТІМ) та 

статистичні методи. 

Доведена асоціація рівнів нейрогормонів – галектину-3 і альдостерону з 

наявністю і ступенем АГ, дисліпідемією, наявністю і сумарною кількістю факторів 

ризику і величиною ІМТ. Виявлена додаткова асоціація рівня галектину-3 з віком 

пацієнтів і тривалістю гіпертензивного анамнезу. Продемонстрований значимий 

кореляційний зв'язок (R=0,64; р<0,0000) між рівнем галектину-3 і альдостерону в 

пацієнтів із ГХ ІІ стадії і відсутність такого зв'язку в здорових осіб (R=-0,28; р=0,16). 

Показано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку чоловіча 

стать і вік асоційовані з вищими цифрами АТ і більш важкими порушеннями 

добової регуляції АТ. Більш переконливі статеві відмінності характерні для осіб 

чоловічої статі, в той час як вікові – для середнього віку. 

Доведено, що в пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку більш 
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високий вміст альдостерону в плазмі крові (> 290 проти ≤ 290 пг/мл) асоційований з 

суттєво вищими величинами офісного АТ і більш важкими порушеннями добової 

регуляції АТ і ЧСС (р<0,05) при відсутності такого зв'язку для галектину-3 (≤ 2,0 

проти > 2,0 нг/мл). 

З'ясовано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку чоловіча 

стать і вік асоційовані з більш важкими порушеннями структурно-функціонального 

стану міокарда. Більш переконливі статеві відмінності були характерні для 

середнього віку, в той час як вікові – для жінок. Не виявлено асоціацій характеру 

структурного ремоделювання сонних артерій зі статю і віком пацієнтів. 

Продемонстровано, що в пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

більш високий вміст галектину-3 у плазмі крові (>2,0 проти ≤ 2,0 нг/мл) 

асоційований з більш важкими порушеннями структурно-функціонального стану 

міокарда; збільшенням величини ТІМ і частоти випадків з ТІМ > 0,9 мм сонної 

артерії (р<0,05). У свою чергу більш високий рівень альдостерону (> 290 проти 

≤ 290 пг/мл) виявляв асоціацію лише зі збільшенням індексів розміру/об'єму ЛП. 

Доведено, що для пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого та середнього віку і 

відносно високим рівнем галектину-3 характерним буде наступний клінічний 

профіль: гіпертензивний анамнез > 4 років (r
2
=0,19; p=0,002); вміст альдостерону у 

плазмі крові > 298 пг/мл (r
2
=0,62; p<0,00000); наявність метаболічної асоціації – ІМТ 

> 30 кг/м
2
 + дисліпідемія (r

2
=0,63; p<0,00000); наявність гемодинамічної асоціації – 

КГ + Е/e' серед > 7,2 + ІОЛП > 34 мл/м
2
 (r

2
=0,34; p=0,00002) і ТІМ > 0,91 мм (r

2
=0,36; 

p<0,0000). 

З'ясовано, що для пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого та середнього віку і 

відносно високим рівнем альдостерону характерним буде наступний клінічний 

профіль: вміст галектину-3 у плазмі крові > 2,7 нг/мл (r
2
=0,62; p<0,00001); 2 або 3 

ступінь АГ (r
2
=0,17; p=0,009); величина нічної ЧСС > 62 (r

2
=0,20; p=0,02); наявність 

гіпертензивної асоціації – СерАТдоб > 107 мм рт. ст. + ВСАТн > 15 мм рт. ст. + 

профіль «non-dipper» за САТ (r
2
=0,52; p<0,00001); наявність метаболічної асоціації – 

ІМТ > 30 кг/м
2
 + не менше 2 інших факторів ризику (r

2
=0,43; p<0,0001) і наявність 
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гемодинамічної асоціації – ІОЛП > 32 мл/м
2
 + МСд > 152 дин/см

2
 (r

2
=0,42; 

p<0,0001). 

Отримані дані свідчать, що у хворих на ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку, 

з метою прогнозування важкості перебігу АГ і визначення її нейрогуморального 

варіанту рекомендоване використання шкали з урахуванням простих і доступних 

критеріїв, які б могли використовувати лікарі загальної практики – сімейної 

медицини. Таким пацієнтам рекомендовано обов'язкові інструментальні 

дослідження – ЕхоКГ серця і сонних артерій, добове моніторування АТ, а також 

визначення вмісту альдостерону та галектину-3 в плазмі крові. У випадках 

неможливості рутинного скринінгу вмісту галектину-3 та альдостерону в плазмі 

крові необхідно брати до уваги клінічні та інструментальні критерії. 

Для прогнозування апріорного відносно високого вмісту галектину-3 у плазмі 

крові (> 2,4 нг/мл) необхідно набрати 19 і більше балів, в той час як вмісту 

альдостерону (> 325 пг/мл) – 24 бали і більше згідно з наведеною шкалою. 

Бали відображають прогностичну цінність показників. Найбільш цінними для 

прогнозування відносно високого вмісту галектину-3 у плазмі крові є ожиріння, ТІМ 

сонних артерій > 0,91 мм і ІОЛП > 34 мл/м
2
 (ЕхоКГ), в той час як альдостерону – 

ожиріння, наявність профілю «non-dipper» за САТ (ДМАТ), ІОЛП > 32 мл/м
2 

(ЕхоКГ) і середньонічна ЧСС > 62 (ДМАТ). У разі відсутності цих ознак, 

прогнозування відносно високого вмісту галектину-3 і альдостерону в плазмі крові – 

малоймовірне. 

У випадку підтвердження (лабораторним методом) відносно високого вмісту 

галектину-3 і/або альдостерону в плазмі крові слід передбачати більш важчий 

перебіг АГ ІІ стадії, а пацієнта слід відносити до групи високого ризику виникнення 

ускладнень з боку серця і судин, з наявністю об’єктивної підстави для розгляду 

раннього призначення антагоністів мінералокортикоїдних рецепторів. 

 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, альдостерон, галектин-3, 

ремоделювання міокарда, добове моніторування артеріального тиску. 
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ABSTRACT 

Onyshchuk T.P. The role of gender-age and neurohormonal factors – galectin-3 and 

aldosterone in the formation of the clinical profile and structural remodeling in young and 

middle-aged patients with hypertensive disease. – Qualifying scientific work on the right 

of manuscript. 

Thesis for the degree of Candidate of Medical Sciences (Doctor of Philosophy) in 

the specialty 14.01.11 «Cardiology» (222 – Medicine) – Vinnytsia National Pirogov 

Memorial Medical University, Ministry of Health of Ukraine, Vinnytsia, 2020; Danylo 

Halytsky Lviv National Medical University, Ministry of Health of Ukraine, Lviv, 2020. 

Hypertensive disease (HD) is the number one problem among all cardiovascular 

diseases and nosology, which unfortunately causes significant demographic losses in the 

developed countries of the modern world. Every third Ukrainian aged 40-50 has high 

blood pressure, which in turn is about 30% of the adult population among the urban 

population. It should be noted that the prevalence of hypertension in people living in rural 

areas is slightly higher, averaging more than 36%, of which for men the prevalence rate is 

38%, for women over 35% compared to urban residents. 

How to prevent development, Predicting the course and improving the approach to 

the treatment of hypertension is an issue that researchers have been working on for 

decades. And it should be said that many works are devoted to the study of the 

pathogenesis of hypertension, but the multifactorial nature of this disease affects and 

opens more and more new pathogenetic mechanisms of this disease. 

Recently, the main focus of scientists has been on the organ effects of hypertension, 

namely the structural and functional changes of the heart and blood vessels, which 

determine the further course of the disease and, very importantly, the prognosis of these 

patients. Today, there is no doubt that the nature of cardiovascular damage in hypertension 

is due to various neurohumoral factors that have genetic determination and have 

profibrogenic effects and, to some extent, contribute to the restructuring of the heart and 

blood vessels. Among the latter are galectin-3 and aldosterone. 

The thesis is devoted to the study of the urgent problem of modern cardiology with 

regard to improving the prediction of the course of HD stage II, in patients of young and 
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middle age based on the study of the role of age-related and neurohumoral factors - 

galectin-3 and aldosterone in the formation of the clinical profile and structural remodeling 

of the heart and vessels. 

The objectives of the study were to determine the gradations (relatively low (RL), 

relatively moderate (RM), relatively high (RH) levels of galectin-3 and aldosterone in the 

plasma of patients with HD stage II in young and middle age depending on gender-age and 

clinical factors and determine the correlation between the level of neurohormones in these 

patients; to assess the state of office blood pressure and heart rate and features of daily 

blood pressure monitoring in patients with HD stage II in young and middle age depending 

on gender-age factors and the level of galectin-3 and aldosterone in plasma; to determine 

the nature of the structural and functional state of the myocardium and carotid arteries in 

patients with HD stage II in young and middle age, depending on gender-age factors and 

the level of galectin-3 and aldosterone in plasma; to determine the associations of various 

clinical and instrumental factors with the level of galectin-3 and aldosterone in plasma and 

to determine the clinical profile of patients with HD stage II in young and middle age 

depending on the level of neurohormones; to substantiate the expediency of stratification 

of the course of HD stage II in young and middle-aged patients depending on the level of 

galectin-3 and aldosterone in plasma. 

The object of the study was stage II arterial hypertension in young and middle-aged 

patients. 

160 patients with stage II hypertensive disease (HD) aged 19 to 60 years (average 

44.5±0.9) have been examined. Among the examined 47.5% were young patients (up to 45 

years, mean age – 34.3±0.8) and 52.5% middle-aged (from 45 to 60 years, mean age – 

53.7±0.5) according to the classification of the World Health Organization (2012). In 

addition, the study deliberately included the same number of women and men (80 patients 

each) who did not differ in mean age (p=0.98). 

Relatively healthy individuals (n=27) aged 19 to 56 (average 42.2±1.6) years have 

been examined as a control group in which significant somatic pathology was excluded 

with the help of clinical and instrumental data. This group included 16 (59.3%) men and 

11 (40.7%) women (p=0.17). Statistically undefined authenticity difference in the average 
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age in the study and control groups of patients (p=0,11). 

In the course of study, all the patients have undergone laboratory tests 

(determination of the level of galectin-3 and aldosterone, glucose, creatinine, electrolytes 

(Na 
2+

, K 
+
), total cholesterol, triglycerides, high, low and ultra-low density lipoprotein 

cholesterol). 

Instrumental methods includedtests (electrocardiography (ECG ) in 12 leads, 24-

hour ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), echocardiographic (Echo CG) in M-, 

B-, D- modes, the structural state of the carotid arteries (CA) based on the assessment of 

the thickness of the intima-media (TIM) and statistical studies. 

It has been proven that the levels of neurohormones – galectin-3 and aldosterone – 

are associated with the presence of hypertension and the degree of arterial hypertension 

(AH), dyslipidemia, the presence and total number of risk factors and the value of BMI. 

An additional association of the galectin-3 level with the age of the patients and the 

duration of the hypertensive history has been found. A significant correlation (R=0.64; 

p <0.0000) between the level of galectin-3 and aldosterone in patients with stage II 

hypertensive disease and the absence of such a relationship in healthy individuals (R=-

0.28; p=0.16) has been demonstrated. 

It has been shown that in young and middle-aged patients with stage II 

hypertension, male sex and age are associated with higher BP level and more severe 

disturbances in daily BP regulation. More convincing gender differences are typical for 

males, while age differences are typical for middle age. 

It has been proven that in young and middle-aged patients with stage II hypertensive 

disease, a higher aldosterone level (> 290 versus ≤ 290 pg/ml) is associated with 

significantly higher office blood pressure values and more severe disturbances in the daily 

regulation of blood pressure and heart rate (p<0.05) in the absence of such a connection 

for galectin-3 (≤ 2.0 versus > 2.0 ng/ml). 

It has been found that in young and middle-aged patients with stage II hypertensive 

disease, male gender and age are associated with more severe disorders of the structural-

functional state of the myocardium. More convincing sex differences were characteristic 

of middle age, while age differences – for women. No associations between the nature of 
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structural remodeling of the carotid arteries and the gender and age of patients have been 

found. 

It has been demonstrated that in young and middle-aged patients with stage II 

hypertensive disease, a higher level of galectin -3 (> 2.0 versus ≤ 2.0 ng/ml) are associated 

with more severe disorders of the structural-functional state of the myocardium; increase 

the number of intima-media (TIM) and frequency of TIM > 0.9 mm carotid artery 

(p <0.05). In turn, a higher level of aldosterone (≤ 290 vs. > 290 pg/ml) showed 

associations only with an increase in the size/volume indices of the left atrial myocardium. 

It is proved that the following clinical profile will characterize young and middle-

aged patients with hypertensive disease of the second stage who has relatively high level 

of galectin-3: hypertensive history > 4 years (r
2
=0.19; p=0.002); plasma aldosterone levels 

> 298 pg/ml (r
2
=0.62; p<0.00000); presence of metabolic association - body mass index 

> 30 kg/m
2
 + dyslipidemia (r

2
=0.63; p<0.00000); presence of hemodynamic association - 

concentric left ventricular hypertrophy + E/e 'among > 7.2 + left atrial volume index 

> 34 ml/m
2
 (r

2
=0.34; p=0.00002) and thickness of the intima-media of the carotid artery 

> 0.91 mm (r
2
=0.36; p<0.0000). 

It has been found that the following clinical profile will characterize young and 

middle-aged patients with hypertensive disease of the second stage who has relatively high 

level of aldosterone: galectin-3 level in plasma > 2,7 ng/ml (r
2
=0,62; p<0,00000); arterial 

hypertension of the second or third stage (r
2
=0,17; p=0,009); night heart rate > 62 

(r
2
=0,20; p=0,02); presence of a hypertensive association – average daily blood pressure 

> 107 mmHg + nightly average systolic blood pressure variability > 15 mmHg + «non-

dipper» profile for average blood pressure (r
2
=0,52; p<0,00001); presence of a metabolic 

association – Body Mass Index > 30 kg/m
2
 + at least two other risk factors (r

2
=0,43; 

p<0,0001) and presence of a hemodynamic association – Left Atrial Volume Index 

> 32 ml/m
2
 + diastolic myocardial stress > 152 dynamometers/sm

2
 (r

2
=0,42; p<0,0001). 

The data show that in patients with stage II hypertension of young and middle age, 

in order to predict the severity of hypertension and determine its neurohumoral variant, it 

is recommended to use a scale based on simple and accessible criteria that could be used 

by general practitioners – family medicine.  
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Mandatory instrumental examinations – cardiac and carotid echocardiography, daily 

blood pressure monitoring, as well as determination of aldosterone and galectin-3 content 

in blood plasma are recommended for such patients. In cases where routine plasma 

screening of galectin-3 and aldosterone is not possible, clinical and instrumental criteria 

should be considered. 

In patients with stage II hypertension of young and middle age, males and females, 

to predict the priori RH level of galectin-3 (> 2.4 ng/ml), it is necessary to score 19 or 

more points, while the level of aldosterone (> 325 pg/ml) – 24 points or more according to 

the given scale. 

Scores reflect the prognostic value of indicators. The most valuable for predicting 

relatively high levels of galectin-3 are obesity, carotid artery Intima Media > 0.91 mm and 

left atrial volume index > 34 ml/m
2
 (echocardiography), while aldosterone is obesity, the 

presence of a non-dipper profile according to аverage blood pressure (24 hour blood 

pressure monitoring) > 32 ml/m
2
 (еchocardiography) and nightly average heart rate > 62 

(24 hour blood pressure monitoring). 

When determining the IV level of galectin-3 and/or aldosterone, a more severe 

course of hypertension should be envisaged, and the patient should be referred to the 

group of high risk of complications from the heart and blood vessels and, possibly, an 

earlier indication of mineralocorticoids should be considered. 

In the case of confirmation (by laboratory methods) of relatively high levels of 

galectin-3 and/or aldosterone in blood plasma should be considered a more severe course 

of stage II hypertension, and the patient should be classified as at high risk of 

cardiovascular complications, with objective grounds for consideration of early 

appointment of mineralocorticoid receptor antagonists. 

 

Key words: hypertensive disease, aldosterone, galectin-3, myocardial remodeling, 

24-hour blood pressure monitoring. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ  

А – максимальна швидкість пізнього діастолічного наповнення 

АГ – артеріальна гіпертензія 

АТ – артеріальний тиск 

іАПФ – інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту 

ВВ – відносно високий 

ВВ – відносно високий 

ВДАТ  – варіабельність діастолічного артеріального тиску 

ВН  – відносно низький 

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров'я 

ВП  – відносно помірний 

ВСАТ  – варіабельність систолічного артеріального тиску 

ВТМ – відносна товщина міокарда 

ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуночка 

ГХ – гіпертонічна хвороба 

ДА – діаметр аорти 

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 

Е – максимальна швидкість раннього діастолічного наповнення 

е' 

 

– рання діастолічна швидкість руху септальної та латеральної 

частини фіброзного кільця мітральногго клапана 

Е/е' середнє – тиск наповнення лівого шлуночка 

ЕГ – ексцентрична гіпертрофія 

ЕКГ – електрокардіографія 

ЕхоКГ – ехокардіографія 

ІЛП – індекс лівого передсердя 

ІММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІНТ – індекс нічного тиску 

ІОЛП – індекс об'єму лівого передсердя 
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ІХС – ішемічна хвороба серця 

КГ – концентрична гіпертрофія 

КДР – кінцево–діастолічний розмір 

КР – концентричне ремоделювання 

КСР – кінцево–систолічний розмір 

ЛП – ліве передсердя 

ЛШ – лівий шлуночок 

МКР – мінералокортикоїдні рецептори 

ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка 

МСд – діастолічний міокардіальний стрес 

МСс – систолічний міокардіальний стрес 

НГ – нормальна геометрія 

ОЛП – об'єм лівого передсердя 

ПАТ – пульсовий артеріальний тиск 

ПП – праве передсердя 

ПШ – правий шлуночок 

РААС – ренін–ангіотензин–альдостеронова система 

САС  – симпато–адреналова система 

САТ – систолічний артеріальний тиск 

СерАТден  – середньоденний артеріальний тиск 

СерАТдоб  – середній добовий артеріальний тиск 

СерАТніч  – середньонічний артеріальний тиск 

ТЗСЛШ – товщина задньої стінки лівого шлуночка 

ТІМ – товщина інтима-медіа сонних артерій 

ТМК – трасмітральний кровотік 

ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки 

ФВ – фракція викиду 

ФР – фактори ризику 

ХСН – хронічна серцева недостатність 
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ЦІ – циркадний індекс 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

ЧССден  – середньоденна частота серцевих скорочень 

ЧССдоб  – середньодобова частота серцевих скорочень 

ЧССніч  – середньонічна частота серцевих скорочень 

ШРП – швидкість раннього підйому 

D – пікова швидкість антероградного діастолічного потоку в 

легеневих венах 

DT – час сповільнення раннього діастолічного потоку 

IVRT  – час ізоволюметричного розслаблення міокарда 

NT–roBNP 

peptide) 

– N-термінальний фрагмент прогормону мозкового натрійуретичного 

пептиду (N-terminal of the prophormonebrain natriuretic) 
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ВСТУП 

Актуальність теми. На сьогоднішній день артеріальна гіпертензія (АГ) є 

одним із найпоширеніших захворювань, яке призводить до високої інвалідизації та 

розвитку великої кількості різних серцево-судинних ускладнень, в тому числі і 

фатальних. Натомість частота АГ-асоційованих ускладнень в українській популяції, 

у порівнянні з країнами Євросоюзу, є найвищою і продовжує прогресивно зростати 

[1]. У зв'язку з цим вивчення різних аспектів цієї проблеми представляє величезну 

теоретичну і практичну значимість для охорони здоров'я України. 

Останнім часом основна увага дослідників зосереджена на органних наслідках 

АГ, а саме структурно-функціональних змінах серця і судин, які обумовлюють 

подальший перебіг захворювання і, що дуже важливо, прогноз цих пацієнтів. 

Сьогодні не піддається сумніву той факт, що характер ураження серця і судин при 

АГ зумовлений різними нейрогуморальними чинниками, які мають генетичну 

детермінацію і володіють профіброгенними ефектами та, певним чином, сприяють 

структурній перебудові серця і судин. Серед останніх слід виділити галектин-3 і 

альдостерон [2, 3, 4, 5, 6, 7]. 

Галектин-3 – білок із групи галектинів, який експресується значною кількістю 

клітин та бере участь у різних біологічних процесах, таких як ріст та проліферація 

клітин, апоптоз, ендогенне запалення, фіброз та інші [8, 9; 10, 11]. 

Експериментально доведено, що експресія галектину-3 тісно пов'язана з фіброзом 

міокарда і накопиченням колагену І типу, а підвищений рівень чинника, як правило, 

асоціюється з прогресуючою міокардіальною дисфункцією [3, 4]. Інші дослідження 

демонструють, що галектин-3 тісно пов'язаний з ангіотензин-альдостероновим 

нейрогуморальним ланцюгом, однак патогенетичні механізми, які індукують 

експресію генів і продукцію галектину-3 у пацієнтів із АГ, на сьогодні не з'ясовані. 

Крім того, не з'ясованими лишаються його взаємовідносини з багатьма 

нейрогуморальними чинниками, такими як альдостерон, ендотелін, натрійуретичний 

пептид та інші [12]. 

З іншого боку, низкою досліджень показана роль альдостерону в активації 

процесів фіброзування і розвитку структурного ремоделювання серця і судин [6, 7]. 
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На сьогоднішній день доведено, що підвищення концентрації нейрогормону може 

викликати: ендотеліальну дисфункцію, запальні зміни і зниження еластичності 

судин, посилення агрегації тромбоцитів, гіперліпідемію, послаблення чутливості 

барорецепторів, посилення утворення колагену в органах і тканинах, гіпертрофію і 

діастолічну дисфункцію міокарда, зниження варіабельності серцевого ритму, 

активацію фактора росту пухлин-β1, інсулінорезистентність [13, 14]. Всі ці зміни, 

безперечно, сприяють прогресуванню кардіоваскулярних і ниркових порушень та 

суттєво збільшують ризик різних серцево-судинних ускладнень. Крім того, слід 

врахувати і факт наявності прямої залежності між рівнем альдостерону і ризиком 

виникнення АГ та розвитком її резистентності до антигіпертензивного лікування 

[15, 16]. 

Отже, враховуючи велику кількість досліджень, які доводять провідну роль 

галектину-3 і альдостерону в розвитку і прогресуванні структурного ремоделювання 

серцево-судинної системи, а також їхній вплив на прогноз пацієнтів з різними 

серцево-судинними захворюваннями, нам уявляється перспективним вивчення ролі 

цих нейрогормонів у прогнозуванні характеру ураження серця і судин при АГ. 

Останнє відкриває перспективу для удосконалення прогнозування перебігу і 

стратифікації хворих із АГ, а також для подальших наукових розробок щодо нових 

фармакологічних мішеней в лікуванні АГ, в тому числі і її резистентних форм. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна 

робота виконана в рамках науково-дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини 

№ 3 Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова МОЗ 

України «Патогенетичні паралелі між нейрогуморальними, метаболічними й 

структурно-функціональними порушеннями та характером перебігу різних серцево-

судинних захворювань і коморбідних станів, оптимізація фармакологічної корекції» 

(№ державної реєстрації 0114U007197). Дисертант є співвиконавцем зазначеної теми. 

Мета дослідження. Удосконалення прогнозування перебігу ГХ ІІ стадії у 

пацієнтів молодого і середнього віку на підставі вивчення ролі статево-вікових та 

нейрогуморальних факторів – галектину-3 і альдостерону в формуванні клінічного 

профілю і структурного ремоделювання серця і судин. 
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Завдання дослідження: 

1. Визначити градації (відносно низьких (ВН), відносно помірних (ВП), 

відносно високих (ВВ) рівнів галектину-3 і альдостерону в плазмі пацієнтів із ГХ 

ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статево-вікових і клінічних 

факторів та визначити кореляційний взаємозв'язок між рівнем нейрогормонів у цих 

пацієнтів. 

2. Провести оцінку стану офісного АТ і ЧСС та особливостей показників 

добового моніторування АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в 

залежності від статево-вікових факторів та рівня галектину-3 і альдостерону в 

плазмі. 

3. З'ясувати характер структурно-функціонального стану міокарда і сонних 

артерій у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від 

статево-вікових факторів та рівня галектину-3 і альдостерону в плазмі. 

4. Визначити асоціації різних клініко-інструментальних факторів з рівнем 

галектину-3 і альдостерону в плазмі та з'ясувати клінічний профіль пацієнтів з ГХ 

ІІ  стадії молодого і середнього віку в залежності від рівня нейрогормонів. 

5. Розробити шкалу прогнозування підвищення рівнів галектину-3 і 

альдостерону в плазмі пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку за 

допомогою різних клініко-інструментальних факторів. 

6. Обґрунтувати доцільність стратифікації перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів 

молодого і середнього віку в залежності від рівня галектину-3 і альдостерону в 

плазмі. 

Об'єкт дослідження – ГХ ІІ стадії у пацієнтів молодого і середнього віку. 

Предмет дослідження – показники добового моніторування АТ (ДМАТ), 

структурно-функціональний стан серця і сонних артерій; вміст галектину-3 і 

альдостерону в плазмі; нейрогуморальний профіль АГ; прогнозування і 

стратифікація перебігу АГ. 

Методи дослідження: загальноклінічне обстеження з метою верифікації ГХ, 

виявлення супутньої патології і визначення показів та протипоказів до включення 

хворих у дослідження; антропометричні вимірювання: вага, зріст; лабораторні 
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методики з визначенням ліпідного спектру крові, глюкози крові, креатиніну; 

імуноферментні методи з визначенням рівня галектину-3 і альдостерону в плазмі; 

електрокардіографія (ЕКГ) в 12 відведеннях; ДМАТ; ехокардіографія (ЕхоКГ) в М-, 

В-, Д-режимах; методи статистичної обробки матеріалу. 

Наукова новизна одержаних результатів. У роботі запропоновано 

вирішення наукової задачі щодо удосконалення прогнозування перебігу ГХ ІІ стадії 

у пацієнтів молодого і середнього віку. Доведена асоціація рівнів нейрогормонів – 

галектину-3 і альдостерону з наявністю ГХ і ступенем АГ, дисліпідемією, наявністю 

і сумарною кількістю факторів ризику та ІМТ. Виявлена додаткова асоціація рівня 

галектину-3 з віком пацієнтів і тривалістю гіпертензивного анамнезу. Вперше 

продемонстрований значимий кореляційний зв'язок (R=0,64; р<0,0000) між 

плазмовим вмістом галектину-3 і альдостерону в пацієнтів з ГХ ІІ стадії і відсутність 

такого зв'язку в здорових осіб (R=-0,28; р=0,16). 

З'ясовано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку чоловіча 

стать і вік асоційовані з більш важкими порушеннями добової регуляції АТ і 

структурно-функціонального стану серця. Вперше доведено, що вікові відмінності в 

характері добового моніторування АТ, насамперед, визначаються в чоловіків, в той 

час як порушення структурно-функціонального стану серця – у жінок. 

Вперше продемонстровано, що у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку галектин-3 відіграє значну роль у розвитку порушень структурно-

функціонального стану серця і сонних артерій, в той час як альдостерон – в 

процесах циркадної регуляції АТ. Вперше визначені клініко-інструментальні 

чинники, які асоційовані з відносно високим вмістом галектину-3 (> 2,4 нг/мл) і 

альдостерону (> 325 пг/мл) у плазмі для даної популяції хворих. Уперше з'ясований 

клінічний профіль пацієнтів з різним рівнем галектину-3 і альдостерону та 

розроблена прогностична шкала непрямого визначення рівнів цих нейрогормонів у 

плазмі. 

Практичне значення одержаних результатів. За результатами проведеного 

дослідження розроблена прогностична бальна шкала визначення рівня ризику ВВ і 

ВН вмісту галектину-3 і альдостерону в плазмі з використанням простих і 
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доступних клініко-інструментальних показників (при цьому обов'язковими 

методами обстеження є ЕхоКГ серця і сонних артерій, ДМАТ). Згідно з 

результатами розробленої шкали є реальна можливість визначати групи пацієнтів з 

ВВ для даної популяції рівнем галектину-3 (> 2,4 нг/мл, 19 і більше балів за 

шкалою) і альдостерону (> 325 пг/мл, 24 і більше балів за шкалою) і виділяти 

прогностично несприятливі групи пацієнтів.  Такий підхід надає можливість 

удосконалити стратифікацію перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів молодого і середнього 

віку, проводити відбір пацієнтів для більш ретельної кардіо- і вазопротекції, що 

приведе до покращення якості життя і прогнозу перебігу захворювання у цих 

пацієнтів. 

Впровадження результатів роботи в практику. Основні результати 

дисертаційної роботи впроваджені у практичну роботу кардіологічного відділення 

Комунального підприємства (КП) «Хмельницька міська лікарня» Хмельницької 

міської ради», амбулаторно-поліклінічного відділення Комунального 

некомерційного підприємства (КНП) «Хмельницький обласний серцево-судинний 

центр» Хмельницької обласної ради», терапевтичне відділення № 2 КНП 

«Вінницький обласний клінічний госпіталь ветеранів війни Вінницької обласної 

ради» та Центру клінічної медицини Університетської клініки Івано-Франківського 

НМУ. 

Теоретичні положення використовуються у навчальному процесі на кафедрах 

внутрішньої медицини № 3, терапевтичних дисциплін та сімейної медицини ФПО 

Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова, кафедри 

загальної практики (сімейної медицини), фізичної реабілітації та спортивної 

медицини а також пропедевтики внутрішньої медицини Івано-Франківського 

національного медичного університету. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота виконана дисертанткою 

на базі КНП «Хмельницький обласний серцево-судинний центр» Хмельницької 

обласної ради. Дисертантом особисто обґрунтовано актуальність вибраної проблеми 

і вибраний науковий напрямок дослідження, сформульовано мету, завдання 

дослідження та запланований обсяг дослідження, проведено патентно-
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інформаційний пошук, написаний огляд літератури. Особисто проведено клінічне 

обстеження хворих із використанням загально-клінічних, інструментальних та 

імуноферментних методів обстеження. Мета, завдання дослідження, аналіз 

отриманих даних, формулювання висновків та розроблення практичних 

рекомендації дисертації проведено спільно з науковим керівником. Дисертантом 

саморуч створено базу даних, здійснено статистичну обробку, проаналізовано та 

узагальнено отримані результати, написаний текст дисертації, оформлені рисунки та 

таблиці, додатки та список літератури. Автором підготовані матеріли, що були 

опубліковані за темою дослідження. Запозичень ідей та розробок співавторів у 

публікаціях не було, конфлікти інтересів відсутні. 

Апробація результатів дослідження. Матеріали дисертаційної роботи були 

представлені на 88 науково-практичній конференції студентів та молодих вчених із 

міжнародною участю «Інновації в медицині» (постерна доповідь, 28-30 березня 

2019 р., м. Івано-Франківськ, Україна), Всеукраїнській науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Стандарти діагностики та лікування у клініці 

внутрішніх хвороб» (усна доповідь, 25 квітня 2019 р., м. Вінниця, Україна), 

XXIII Міжнародному медичному конгресі молодих вчених (постерна доповідь, 15-

17 квітня 2019 р., м. Тернопіль, Україна), ХVІ науково-практичній конференції 

студентів та молодих вчених з міжнародною участю «Перший крок в науку» (усна 

доповідь, 18-19 квітня 2019 р., м. Вінниця, Україна), Міжнародній науково-

практичній конференції «Сучасні стандарти діагностики та лікування захворювань 

внутрішніх органів», (постерна доповідь, 11 квітня 2019 р., м. Івано-Франківськ, 

Україна), ХХІІ науково-практичній конференції «Стандарти діагностики та 

лікування внутрішніх захворювань з урахуванням рекомендацій доказової 

медицини» (постерна доповідь, 18 вересня 2019 р., м. Вінниця, Україна),  

ХХ Національному конгресі кардіологів України (25-27 вересня 2019 р., м. Київ). 

Апробація дисертації проведена 30 червня 2020 року на спільному засіданні 

кафедр внутрішньої медицини № 1, № 3, внутрішньої медицини медичного 

факультету № 2, кафедри терапевтичних дисциплін та сімейної медицини ФПО 

Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова. 
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Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 16 наукових 

праць, з яких 9 статей (7 у фахових наукових виданнях України, 2 статті у 

закордонних періодичних виданнях, 1 з яких входить до міжнародної 

наукометричної бази даних SCOPUS) та 7 тез у матеріалах конгресів, наукових та 

науково-практичних конференцій. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена українською 

мовою на 243 сторінках друкованого тексту, з яких 156 сторінок займає основний 

зміст. Робота ілюстрована 48 таблицями та 53 рисунками, складається з анотації, 

вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів дослідження, 4 розділів 

власних досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних літературних джерел (229 

найменувань – 96 кирилицею, 133 латиницею) та додатків. 
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РОЗДІЛ 1 

РОЛЬ ГАЛЕКТИНУ-3 І АЛЬДОСТЕРОНУ В ФОРМУВАННІ 

СТРУКТУРНОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ В 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ, СТАТЕВО-ВІКОВІ 

ОСОБЛИВОСТІ 

 

1.1 Структурне ремоделювання серцево–судинної системи в хворих на 

гіпертонічну хворобу: статево–вікові особливості 

 

Тісний взаємозв’язок між підвищеним артеріальним тиском (АТ) та ризиком 

виникнення будь-яких несприятливих кардіо- чи цереброваскулярних хвороб 

підтверджується значною кількістю проведених епідеміологічних, клінічних та 

експериментальних досліджень [17-20]. Високі цифри систолічного та діастолічного 

АТ у пацієнта зумовлюють в 3,5 рази більшу ймовірність виникнення інсульту, в 4 

рази – серцевої недостатності (СН) та в 2 рази – гострого коронарного синдрому 

[21]. Саме артеріальна гіпертензія (АГ) є на сьогоднішній день провідним фактором, 

який спричиняє високу інвалідизацію та ровиток різних серцево–судинних 

ускладнень (передусім, порушення мозкового кровообігу та інфаркт міокарда) [1, 

22]. На превеликий жаль, нерідко ці ускладнення носять фатальний і незворотній 

характер. 

Глобальна поширеність АГ у 2015 році, згідно з аналізом 1479 популяційних 

вимірювань АТ за участю 19,1 млн. людей становить 1,13 млрд. осіб [17, 21, 23], 

причому найбільша поширеність у понад 150 млн. в Центральній та Східній Європі. 

Кожний третій українець у віці від 40-50-ти років має підвищений АТ, що, в свою 

чергу, становить близько 30% дорослого населення серед осіб міської популяції. 

Варто зазначити, що рівень поширеності АГ у осіб, що проживають в селах, дещо 

вищий, та, в середньому, складає більше 36% (з них для чоловіків показник 

поширеності становить 38%, для жінок – понад 35% порівняно із мешканцями міста) 

[24]. 
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Дані, які були отримані експертами ВООЗ у 2012 році при проведенні аналізу, 

що стосувався захворюваності та поширеності АГ в світі показали, що на сьогодні  

1 млрд. людей страждає АГ [25, 26], а у 30–40% загальної популяції реєструється 

підвищений АТ [27]. Найбільша проблема АГ полягає в тому, що основний масив 

хворих (близько 60%) – це особи працездатного віку, які в більшості не 

здогадуються або/і не інформовані про наслідки свого захворювання і не приймають 

відповідного лікування. Згідно з проведеним ВООЗ аналізом структури АГ по рівню 

АТ, у більшої половини (близько 50%) реєстрували АГ 1 ступеню, у 30% випадків – 

АГ 2 ступеню та у решти 20% обстежуваних – АГ 3 ступеню [28]. 

Слід зазначити, що діагностована АГ та її перебіг тісно корелює із факторами 

ризику, такими як вік, стать, обтяжена серцево–судинна спадковість, надмірна вага 

тіла та ожиріння, дисліпідемія, тютюнопаління та гіподинамія. Деякі з цих факторів 

ризику піддаються модифікації за рахунок зміни стилю та способу життя, а такі, як 

вік, стать та спадковість не можуть бути скориговані [29], що обов'язково варто 

враховувати при діагностиці та лікуванні таких пацієнтів. 

Показник поширеності зростає з віком із 13% випадків у віці від 18 до 25 років 

до майже 70% зареєстрованих гіпертоніків у віці від 55-64 років. Та найбільш часто 

АГ зустрічається у віковій групи ≥ 60 років, досягаючи 60% і більше, що 

безсумнівно підкреслює збільшення поширеності АГ за рахунок старіння населення 

[22, 30]. Поруч з цим частота АГ-асоційованих ускладнень, таких як мозковий 

інсульт та інфаркт міокарда в українській популяції, порівняно із країнами 

Євросоюзу, є найвищою і продовжує прогресивно зростати [31, 32]. З цього приводу 

АГ виведена у розряд першочергових проблем практичної охорони здоров'я, а 

пошук та вивчення різноманітних аспектів цієї нозології має значну практичну 

значимість та важливе медико–соціальне значення. 

Основний наслідок, який зумовлює АГ в організмі людини – ураження 

органів-мішеней, серед яких найбільшу увагу звертають на себе структурно-

функціональні зміни серця та судин [33]. Саме останні, більшою мірою, ніж інші 

ураження, обумовлюють подальший перебіг захворювання і, що вкрай важливо, 

прогноз таких пацієнтів. 
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Ремоделювання міокарда – термін, який використовується в медицині з 80-х 

років минулого століття та був започаткований для відображення структурно-

геометричної перебудови серця у хворих, котрі перенесли гострий інфаркт міокарда 

(ГІМ) [34, 35, 36]. Дещо пізніше термін почав використовуватись і у пацієнтів з АГ. 

Кардіоремоделюючі процеси є невід'ємним компонентом при АГ. В основі 

даних процесів лежить структурна реорганізація компонентів стінки лівого 

шлуночка (ЛШ), що супроводжується гіпертрофією кардіоміоцитів, проліферацією 

фібробластів і фіброзу інтерстиціального матриксу, активацією процесів апоптозу та 

некрозу клітин [37, 38, 39], тобто порушення як клітинного складу міокарда, так і 

інтерстиціального матриксу [33, 40]. Донедавна вважали, що перебудова структури 

міокарда ЛШ, яка проявляється у вигляді збільшення його маси (ММЛШ), об'єму та 

зміни його форми є адаптивною відповіддю на підвищений АТ в умовах патології. 

Однак унаслідок тривалого впливу підвищеного АТ ці процеси з адаптивних 

набувають дезадаптивного напрямку [29, 33, 41].  

Значна кількість літературних наукових джерел наголошує на тому, що 

структурне ремоделювання серця створює плацдарм для розвитку міокардіальної 

дисфункції і різних порушень серцевого ритму (характерним є розвиток як 

шлуночкових, так і надшлуночкових аритмій). Дані наслідки, в свою чергу, значно 

ускладнюють перебіг захворювання та прогноз [37, 42, 43, 44]. 

Окрім структурної реорганізації серця, увага науковців привернута і до змін 

судин в першу чергу крупних артерій, таких як сонні артерії, що уможливлює їхню 

діагностику в щоденній практиці лікаря. Саме системне ураження судин призводить 

до погіршення кровообігу в органах–мішенях з подальшим порушенням їх функцій 

[45, 46, 47]. 

Крім того, структурне ремоделювання судин при АГ асоційоване з проблемою 

раннього старіння судин (Early Vascular Aging = EVA-синдром) – ключовим 

синдромом у формуванні несприятливого прогностичного профілю хворих із АГ 

[48]. Старіння судин є фізіологічним процесом, коли зміни в судинах відповідають 

віку людини і є інволюційними. Натомість, передчасне прискорення патологічних 

змін в судинній стінці, яке не відповідає можливим фізіологічним змінам, 
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розглядається сьогодні як феномен раннього старіння судин. Такий феномен 

доведений при наявності таких факторів ризику як АГ, тютюнопаління, 

дисліпідемія, цукровий діабет, генетичні фактори та інші [48, 49]. Так, наявність 

дисліпідемії в поєднанні з АГ призводить до збільшення віку судини приблизно на 

6, тютюнопаління – на 2, а наявність цукрового діабету – в середньому на 5 років. 

Зворотною стороною цієї проблеми є те, що виникнення структурного 

ремоделювання судин сприяє підвищенню та утриманню високого рівня АТ та 

досить часто призводить до трансформації АГ в резистентну форму. Виходячи з 

цього стає зрозумілим, чому у хворих із АГ і феноменом раннього старіння судин 

спостерігаються певні проблеми з досягненням цільового рівня АТ. 

 

1.2 Патофізіологічні ефекти галектину–3 та його роль у розвитку 

структурного ремоделювання серцево–судинної системи 

 

Галектин–3 – відносно новий біологічний маркер, білок за походженням, який 

сприяє активації та прискоренню процесів фіброзування. У свою чергу, дані 

властивості зумовлюють враження та структурну перебудову органів та систем. 

Галектин-3 належить до сімейства β-галактозид зв'язуючих білків–лектинів, 

що вперше були описані та виділені в 1976 році [50, 51]. На сьогодні відомо 15 

представників даного сімейства (ізоформи), які знаходять в організмі як 

безхребетних так і ссавців. В людському організмі ідентифіковано 11 типів з 

відомих 15. 

Класифікація галектинів здійснюється у залежності від структури 

специфічного домену CRD (carbohydrate–recognition domain), що здатен 

розпізнавати вуглеводи. Виділяють (рис.1) [52]: 

1. Прототипні галектини. Вони місять один CRD та можуть утворювати 

нековалентні гомодимери. До них відносять галектин–1, 2, 5, 7, 10-11 і 13-15. 

2. Тандемні повтори двох CRD, які між собою схожі однак відрізняються 

будовою домену і зв'язуються між собою за допомогою неконсервативного лінкеру. 

До них належать: галектин–4, 6, 8-9 та 12 [53, 54]. 
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3. Химерний тип, представляє єдиний та унікальний представник – 

галектин-3 (молекулярною масою 32-35 кДа). 

Будова галектину-3 особлива тим, що має два функціональних N- та C- 

термінальні домени [52, 55]. Довгий та гнучкий N-кінцевий домен, складається з 

100 – 150 амінокислотних залишків, а також містить декілька гомологічних повторів 

(приблизно від 7-14) Pro–Gly–Ala–Tyr–Pro–Gly. У зв’язку з тим, що N-кінцевий 

домен, більш ніж на 30% має спорідненість із колагеном α1 (ІІ) бичачого хряща, 

його називають «колагеноподібним» [56]. Частина N-кінцевого домену ніби 

«зшивається» з C-термінальним доменом (близько 135 амінокислотних залишків), 

який, в основному, володіє властивістю безпосередньо впливати на активність 

лектину. Однак в тандемі, ці два домени, однаково відповідають за активність 

галектину-3 [52, 57, 58]. Також варто сказати про те, що галектин-3 єдиний 

представник β-галактозидів, який здатний до пентамеризації, що проявляється у 

можливості його, так би мовити «склеювати» декілька клітин [59]. 

 

 

Рисунок 1 – Структурна схема будови лектинів [52]. 
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Експресія галектину-3 відбувається майже всіма клітинами. Це і епітеліальні 

клітини тонкого та товстого кишківника, клітини рогівки і кон'юнктиви, клітини 

нирок, легень, молочних залоз, підшлункової залози а також клітинами, які 

приймають участь в імунній відповіді – нейтрофіли, базофіли, моноцити, 

макрофаги, клітини Лангерганса. Проте, основними "донорами" галектину-3 

виступають фібробласти міокарда та макрофаги [60]. 

Основне місце синтезу галектинів – цитоплазма. Проте з літератури відомо, 

що синтез відбувається і в ядрі, і в клітинній мембрані, що характеризує це 

сімейство як багатофункціональні молекули та вказує на роль галектинів як 

клітинних регуляторів за нормальних умов та за умов патології. Завдяки таким 

особливостям локалізації виділяють дві функції білків-лектинів: 

1. внутрішньоклітинна; 

2. позаклітинна. 

Позаклітинна функція проявляється у здатності галектинів впливати на 

міграцію, адгезію, ріст та гибель клітин, завдяки зв'язуванню вуглеводного домену з 

рецепторами на поверхні клітин [61, 62, 63]. Внутрішньоклітинна функція полягає у 

впливі на транскрипцію та фактор сплайсингу пре-мРНК [50, 57, 64, 65], а також 

виступає в ролі індуктора апоптозу [10, 66]. Згідно з вище сказаним, можна зробити 

висновок про те, що галектин-3 приймає участь у розвитку та перебігу багатьох 

біологічних процесів. 

При нормальному функціонуванні органів та систем в мінімальній кількості 

галектин-3 знаходять в легенях, нирках, серці, печінці, підшлунковій залозі, матці та 

яєчниках. Однак в умовах патології, його рівень значно зростає [67, 68]. 

Підвищені рівні галектину-3 реєструють при таких станах, як хронічні 

запалення, злоякісна та доброякісна трансформація клітин організму, більшості 

серцево–судинних захворювань, а саме: ішемічній хворобі серця, АГ, фібриляції 

передсердь, вадах серця, гострій та хронічній серцевій недостатності, кардіоміопатії, 

бронхіальній астмі, захворюваннях нирок та цукровому діабеті [69-76]. 

Також відомо про експресію галектину-3 в ендометрії вагітних мишей на 

ранніх термінах, у порівнянні з невагітними гризунами, при чому своєї 
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максимальної концентрації галектин-3 досягає на 2-4 та 6-8 день вагітності. Згідно з 

проведеним дослідженням, підвищені рівні галектину-3 впливають на кількість 

імплантованих ембріонів, що свідчить на користь того, що участь галектину-3 в 

ембріональній імплантації також далеко не остання [77]. Саме тому детальне 

вивчення цієї молекули є доволі цікавим та перспективним з тієї точки зору, 

наскільки багатогранні властивості та функції цього пептиду. 

Останні роки ознаменувались появою значної кількості робіт, присвячених 

вивченню ролі галектину-3 як ключового регулятору, який відображає наявність та 

процеси розвитку запалення, фіброзу та ремоделювання [10, 78-81]. 

Підвищені рівні галектину-3 реєструють при ряді фіброзних станів. 

Наприклад, фіброз на фоні різних захворювань печінки [82, 83] виникає через те, що 

галектин-3 впливає на активацію міофібробластів здійснюючи посередній вплив на 

трансформуючий β-фактор росту (TGB-β). 

Концентрацію галектину-3 у пацієнтів із ідіопатичним фіброзом легень та 

інтерстиційною пневмонією досліджували вчені з Японії [84]. Вимірюючи рівень 

галектину-3 у рідині, яка була отримана за допомогою бронхо–альвеолярного 

лаважу визначали експресію галектину-3 в альвеолярних макрофагах, яка була 

значно вищою, порівняно з групою контролю даного кола обстежуваних осіб. 

Експресія галектину-3 була індукована альфа–фактором некрозу пухлин (TNF-

альфа) та гамма–інтерфероном (ІФН-γ). В свою чергу галектин-3 стимулював 

активність фібробласту NIH-3T3 і зумовлював процеси колагеноутворення in vitro. 

Однак, багато уваги дослідників привернуто саме до фіброзу міокарда. Це 

процес, який являє собою досить складний механізм змін, що виникає на фоні 

хронічних запальних реакцій, які запускають процеси структурної перебудови 

міокарда [61, 88-87]. У здоровому організмі без ознак захворювання, запалення має 

завершуватись процесами регенерації тканини, однак в умовах хвороб, хронічне 

запалення зумовлює виникнення фіброзних змін [88]. При цьому патогенетичні 

механізми, які виступають в ролі індукторів експресії генів і відповідають за 

продукцію галектину-3 у пацієнтів із АГ, на сьогодні до кінця не з’ясовані. 
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Основна біологічна властивість галектину-3 полягає в тому, щоб активувати 

фібробласти і запустити механізми синтезу колагену І та ІІІ типу 

екстрацелюлярного матриксу. Відомо два варіанти накопичення колагену при 

фіброзі міокарда: 

1. Вогнищевий фіброз, який характеризується заміною кардіоміоцитів, які 

«загинули» і утворення на тому місці рубців. По-іншому називають замісний фіброз 

з перевагою утворення колагену І типу над колагеном ІІІ типу. 

2. Дифузний фіброз або реактивний фіброз. Являє собою процес, який 

вражає інтерстицій та екстрацелюлярний матрикс і несуттєво чинить вплив на самі 

кардіоміоцити. При дифузному фіброзі переважають процеси утворення колагену 

ІІІ типу над колагеном І типу [89, 90]. 

Дані кількісні та якісні зміни міокарда створюють підґрунтя для виникнення 

серцевої недостатності. Передумовою таких змін є погіршення еластичних 

властивостей міокарда з розвитком діастолічної дисфункції [91, 92], внаслідок цього 

– порушення скоротливої функції міокарда та розвиток систолічної дисфункції [93], 

злоякісних аритмій серця [61, 94] та погіршення коронарного кровотоку [95]. 

На сьогодні встановлена прогностична роль галектину-3 у хворих із гострою 

та хронічною серцевою недостатністю та вплив чинника на ефективність лікування, 

частоту госпіталізацій та виникнення несприятливих кардіальних подій [87, 88, 96-

98]. 

Результати клінічного дослідження PROTECT свідчать, що підвищені рівні 

галектину-3 є предиктором несприятливого прогнозу у хворих із хронічною 

серцевою недостатністю. Окрім того, дослідники припускають, що прогностична 

цінність галектину-3 підвищується при проведенні моніторингу рівня показника 

упродовж тривалого часу [5]. У рамках клінічного дослідження Shweta Motiwala  

at al. показано, що у пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю і рівнем 

галектину-3 > 20 нг/мл, у порівнянні з рівнем < 20 нг/мл упродовж 3-х місяців 

відзначали збільшення частоти різних серцево-судинних подій і незапланованих 

госпіталізації з приводу гострої декомпенсації майже на 50%. А також було 

встановлено, що не лише високий рівень галектину-3, а і його зростання в динаміці 
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асоціюється з підвищеним ризиком несприятливих серцево-судинних подій і 

незапланованих госпіталізацій. 

Результати дослідження CORONA (Controlled Rosuvastatin Multinational Trial 

in Heart Failure) переконують в тому, що низький рівень галектину-3 (< 19 нг/мл) 

певним чином обумовлює високу ефективність розувастатину і може вважатись 

маркером високої ефективності статинотерапії в хворих із серцевою недостатністю 

[99]. 

У крупних клінічних дослідженнях, таких як COACH та HF–ACTION, які були 

представлені у вересні 2009 році на зборах Американської спілки з серцевої 

недостатності йшлося про те, що однакове використання двох біомаркерів, а саме 

попередника мозкового натрійуретичного пептиду (МНУП) NT-proBNP та 

галектину-3 дозволить краще спрогнозувати перебіг серцевої недостатності, ніж 

лише одиничне скринінгове використання NT-proBNP [100, 101]. А збільшення 

галектинової концентрації тісно корелює із вищим функціональним класом, згідно з 

Нью-Йоркською класифікацією (NYHA), рівнем систолічного АТ та впливає на 

рівень креатиніну в сироватці. 

Дослідження турецьких колег стосувалось визначення концентрації 

галектину-3 на моделі хворих із первинною АГ. У дослідження було включено 112 

осіб, серед яких було сформовано 3 групи. В першу групу увійшло 37 пацієнтів із 

ессенціальною АГ і наявними ознаками гіпертрофії ЛШ за даними ехокардіографії. 

У другу групу ₋ 38 пацієнтів з АГ без ознак гіпертрофії ЛШ і в третю – 38 практично 

здорових осіб. У процесі дослідження було встановлено, що плазмові концентрації 

галектину-3 були достовірно вищими в групах, де була АГ з/без гіпертрофії ЛШ 

порівнянно з групою практично здорових осіб. Натомість максимальний рівень 

галектину-3 був визначений саме в пацієнтів із АГ і діагностованою гіпертрофією 

ЛШ [102]. Також було відмічено, що у двох групах, де в анамнезі була АГ, 

реєстрували позитивну кореляцію рівня галектину-3 з рівнями САТ та ДАТ, 

збільшенням товщини міжшлуночкової перегородки, задньої стінки лівого 

шлуночка та індексом маси міокарда лівого шлуночка. Дослідники прийшли до 
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висновку, що галектин-3 можна розглядати в якості раннього прогностичного 

біомаркеру ремоделювання серця у хворих з АГ. 

Експериментальні дані останніх років ілюструють роль галектину-3 в якості 

медіатора альдостерон–індукованого васкулярного фіброзу та його вплив на 

серцево–судинну дисфункцію [13]. Встановлено дозозалежне наростання експресії 

галектину-3 в культурі гладком'язових клітин судин щурів у відповідь на введення 

альдостерону. Більше того, виявлений підвищений рівень експресії аортального 

галектину-3 і колагену І типу у диких мишей у відповідь на введення альдостерону. 

Показано, що у мишей з інактивованим геном галектину-3 подібні зміни не 

спостерігались [13, 103]. 

Martinez-Martinez E, Calvier L аt al. здійснювали експеримент на моделі 

дорослих гіпертензивних щурів із штучно створеним гіперальдостеронізмом. 

Гіпертензивні щури, упродовж 3-х тижнів, отримували альдостерон у комбінації з 

модифікуючим цитрус–пектином (інгібітором галектину-3). У гризунів, що 

отримували альдостерон, спостерігали гіпертрофію міокарда та дисфункцію нирок. 

Проте за рахунок фармакологічного введення інгібітора галектину-3 ці процеси 

були призупинені. Натомість у нормотензивних мишей, альдостерон не змінював 

рівень АТ, однак збільшував серцеву і ниркову галектин-3 експресію, фіброз і 

ренальну епітеліально-мезенхімальну трансформацію. Концентрація галектину-3 у 

мишей-нокаутів була резистентною до ефектів альдостерону [6]. На моделі 

фібробластів людини, експресія галектину-3 опосередковується через 

мінералокортикоїдні рецептори альдостерону, через що, гіпотетично, галектин-3 

може виступати маркером, який пов'язує процеси запалення та фіброзу у випадках 

високих рівнів альдостерону на фоні АГ. 

У процесі експериментального дослідження Тайванських вчених, які 

досліджували секрецію галектину-3, спричинену альдостероном в моделях in vivo та 

in vitro, був встановлений позитивний зв'язок між рівнем альдостерону і 

показниками, які характеризують ремоделювання міокарда, а також плазмовим 

рівнем галектину-3 [104]. Yen-Hung Lin та спів. виявили, що альдостерон індукував 

секрецію галектину-3 через мінералокортикоїдні рецептори по PI3K/Akt–
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сигнальному шляху. Крім того, ця індукція посилювала експресію факторів, які 

сприяють фіброзу самими фібробластами, а рівні сироваткового галектину-3 через 

введення альдостерону у мишей на 7-й та 14-й день були значно вищі. 

Продовжуючи своє клінічне дослідження in vivo, дослідники вивчали характер 

зв'язку між альдостероном та галектином-3 у двох групах пацієнтів. Стосувалось це 

тих, що мали в анамнезі альдостерон–продукуючу аденому наднирників (група 1) та 

есенціальну гіпертензію (група 2). Пацієнти із першої групи мали значно вищий 

плазмовий рівень галектину-3, ніж пацієнти із другої. Пацієнтам із аденомою через 

рік була проведена операція з приводу видалення наднирника (адреналектомія). 

Автори відмічають суттєве зменшення плазмової концентрації галектину-3 і 

стверджують, що альдостерон може виступати в якості індуктора секреції 

галектину-3. 

Російський вчений І.І. Іонін вивчав плазмові рівні галектину-3 та альдостерону 

у пацієнтів із фібриляцією передсердь та метаболічним синдромом [105]. В основній 

групі обстежуваних, порівняно із контрольною групою, рівень галектину-3 був 

достовірно більшим та залежав від кількості компонентів метаболічного синдрому. 

Згідно з результатами досліджень, вчений встановив, що концентрація галектину-3 

була достовірно більшою у осіб із метаболічним синдромом, що ускладнився 

аритмією, ніж у практично здорових та осіб без аритмії. Автор довів, що вищі 

плазмові рівні як галектину-3 так і альдостерону сприяли більшій ймовірності 

виникнення такого порушення ритму як фібриляція передсердь у хворих із 

метаболічним синдромом за рахунок, насамперед, об'ємів лівого передсердя. У свою 

чергу в пацієнтів з персистуючою в порівнянні з пароксизмальною фібриляцією 

передсердь, спостерігали достовірно вищі рівні як альдостерону (242,5 проти 

166,3 пг/мл відповідно, p=0,001), так і галектину-3 (1,02 проти 0,54 нг/мл відповідно, 

р=0,03). 

Окрім того, в літературі є дані про те, що плазмові концентрації галектину-3 

залежать від факторів ризику серцево–судинних подій [106]. Такі підтвердження 

знаходимо у роботі українських науковців. В.О. Ружанська та співавт. у своєму 

дослідженні оцінювали рівні галектину-3 в плазмі чоловіків 40-60 років, що 



39 

 

   

3
9

 

проживали на території Подільського регіону. Було встановлено, що збільшення 

рівня галектину-3 асоціювали з наявністю АГ і гіпертрофією міокарда ЛШ, 

наявністю алеля С гена АТ1R, а також при наявності ожиріння (ІМТ був ≥ 30 кг/м
2
) 

[107]. 

Під час проспективного когортного дослідження PREVEND (The Prevention of 

REnal and Vascular ENd-stage Disease) у Нідерландах тривалістю більше 10-ти років 

за участю більше 8,5 тис. людей (середній вік 49±12 лет; 49% жіноча стать) 

проводили серійне вимірювання плазмової концентрації галектину-3 серед осіб 

некавказької популяції із серцевою недостатністю. Метою дослідження була оцінка 

можливостей та інформативності рівнів галектину-3 для прогнозування серцево–

судинних подій. Було показано, що рівень галектину-3 тісно корелював із 

встановленими факторами ризику: підвищеним АТ, дисліпідемією, рівнем 

холестерину, діабетом, тютюнопалінням, величиною ІМТ і віком. Поступове 

зростання плазмової концентрації галектину-3 на 1,5 нг/мл спостерігали у осіб 

жіночої статі у віці від 35-70 років, в порівнянні із чоловіками [8, 96, 108]. 

Отже, розуміння механізмів, які ініціюють і створюють умови для розвитку і 

прогресування процесів фіброзування/ремоделювання міокарда і судин є доволі 

актуальним і практично важливим. З цієї позиції вивчення нових біомаркерів, таких 

як галектин-3 є вельми перспективним, оскільки відкриває можливості 

прогнозування перебігу АГ, з однієї сторони, і вихід на нові фармакологічні мішені 

– з іншої. 

 

1.3 Патофізіологічні ефекти альдостерону та його роль у розвитку 

структурного–ремоделювання серцево–судинної системи 

 

Ключовими патофізіологічними елементами у розвитку більшості серцево–

судинних захворювань є гіперактивація двох нейрогуморальних систем організму: 

симпато–адреналової (САС), яка проявляє свої ефекти за рахунок збільшення 

синтезу катехоламінів (адреналіну та норадреналіну) та ренін–ангіотензин-

альдостеронової (РААС), яка продукує потужні вазопресорні чинники (ангіотензин 
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ІІ та альдостерон) і пригнічує ефекти вазодилятаторів (оксид азоту та брадикініну). 

Разом із САС та РААС важлива роль належить генетичній схильності, яка на 30-40% 

зумовлює виникнення АГ та на 50% – додаткові фактори ризику [106]. 

Роль РААС в організмі доволі визначальна. Тривала гіперактивація РААС 

сприяє виникненню та впливає на клінічний перебіг атеросклерозу, ІХС, АГ та 

серцевої недостатності. Всі вищевказані процеси РААС опосередковує як на 

клітинному, так і на тканинному рівнях організації [109-113]. 

Основні складові РААС: ренін, ангіотензин І, який за допомогою 

ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) перетворюється в ангіотензин ІІ. 

Останній в свою чергу стимулює виділення корою наднирників гормону 

альдостерону, за допомогою ферменту альдостеронсинтетази (CYP11B2) [114]. 

Достатньо тривалий час основний вклад у патогенезі підвищеного АТ 

приписували ангіотензину ІІ [115]. Натомість на сьогодні встановлено, що подвійна 

блокада препаратами, які здійснюють вплив на активність РААС ₋ інгібітори АПФ 

(іАПФ) та блокатори рецепторів до ангіотензину ІІ (БРА) не завжди дає позитивні та 

очікувані результати. У цьому контексті необхідно враховувати і інші патогенетичні 

ланки, які можуть реалізовувати підвищення АТ. Насамперед це стосується 

альдостерону, який у більшій мірі активується під впливом ангіотензину ІІ [14]. 

Альдостерон, як зазначалось вище, має гормональне походження і є 

мінералокортикоїдом. Йому належить фундаментальна роль у підтриманні водно–

сольового обміну, затримці натрію та води і екскреції калію. А це в результаті 

призводить до підйому АТ та збільшення об'єму циркулюючої крові [116, 117]. На 

збільшення секреції альдостерону корою наднирників впливають: 

1. Тривала активація РАСС. 

2. Підвищений синтез ангіотензину ІІ. Цей ефект сприяє виникненню так 

званого замкненого «порочного» кола. Збільшення ангіотензину ІІ підвищує 

концентрацію альдостерону через вплив на екскрецію мРНК АПФ [118], що в свою 

чергу зумовлює підвищене утворення ангіотензину ІІ [119, 120] і так по замкненому 

колу. 
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3. Підвищений рівень калію на 0,1 ммоль/л підвищує рівень плазмової 

концентрації альдостерону на 35% [121]. 

4. Збільшення рівня адренокортикотропного гормону (АКТГ). 

5. Порушення деградації альдостерону печінкою [120, 122, 123]. 

На сьогоднішній день доведено, що підвищення концентрації альдостерону 

може сприяти виникненню ендотеліальної дисфункції, запальних змін і зниженню 

еластичності судин, посиленню агрегації тромбоцитів, гіперліпідемії, послабленню 

чутливості барорецепторів, посиленню утворення колагену в органах і тканинах, 

зумовленню гіпертрофії і діастолічної дисфункції міокарда, зниженню 

варіабельності серцевого ритму, активації фактору росту пухлин-β1, порушенню 

толерантності до глюкози, інсулінорезистентності [14, 124-128]. Всі ці зміни, 

безперечно, сприяють прогресуванню кардіоваскулярних і ниркових порушень, а 

також суттєво збільшують ризик різних серцево-судинних ускладнень. Крім того, 

слід врахувати і факт наявності прямої залежності між рівнем альдостерону і 

ризиком виникнення АГ та розвитком її резистентності до антигіпертензивного 

лікування [126, 129]. 

Ядерні мінералокортикоїдні рецептори, через які альдостерон здійснює свій 

вплив [130, 131] знаходяться в епітеліальних клітинах ниркового епітелію, товстого 

кишківника, прямої кишки, слинних та потових залоз [132]. Ці ефекти отримали 

назву епітеліальних оскільки опосередковані через епітеліальні клітини. Окрім 

класичних (епітеліальних) ефектів, альдостерон має неепітеліальні (неядерні, 

некласичні), які реалізуються через мінералокортикоїдні рецептори кардіоміоцитів, 

фібробластів, ендотеліоцитів гладком'язових клітин судин і імунної системи, легень, 

головного мозку та жирової тканини [116, 133-137]. Тропність клітин та тканин 

організму до мінералокортикоїдних рецепторів як епітеліальних, так і 

неепітеліальних, пов’язана із можливістю саме цих клітин та систем транспортувати 

іони Na
+
. 

Крім того, низкою експериментальних та клінічних досліджень показана роль 

альдостерону в активації процесів фіброзування і розвитку структурного 

ремоделювання серця і судин [6, 138-140]. 
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При інфузії солі альдостерону у піддослідних щурів із ГХ, виявляли фіброз 

міокарда [141] при тривалому спостереженні. Судинне запалення, яке 

характеризувалось інфільтрацією моноцитів/макрофагів та призводило до 

вогнищевих ішемічно-некрозних змін є пусковим чинником та передумовою 

виникнення альдостерон–індукуючого фіброзу міокарда в гризунів. Щури, які 

протягом 4 тижнів отримували високосольову дієту та альдостерон мали важку АГ і 

високий рівень САТ. Ослаблював ці ефекти – антагоніст мінералокортикоїдних 

рецепторів. Автори встановили, що протидіяти цим змінам можна було за 

допомогою двох дій: проведенням операції з метою видалення наднирників або 

шляхом введення препаратів, що блокують мінералокортикоїдні рецептори – 

еплеренону [6, 142]. 

В дечому схожі результати отримані науковцями із Бостона. У дослідженні 

проводили порівняння ефективності застосування високосольової дієти та 

використання K
+
-вмісних добавок, у порівнянні із застосування антагоніста 

мінералокортикоїдних рецепторів – еплеренона та вживання низькосольової дієти у 

самців щурів Wistar. У результаті лікування фармакологічним інгібітором 

альдостерону – еплереноном та дотримання низькосольової дієти, спостерігали 

більшу ефективність для запобігання виникнення та прогресування альдостерон–

опосередкованого серцево–судинного фіброзу [143]. 

Науковці з університету Індіани (США) досліджували вплив підвищеної 

експресії гена ферменту альдостерон–синтази (CYP11B2). Для цього за допомогою 

генної інженерії були створенні трансгенні миші, які володіли геном CYP11B2. 

Терміном від 1 до 3 місяців трансгенні та миші дикого типу отримували 

високосольову (4% NaCl) та дієту із низьким вмістом солі. Дослідження демонструє, 

що надлишкова експресія гену CYP11B2 у мишей призводила до більшої 

концентрації альдостерону в трансгенних мишей, а при введенні 4% NaCl 

спостерігали підвищений рівень АТ у порівнянні з гризунами дикого типу 

(систолічний АТ: 137±12,6 мм рт. ст. проти 101±9,1 мм рт. ст; діастолічний 

АТ: 113±19,5 мм рт. ст. проти 80±8,3 мм рт. ст., р<0,001). Лікування таких мишей 

фадразолом, який є інгібітором CYP11B2 знижував АТ [114, 144]. 
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Певна кількість робіт демонструє вплив альдостерону на розвиток гіпертрофії 

ЛШ у пацієнтів із АГ. Встановлено, що рівень альдостерону в крові корелює із 

ІММЛШ [145]. 

Гіпертензивний ефект («класичний ефект») – єдиний та достатньо зрозумілий 

на сьогодні ефект дії альдостерону, який впливає на розвиток гіпертрофії ЛШ. 

Внаслідок гіперпродукції альдостерону корою наднирників, виникає затримка іонів 

Na
+ 

і збільшення об'єму циркулюючої крові, яке і чинить дію на серцево–судинну 

систему у вигляді підйому АТ, перевантаження ЛШ та збільшення його маси [146]. 

Вчені дійшли до висновку, що рівень альдостерону прямо пропорційний змінам 

серця, тобто чим більший рівень гормону в крові, тим більш важчою є гіпертрофія 

ЛШ [109]. 

Однак, попри свій «класичний» гіпертензивний ефект, проведені дослідження 

демонструють, що у обстежуваних осіб із помірною та м’якою АГ альдостерон 

призводив до розвитку гіпертрофії ЛШ і його рівень був достовірно більший у цих 

пацієнтів, ніж у пацієнтів без гіпертрофії незалежно від цифр АТ [147, 148]. Такий 

ефект альдостерону можна пояснити за рахунок дії із рецепторами, які відповідають 

за барорефлекторну чутливість. Гормон зменшує їхню чутливість та контроль за 

перепадами АТ та, таким чином, посилює активність симпатичної нервової системи 

і дотично впливає на виникнення гіпертрофії ЛШ [146, 149]. Такий ж ефект 

збільшеної концентрації альдостерону здатний індукувати процеси, які зумовлюють 

ремоделювання судин [150]. 

Не можливо не відмітити про важливість альдостерону у патофізіології 

серцевої недостатності, яка є кінцевою точкою будь-якого захворювання серця. 

Велике подвійне клінічне дослідження RALES (Randomized Aldactone 

Evaluation Study) включало 1663 пацієнти із ознаками важкої серцевої недостатності 

(NYHA клас III або IV) та фракцією викиду ЛШ (ФВ ЛШ) ≤ 35 %. Базисне лікування 

включало застосування іАПФ, петльові діуретики та в переважній більшості 

обстежуваних – дігоксин. Методом сліпого відбору частина пацієнтів (n=822) 

отримувала спіронолактон у дозі 25 мг/добу, решта (n=841) отримували плацебо. В 

результаті проведеного дослідження було виявлено, що блокада МКР сприяє 
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зниженню випадків смертності на 30% (відносний ризик смерті: 0,70; інтервал 95%, 

0,60–0,82; р<0,001) у порівнянні із групою, яка отримувала плацебо. Зниження 

випадків смертності у групі спіронолактону було обумовлено більш низьким рівнем 

ймовірності розвитку раптової серцевої смерті від прогресуючої серцевої 

недостатності [151]. 

У іншому великому дослідженні EPHESUS (Eplerenone Postacute myocardial 

infarction Heart failure Efficacy and Survival Study) визначали вплив антагоніста МКР 

на виживання та частоту госпіталізації серед осіб із застійною серцевою 

недостатністю після перенесеного інфаркту міокарда (ІМ) та ФВ ≤ 40%. Базове 

медикаментозне лікування включало застосування блокакторів АПФ або БРА ІІ 

(близько 90% випадків) та БАБ (у 85% випадків обстежуваних). До попередньої 

комбінації додавали антагоніста МКР, яким був обраний еплеренон у 3-14 дні після 

ІМ. Порівнюючи із спіронолактоном, еплеренон володіє більшою специфічністю до 

МКР та має менше побічних дій у вигляді гіненкомастії в осіб чоловічої статі. 

Дослідники рандомізували понад 6,5 тис. осіб. Ефект від призначення еплеренону 

настав вже через 3 місяці після призначення, а показник смертності зменшився на 

15% з подальшим зниження серцево–судинної смертності та госпіталізації 

порівняно із групою плацебо [152]. 

Як бачимо з попередніх проведених масштабних досліджень, до них також 

можна віднести EMPHASIS-HF, вплив на альдостерон за рахунок блокади його МКР 

є, так би мовити, кардіоберігаючими процесами, а світові рекомендації з ХСН 

наголошують на важливості застосування антагоністів МКР у пацієнтів із ХСН ІІ–IV 

класів, згідно з Нью–Йоркською класифікацією і зниженою ФВ ЛШ через те, що 

лише застосування блокаторів РААС, як зазначалось вище, не дає очікуваний 

результат [153]. Із огляду на це перспективним є подальше поглиблене вивчення 

альдостерону в плані «терапевтичної мішені», на яку доцільно впливати з метою 

зменшення його впливу на процеси кардіоремоделювання. 

Із огляду на вище сказане, наведені дані літературних джерел про два 

нейрогормони, таких як галектин-3 та альдостерон, спонукає нас до продовження 

наукових пошуків та проведення подальших досліджень, які стосуватимуться 
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удосконалення прогнозування перебігу ГХ на основі вивчення особливостей впливу 

цих гормонів на серцево-судинну систему. На сьогодні доволі перспективним є 

розробка прогностичних заходів, які покращуватимуть раннє виявлення хворих із 

АГ, а вивчення можливих патогенетичних основ, на які можливо буде здійснювати 

вплив медикаментозно, доволі актуально не лише з академічної точки зору, але і з 

наукової. 
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РОЗДІЛ 2 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ХВОРИХ, МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ І СТАТИСТИЧНОГО АНАЛІЗУ 

 

2.1 Клінічна характеристика обстежених хворих 

Проведене дослідження базується на комплексному обстеженні 160 хворих з 

ГХ ІІ стадії віком від 19 до 60 років (у середньому 44,5±0,9, медіана – 46 і 

інтерквартильний розмах – 37 і 55). Крім того, обстежено 27 практично здорових 

осіб віком від 19 до 56 років (у середньому 42,2±1,6, медіана – 44 і інтерквартильний 

розмах – 35 і 52), які склали групу контролю. Статистично не визначено 

достовірності в різниці середнього віку в основній і контрольній групах хворих 

(t=1,25; p=0,11). 

Дослідження проведено за протоколом одномоментного клінічного 

дослідження на базі КНП «Хмельницький обласний серцево–судинний центр» 

Хмельницької обласної ради» в період з січня 2016 по квітень 2017 року відповідно 

до основних положень Гельсінської декларації прийнятої Генеральною асамблеєю 

Всесвітньої медичної асоціації, Конвенції Ради Європи про права людини та 

біомедицину (1977 р.), відповідним положенням ВООЗ, Міжнародної ради 

медичних наукових товариств, Міжнародному кодексу медичної етики (1983 р.), 

Конвенції Ради Європи про охорону хребетних тварин, що використовують в 

експериментах та інших наукових цілях від 18.03.1986., Директиви ЄЕС №609 від 

24.11.1986 р. і Наказу МОЗ України №281 від 01.11.2000 р. Протокол дослідження 

схвалений комісією з біомедичної етики Вінницького національного медичного 

університету імені М. І. Пирогова. Усі хворі підписали інформовану згоду на участь 

у дослідженні. 

Критерії включення хворих у дослідження: 

1) верифікована ГХ ІІ стадії (1-3 ступенів) згідно Наказу МОЗ України №384 

від 24.05.2012 року та клінічних рекомендації з АГ Європейського товариства 

гіпертензії (ESH) та Європейського товариства кардіологів (ESH) (2013 р., 2018 р.); 

2) вік пацієнтів від 18 до 60 років; 
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3) інформаційна згода хворого приймати участь у дослідженні. 

Критерії невключення пацієнтів у дослідження: 

1) ГХ І або ІІІ стадії згідно з існуючими рекомендаціями (2013 р., 2018 р.); 

2) вторинна АГ; 

3) вік молодше 18 і старше 60 років; 

4) захворювання ендокринної системи (цукровий діабет, патологія 

щитоподібної залози та інші); 

5) супутні захворювання дихальної системи, шлунково-кишкового тракту і 

нирок, які супроводжуються порушеннями функції органів і потребують активного 

лікування; 

6) зловживання алкоголем та важкі невропсихічні розлади. 

Аналіз загальної вибірки свідчив, що серед обстежених в 76 (47,5%) випадках 

реєстрували пацієнтів молодого (до 45 років, середній вік – 34,3±0,8) і в 84 (52,5%) – 

середнього віку (від 45 до 60 років, середній вік – 53,7±0,5) за класифікацією ВООЗ 

(2012). Різниця між часткою хворих молодого і середнього віку не виявила 

статистичної достовірності (χ
2
=0,80; р=0,37). 

Доцільно зазначити, що в проведене дослідження була включена однакова 

кількість жінок і чоловіків (по 80 пацієнтів). Середній вік чоловіків і жінок був 

практично однаковим і складав 44,5±1,2 і 45,4±1,4 років відповідно, що свідчило про 

вікову однорідність чоловіків і жінок у основній групі хворих (t=0,02; р=0,98). 

Такі ж тенденції визначали і в контрольній групі. Так, до цієї групи увійшло 

16 (59,3%) чоловіків і 11 (40,7%) жінок (χ
2
=1,85; р=0,17), середнього віку – 42,8±2,0 і 

41,4±2,6 років відповідно (t=0,43; p=0,34). Порівняння % чоловіків і жінок та їхнього 

середнього віку між основною і контрольною групами не виявило достовірних 

розбіжностей (р>0,20). Отже, слід було констатувати той факт, що статева і вікова 

структура основної і контрольної груп була статистично однорідною, а групи були 

рандомізовані за статю і віком. 

Характеристика ГХ в обстеженій вибірці хворих. У всіх пацієнтів, 

включених до дослідження діагностували ІІ стадію ГХ, яку визначали (у всіх без 

виключення випадків) на підставі наявності гіпертрофії ЛШ за даними ЕхоКГ-
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дослідження (ІММЛШ > 95 г/м
2
 для жінок і > 115 г/м

2
 для чоловіків відповідно) 

(ESC/ESH, 2013,2018). Слід зауважити, що нами не виявлено інших уражень 

органів-мішеней в обстеженій групі хворих (насамперед, наявності 

атеросклеротичних бляшок в басейні сонної артерії і зниження швикості 

клубочкової фільтрації < 60 мл/хв). Останній факт ми пояснювали відносно 

невисоким віком обстежених пацієнтів (42,2±1,6 років). 

Гіпертензивний анамнез у загальній вибірці хворих коливався від 2 до 14 і в 

середньому склав 7,9±0,3 років (медіана – 7 і інтерквартильний розмах – 5 і 11). 

Згідно з виділеною градацією гіпертензивного анамнезу (< 5, 5-10 і > 10 років), 

обстежені були розподілені наступним чином (рис. 2.1): у 35 (21,9%) тривалість 

гіпертензивного анамнезу склала до 5 років (у середньому 2,8±0,1), у 78 (48,8%) – 

від 5 до 10 років (у середньому 7,3±0,2) і у 47 (29,3%) – більше 10 років (в 

середньому 12,8±0,2). Спостерігається, що майже у половини обстежених тривалість 

АГ склала від 5 до 10 (у середньому 7) років. 

Аналіз гіпертензивного анамнезу в залежності від статі (рис. 2.2) свідчив, що в 

чоловіків (n=80) середня тривалість АГ склала 8,1±0,4 років (медіана – 7 і 

інтерквартильний розмах 5 і 12). У 16 (20,0%) з них вона не перевищила 5 років (у 

середньому 2,8±0,2), у 42 (52,5%) коливалась в межах від 5 до 10 (у середньому 

7,4±0,2) і у 22 (27,5%) була більшою 10 років (у середньому 13,1±0,2). Практично 

однаковою виглядала ситуація і в жіночій групі (n=80). Так, у них середня 

тривалість АГ склала 7,8±0,4 років (медіана – 7 і інтерквартильний розмах – 5 і 11). 

У 19 (23,8%) жінок тривалість АГ була меншою 5 років (у середньому 2,8±0,2), у 36 

(45,0%) знаходилась в діапазоні 5-10 (у середньому 7,2±0,3) і у 25 (31,2%) була 

більшою 10 років (у середньому 12,5±0,2). Різниця в величині середньої тривалості 

АГ у чоловіків і жінок не виявляла статистичної достовірності (t=0,47; p=0,64). 
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Рисунок 2.1 ₋ Тривалість гіпертензивного анамнезу в загальній вибірці хворих 

(у %) 

 

 

Рисунок 2.2 ₋ Тривалість гіпертензивного анамнезу в залежності від статі 

пацієнтів (у %) 

 

Аналіз тривалості ГХ у залежності від віку (рис. 2.3) свідчив, що в пацієнтів 

молодого віку (до 45 років) середня тривалість гіпертензивного анамнезу склала 

7,0±0,4 роки (медіана – 7 і інтерквартильний розмах – 4 і 9). У 20 (26,3%) хворих 

тривалість ГХ склала до 5 років (у середньому 2,9±0,2), у 43 (56,6%) – 5-10 (у 

середньому 7,1±0,2) і в 13 (17,1%) – більше 10 років (у середньому 12,7±0,3). 
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Рисунок 2.3 ₋ Тривалість гіпертензивного анамнезу в залежності від віку хворих 

у (%) 

Примітка. Знаком ''*'' позначена достовірна різниця % між групами за критерієм χ
2
 

(p=0,001). 

 

Закономірно, що в пацієнтів середнього віку тривалість гіпертензивного 

анамнезу була достовірно вищою у порівнянні з молодими пацієнтами (8,8±0,4 

проти 7,0±0,4 роки, p=0,0009). Окрім того, в групі середнього віку спостерігали 

суттєве збільшення % пацієнтів з анамнезом АГ більше 10 (40,7% проти 17,1%, 

р=0,001) і тенденцію до достовірності у зменшенні % хворих з анамнезом від 5 до 10 

років (41,7% проти 56,6%, р=0,06). 

Виділення ступеня АГ проводили за рівнем офісного АТ (у розрахунок 

бралось вимірювання АТ на 1-му візиті), згідно з рекомендаціями. Так, для АГ 1 

ступеня характерним був рівень САТ в межах 140-159 і діастолічного АТ (ДАТ) – 

90-99 мм рт. ст. відповідно, для 2 – САТ – 160-179 і ДАТ – 100-109 мм рт. ст. та для 

3 ступеня – САТ ≥ 180 і ДАТ ≥ 110 мм рт. ст. відповідно. Спостерігалось, що АГ 1 

ступеня (середній САТ – 150,7±1,5 і ДАТ – 93,2±1,3 мм рт. ст.) реєстрували в 33 

(20,6%), 2 (середній САТ – 164,0±1,0 і ДАТ – 101,2±0,9 мм рт. ст.) – в 80 (50,0%) і 

3 ступінь (середній САТ – 183,5±1,6 і ДАТ – 110,6±1,2 мм рт. ст.) – в 47 (29,4%) 

обстежених. Звертає увагу, що серед обстежених дещо переважали хворі з АГ 

2 ступеня (хворі з помірною АГ). 

Результати розподілу на ступені АГ у різних групах хворих (табл. 2.1) 
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свідчили про відсутність достовірних розбіжностей у пацієнтів різної статі. Дещо 

частіше в цих групах, як і в загальній вибірці, визначали АГ 2 ступеня (50,0% і 

50,9% відповідно). У свою чергу в пацієнтів молодого, в порівнянні з середнім 

віком, реєстрували достовірно вищий відсоток АГ 1 (34,2% проти 8,3%, р<0,0001) і 

менший – АГ 3 ступеня (21,1% проти 36,9%, р=0,03).  

 

Таблиця 2.1 ₋ Розподіл на ступені артеріальної гіпертензії в різних групах 

хворих 

Групи хворих 
Ступінь АГ  

1 ступінь 2 ступінь 3 ступінь 

Чоловіки (n=80) 

Жінки (n=80) 

16 (20,0%) 

17 (21,3%) 

40 (50,0%) 

40 (50,9%) 

24 (30,0%) 

23 (28,8%) 

Р НД НД НД 

Молодий вік (n=76) 

Середній вік (n=84) 

26 (34,2%) 

7 (8,3%) 

34 (44,7%) 

46 (54,8%) 

16 (21,1%) 

31 (36,9%) 

Р <0,0001 НД 0,03 

Гіпертензивний анамнез 

< 5 років (n=35) 

5-10 років (n=78) 

> 10 років (n=47) 

 

8 (22,9%) 

18 (23,1%) 

7 (14,9%) 

 

20 (57,1%) 

39 (50,0%) 

21 (44,7%) 

 

7 (20,0%) 

21 (26,9%) 

19 (40,4%) 

Р НД НД Р<5 - >10=0,049 

Примітка. Достовірність різниці % між групами розрахована за критерієм χ
2
. 

 

Варто зазначити, що в пацієнтів з гіпертензивним анамнезом менше 5, на 

відміну від хворих з анамнезом більше 10 років, реєстрували менший % випадків з 

АГ 3 ступеня (20,0% проти 40,4%, р=0,049). Останнє демонструє певну асоціацію 

між рівнем офісного АТ і тривалістю ГХ. 

Серед основних факторів ризику (ФР) за ЕSC (2013 р., 2018 р.) нами були 

проаналізовані чотири: 1-й – тютюнопаління (оцінювали факт тютюнопаління за 

останні 2 роки незалежно від кількості сигарет за добу), 2-й – наявність ожиріння (у 

разі ІМТ > 30 кг/м
2
), 3-й – наявність дисліпідемії (у разі рівня загального 

холестерину (ЗХ) > 5 ммоль/л або/і холестерину ліпопротеінів низької щільності 

(ХС ЛПНЩ) > 3 ммоль/л або/і холестерину ліпопротеінів високої щільності (ХС 

ЛПВЩ) < 1,0 ммоль/л у чоловіків і < 1,2 ммоль/л у жінок або/і рівня тригліцеридів 
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(ТГ) > 1,7 ммоль/л) і 4-й – наявність серцево-судинних захворювань у сімейному 

анамнезі (у разі наявності серцево-судинних захворювань до 55 років у чоловіків і 

до 65 років у жінок). 

Проведений аналіз у загальній групі (рис. 2.4) свідчив, що найбільш частим 

ФР виявилась дисліпідемія, яка реєструвалась нами в 119 (74,4%) обстежених. Всі 

інші ФР зустрічались однаково часто – тютюнопаління в 58 (36,3%), ожиріння – в 69 

(43,1%) і обтяжена спадковість по серцево-судинним захворюванням – в 68 (42,5%) 

випадках. 

 

 

Рисунок 2.4 ₋ Розподіл основних факторів ризику в загальній групі хворих 

(у %) 

 

Результати аналізу основних ФР в різних групах хворих (табл. додатку Б.2.1) 

свідчили, що в групі чоловіків, на відміну від жінок, достовірно частіше реєстрували 

такий ФР як тютюнопаління (87,9% проти 12,1%, р<0,0001). Отримані дані 

виглядали абсолютно логічно, оскільки тютюнопаління як ФР серцево-судинних 

захворювань/ускладнень за даними більшості популяційних досліджень суттєво 

частіше зустрічається саме серед осіб чоловічої статі. 

Доречно зауважити, що в пацієнтів середнього віку, у порівнянні з молодими 

хворими, суттєво частіше реєстрували випадки ожиріння (71,0% проти 29,0%, 

р<0,0001), дисліпідемії (58,0% проти 42,0%, р=0,01) і обтяженої спадковості по 

серцево-судинним захворюванням (61,8% проти 38,2%, р=0,006). Інтерес викликав і 
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той факт, що в групі хворих з анамнезом АГ від 5 до 10 років достовірно частіше, 

ніж у інших групах реєстрували всі без виключення ФР. Натомість випадки 

ожиріння достовірно частіше реєстрували також у пацієнтів з тривалістю АГ більше 

10 у порівнянні з хворими з анамнезом до 5 років (33,3% проти 14,5%, р=0,009). 

При аналізі в групах з різним ступенем АГ було визначено, що в пацієнтів з 

АГ 2 і 3 у порівнянні з хворими з АГ 1 ступеня, виявляється суттєво вищий % всіх 

проаналізованих ФР. Натомість абсолютно нелогічним виглядав факт достовірного 

збільшення частоти реєстрації дисліпідемії і обтяженої серцево-судинної 

спадковості в групі з АГ 2 ступеню, у порівнянні з АГ 3 ступеня (52,1% проти 33,6% 

і 57,4% проти 27,9% відповідно, р<0,005). Можливо, цей факт слід пояснити 

переважанням у нашому дослідженні пацієнтів з АГ 2 ступеня. Отже, отримані дані 

демонстрували факт певної асоціації віку пацієнтів і важкості АГ з частотою 

реєстрації основних ФР, меншою мірою ця закономірність була притаманна 

тривалості гіпертензивного анамнезу. 

Наступний аналіз (рис. 2.5) продемонстрував, що у 17 (10,6%) обстежених 

основні ФР були відсутні, у 37 (23,1%) визначали лише один, у 53 (33,1%) – два, у 

41 (25,6%) – три і у 12 (7,6%) всі чотири проаналізованих ФР. Отже, варто 

наголосити, що більша частина пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

мали два і більше ФР. 

 

 

Рисунок 2.5 ₋ Сумарна кількість основних факторів ризику в загальній вибірці 
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Аналіз сумарної кількості основних ФР показав (табл. додатку Б.2.2), що в 

жінок, на відміну від чоловіків, значно частіше спостерігали випадки з відсутністю 

(70,6% проти 29,4%, р=0,02) і випадки з одним ФР (67,6% проти 32,4%, р=0,003). У 

той час як у чоловіків, у порівнянні з жінками, реєстрували суттєве зростання 

випадків з трьома і чотирма ФР (65,9% проти 34,1% і 83,3% проти 16,3% відповідно, 

р<0,005). 

Практично аналогічною виглядала ситуація при аналізі в групах хворих з 

різним віком. Так, у молодих пацієнтів, на відміну від хворих середнього віку 

спостерігали суттєве збільшення випадків без жодного і одним ФР (76,5% проти 

23,5% і 64,9% проти 35,1% відповідно, p <0,02), в той час як у пацієнтів середнього 

віку – достовірне збільшення випадків з реєстрацією двох і трьох ФР (62,3% проти 

37,7% і 65,9% проти 34,1% відповідно, p<0,02). 

У групі хворих з анамнезом АГ від 5 до 10, на відміну від пацієнтів з 

анамнезом до 5 років, спостерігали достовірне зростання двох (49,1% проти 20,8%, 

р=0,002), трьох (48,8% проти 22,0%, р=0,01) і чотирьох ФР (58,3% проти 8,3%,  

р<0,0001). У той же час у пацієнтів із гіпертензивним анамнезом від 5 до 

10 достовірно частіше визначали два ФР в порівнянні з хворими з анамнезом більше 

10 років (49,1% проти 30,2%, р=0,047). 

Аналіз сумарної кількості основних ФР із ступенем АГ свідчив, що в пацієнтів 

з АГ 1 ступеня частіше реєстрували відсутність будь-яких ФР у порівнянні з 

хворими з АГ 3 ступеня (47,1% проти 11,8%, р=0,02). Крім того, в групі з АГ 1, у 

порівнянні з АГ 2 і 3 ступенів, достовірно рідше виявляли три (7,3% проти 65,9% і 

26,8% відповідно, р<0,03) і чотири ФР (0 проти 33,3% і 66,7% відповідно, р<0,04). 

Виходячи з отриманих даних, слід зазначити, що чоловіча стать, вік пацієнтів і 

важкість АГ певним чином асоційовані з сумарною кількістю основних ФР у 

пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 

Наявність і характер ожиріння оцінювали (рис. 2.6) традиційно за величиною 

ІМТ. У разі величини ІМТ < 25 кг/м
2
 вагу вважали за нормальну, при ІМТ в межах 

25-29,9 кг/м
2
 – як надлишкову, при ІМТ – 30-34,9 кг/м

2
 – як ожиріння 1 ступеня 

(легке), при ІМТ – 35-39,9 кг/м
2
 – як ожиріння 2 ступеня (помірне) і при ІМТ ≥ 
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40 кг/м
2
 – як ожиріння 3 ступеня (важке). 

Спостерігалось, що практично у третини (25,6%) обстежених маса тіла була 

нормальною (у середньому ІМТ склав 22,3±0,3 кг/м
2
). У 31,3% обстежених вона 

була надлишковою (у середньому ІМТ склав 27,2±0,2 кг/м
2
) і ще у 33,1% – 

реєстрували ожиріння 1 ступеня (у середньому ІМТ склав 31,8±0,2 кг/м
2
). Лише в 

8,1% і 1,9% пацієнтів діагностували ожиріння 2 (у середньому ІМТ склав 

36,5±0,3 кг/м
2
) і 3 ступеня (у середньому ІМТ склав 43,4±0,8 кг/м

2
) відповідно. 

 

 

Рисунок 2.6 ₋ Характеристика маси пацієнтів загальної вибірки за величиною 

індексу маси тіла (у %) 

 

У свою чергу аналіз маси тіла пацієнтів у різних групах (табл. додатку Б.2.3) 

показав, що при відсутності достовірної різниці в середній величині ІМТ (29,0 і 

28,1 кг/м
2
, р>0,05) у групі чоловіків, на відміну від жінок, реєстрували достовірне 

збільшення випадків з ожирінням 2 ступеня (69,2% проти 30,8%, р=0,049). 

У пацієнтів молодого, на відміну від хворих середнього віку, частіше 

спостерігалась нормальна маса тіла, частка якої складала (70,7% проти 29,3%, 

р=0,0002) і зменшення середної величини ІМТ (26,9 проти 28,6 кг/м
2
, р=0,01). У 

свою чергу в пацієнтів середнього віку реєстрували суттєве зростання випадків з 

ожирінням 1 ступеня (73,6% проти 26,4%, р<0,0001). 

Розподіл у залежності від тривалості гіпертензивного анамнезу показав, що в 
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пацієнтів з тривалістю анамнезу АГ від 5 до 10 років достовірно частіше ніж в 

інших групах визначали збільшення випадків з надлишковою масою (50,0% проти 

20,0% і 30,0% відповідно, р<0,05) і ожирінням 1 ступеня (54,7% проти 15,1% і 30,2% 

відповідно, р<0,02). Натомість в пацієнтів з анамнезом до 5 років спостерігали 

достовірно меншу середню величинину ІМТ, у порівнянні з групами пацієнтів з 

більш тривалим анамнезом (26,7 проти 28,7 і 29,6 кг/м
2
 відповідно, р<0,03). 

Заслуговує уваги, що в пацієнтів з АГ 3 ступеня достовірно рідше визначали 

нормальну масу тіла, в порівнянні з хворими з АГ 1 і 2 ступеня (14,6% проти 34,1% і 

51,2% відповідно, р<0,05). У свою чергу в пацієнтів з АГ 1 ступеня суттєво рідше 

реєстрували випадки з ожирінням 1 (7,5% проти 56,6% і 35,8% відповідно) і 2 

ступеня (0 проти 46,2% і 53,8% відповідно, р<0,04) і зменшення середньої величини 

ІМТ (25,6 проти 28,8 і 30,2 кг/м
2
 відповідно, р<0,003), у порівнянні з хворими з АГ 2 

і 3 ступеня. 

Аналіз характеру дисліпідемії (рис. 2.7) у загальній вибірці хворих 

продемонстрував, що в 109 (68,1%) обстежених спостерігали підвищений рівень ЗХ 

(у середньому 5,95±0,06 ммоль/л), у 116 (72,5%) – підвищений рівень ХС ЛПНЩ (у 

середньому 3,80±0,05 ммоль/л), у 27 (16,9%) – рівень ТГ (у середньому 2,49±0,15 

ммоль/л) і лише в 2 (1,3%) пацієнтів – низький рівень ХС ЛПВЩ (у середньому 

0,91±0,01 ммоль/л). 

 

 

Рисунок 2.7 – Характер дисліпідемії у пацієнтів загальної вибірки (у %) 
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Отримані дані засвідчили, що в переважної більшості пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку визначаються лабораторні ознаки дисліпідемії, які, 

насамперед, характеризуються підвищенням рівня ЗХ і ХС ЛПНЩ. 

Аналіз антигіпертензивної терапії, яку отримували обстежені нами пацієнти 

показав, що 47 (29,4%) обстежених з різних причин не приймали жодного 

антигіпертензивного препарату (у всіх цих пацієнтів реєстрували легку АГ і 

відсутність симптоматики), 63 (39,4%) – застосовували антигіпертензивні препарати 

епізодично при підвищенні АТ і появі симптоматики або «курсами» по 2-5 місяців і 

лише 50 (31,2%) – використовували постійну (щоденну) антигіпертензивну терапію: 

6 (12,0%) – іАПФ; 8 (16,0%) – БРА; 15 (30,0%) – іАПФ + діуретик, 11 (22,0%) – 

БРА + діуретик і 10 (20,0%) – іАПФ + амлодипін, відповідно. Отже, проведений 

аналіз свідчив, що лише третина включених у дослідження пацієнтів застосовувала 

регламентовану постійну антигіпертензивну терапію. 

 

2.2 Характеристика методів дослідження 

 

Діагноз формулювали згідно з ретельно зібраними скаргами пацієнта, 

вичерпній анамнестичній інформації, повному фізикальному обстеженні та детально 

розробленій програмі додаткових лабораторних та інструментальних методів 

дослідження, що допомогло сформувати клінічні групи обстежуваних осіб. 

Шляхом опитування було з'ясовано наступні дані: тривалість гіпертензивного 

анамнезу, наявність або відсутність факторів серцево–судинного ризику, супутніх 

захворювань та лікувальний анамнез (застосування антигіпертензивних препаратів). 

Оцінку об'єктивного статусу пацієнта проводили за стандартним алгоритмом. 

Клінічний діагноз встановлювали згідно з Наказом МОЗ України № 384 від 

24.05.2012 року і клінічними рекомендаціями з АГ Європейського товариства 

гіпертензії (ESH) та Європейського товариства кардіологів (ESH) (2013 р., 2018 р.). 

Окрім того, фізикальні методи обстеження включали ряд антропометричних 

показників, таких як: зріст (м), маса тіла (кг), за допомогою ростоміру та медичних 
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ваг з наступним розрахунком ІМТ, за допомогою формули Кетле: ІМТ=маса 

тіла/ріст
2

 (кг/м
2
) [154]. 

Стан офісного АТ і ЧСС були визначені під час 1-го візиту пацієнта (n=160). 

Вимірювання офісного АТ проводили тричі на руці з більшим рівнем АТ (у разі 

однакового рівня АТ – на правій руці) з інтервалом у 5 хв [155]. Рівень офісного 

САТ і ДАТ був розрахований як середнє значення від трьох вимірювань, а 

варіабельність САТ і ДАТ (ВСАТ і ВДАТ) як різниця між максимальним і 

мінімальним значеннями відповідно. 

Лабораторні методи діагностики включали в себе: визначення рівня глюкози, 

креатиніну, електролітів (Na 
2+

, K 
+
), ЗХ, ТГ, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ та ХС ЛПННЩ. 

Лабораторні дослідження проведені на базі приватної діагностично-медичної 

лабораторії МедіЛаб
+
 (Ліцензія МОЗ України АД № 063718 від 12.07.2012. 

Свідоцтво про атестацію № 18-202 «ОЗ» – 15 від 18.12.2015 року ) за допомогою 

біохімічного автоматичного аналізатора Pentra 400, АЭК-01 за загальноприйнятими 

методиками. 

Рівень альдостерону визначали за допомогою імуноферментного аналізу 

(ІФА) методом ELISA з використанням реактивів IBL International GmbH (Канада). 

Забір крові для визначення гормону проводили натще о 8:00 в положенні лежачи 

(після 10-ти хвилинного відпочинку) із кубітальної вени у кількості 5 мл у вакуумну 

пробірку із активатором згортання крові. Кров після забору одразу доставляли в 

лабораторію, де цільну кров центрифугували при 1500 об/хв. – 5 хв при температурі 

0
о
С. Згідно з інструкцією, в планшетні лунки, стінки яких містили адсорбовані 

антитіла до альдостерону, додавали по 50 мкл стандартних розчинів (з відомими 

концентраціями альдостерону – 0, 15; 50; 200, 500, 1000 пг/мл), контрольних проб та 

проб плазми крові. Потім додавали по 100 мкл кон’югату (АльдостеронHRP) та 

інкубували при 18-25
о
С 1 год. на планшетному шейкері (200 об/хв). Лунки тричі 

промивали буферним розчином та вносили по 150 мкл хромогену (ТМБ-субстрату), 

інкубували 20 хв при 18-25
о
С в темноті на планшетному шейкері (200 об/хв.). 

Реакцію зупиняли додаючи по 50 мкл стоп-розчину і фотометрували при 450 нм на 

напівавтоматичному аналізаторі TECAN. Чутливість – 14 пг/мл, коефіцієнт варіації 
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< 10%. Контроль якості: в контрольній пробі вміст альдостерону становив – 

145,5 пг/мл, що відповідає паспорту до набору (94-157 пг/мл). 

Рівень галектину-3 в сироватці крові визначали за допомогою методу 

твердофазного ІФА з використанням набору реактивів Human Galectin-3 Platinum 

Elisa (Bender MedSystems GmbH, Австрія) та напівавтоматичного апарату для 

проведення ІФА – TECAN. Методика була наступною: стінки лунок 

мікроплантшету містили антитіла, специфічні до галектину-3. В лунки вносили по 

50 мкл біотинового кон'югату зі зразком та інкубували при 18–25
о
С 2 години на 

планшетному шейкері (400 об/хв). Лунки промивали 4 рази, після чого вносили по 

100 мкл розбавленого стрептавідинового кон'югату (Стрептавідин-HPR), включаючи 

«Бланк» знову інкубували при 18–25
о
С 1 годину на планшетному шейкері 

(400 об/хв.). Після цього лунки промивали тричі і вносили по 100 мкл Субстратного 

розчину (ТМБ – субстрат), інкубували 10 хв при 18-25
о
С в темноті. Реакцію 

зупиняли додаючи по 100 мкл стоп-розчину (коли стандарт досягав темно-синього 

кольору) у всі лунки планшету разом із «Бланк». Одразу після внесення стоп-

розчину фотометрували при 450 нм разом із напівдиференційним фільтром (630 нм). 

Згодом на напівавтоматі ІФА будували калібрувалий графік та отримували 

результати. Референтне значення вважали від 0,0 до 2,28 нг/мл, середній рівень – 

0,54 нг/мл. 

ЕКГ-дослідження проводили за загальноприйнятою методикою в стані 

спокою в 12 стандартних відведеннях. ЕКГ-ознакою ГЛШ слугували: 

- індекс Соколова-Лайона (S V1 + RV5 або RV6) > 35 мм, де 

SV1 – висота зубця S у відхиленні V1; 

RV5 – висота зубця R у відхиленні V5; 

RV6 – висота зубця R у відхиленні V6. 

- Корнелльский (Cornell) вольтажний критерій, де 

SV3 + RaVL ≥2,8 мВ (28 мм) у чоловіків 

SV3 + RaVL ≥2,0 мВ (20 мм) у жінок. 

Всім особам, які були включені у дослідження було проведено ЕхоКГ на 

ультразвуковому діагностичному сканері «HI VISION AVINS» («НІТАСНІ», Японія) 
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в положенні хворого на спині або на лівому боці. Дослідження було виконано в 

одномірному (М-), двомірному (В-), Д- (доплерівському) режимах сканування згідно 

з рекомендаціями Американського ехокардіографічного товариства та 

Європейського товариства з кардіоваскулярної візуалізації [156]. 

Вимірювання лінійних розмірів серця здійснювали в М- та В-режимах, 

протягом декількох серцевих циклів. Аналізувались наступні показники: діаметр 

аорти – ДА, (мм); кінцевий систолічний розмір ЛШ– КСР,(мм), відповідно кінцево–

систолічний об'єм – КСО, мл; кінцевий діастолічний розмір ЛШ – КДР,(мм), 

відповідно кінцево–діастолічний об'єм – КДО, мл; товщина задньої стінки ЛШ 

(діастола та систола) – ТЗСЛШд, ТЗСЛШсис (мм); товщина міжшлуночкової 

перегородки (діастола) – ТМШПд,(мм); розміри правого передсердя – ПП, (мм); 

розміри правого шлуночка – ПШ, (мм); поперечний розмір лівого передсердя – ЛП, 

(мм); об'єм лівого передсердя – ОЛП, (мм); індекс ЛП – ІЛП; індекс об'єму ЛП – 

ІОЛП. 

Фракція викиду (ФВ) ЛШ визначалась за модифікованим методом Сімпсона і 

розраховувалась за формулою [157]: 

ФВ ЛШ=(КДО ЛШ–КСО ЛШ)/КДО ЛШ×100%, 

де КДО і КСО ЛШ – кінцево-діастолічний та кінцево-систолічний об'єми ЛШ.  

Маса міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) розраховувалась за формулою Penn 

Convention: 

ММЛШ (г) = 1,04×[(КДР+ТЗСЛШ+ТМШП)3 – КДР3] - 13,6 

де КДР – кінцево-діастолічний розмір ЛШ (см), ТЗС – товщина задньої стінки ЛШ 

(см), ТМШП – товщина міжшлуночкової перегородки (см). 

Розрахунок індексу маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) проводили 

відповідно до методичних рекомендацій Інституту кардіології імені академіка 

М.Д. Стражеска НАМН (2012) [158] та клінічних настанов Європейського 

товариства гіпертензії (ESH) та Європейського товариства кардіологів (ESC) 2018 

року [159]. У разі значення ІММЛШ > 115 г/м
2
 у чоловіків і > 95 г/м

2
 – у жінок 

говорили про ГЛШ. А при наявності ожиріння проводили індексацію до росту в 

ступені 
2,7

. 
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Тип структурно–геометричного ремоделювання ЛШ визначали згідно з 

принципами A. Ganau (1992) [159, 160]. До уваги брались такі показники, як 

ІММЛШ і відносна товщини стінок (ВТС) ЛШ. Розрахунок проводили за 

формулою: 

ВТС (%) = (ТМШПд+ТЗСд)×100/КДР, де 

ТМШПд – товщина міжшлуночкової перегородки діастолічна, ТЗСд – 

товщина задньої стінки лівого шлуночка діастолічна, КДР – кінцевий діастолічний 

розмір лівого шлуночка. 

Згідно з сучасною класифікацією виділяють: 

1. нормальну геометрію ЛШ у випадках коли ІММЛШ – N; ВТС ЛШ 

≤ 0,42; 

2. концентричне ремоделювання ЛШ – ІММЛШ – N; ВТС ЛШ ≥ 0,42; 

3. концентричну гіпертрофію ЛШ – ІММЛШ > N; ВТС ЛШ ≥ 0,42; 

4. ексцентричну гіпертрофію ЛШ – ІММЛШ > N; ВТС ЛШ < 0,42. 

За допомогою ЕхоКГ у Д-режимі з кольоровим картуванням проводили 

вимірювання швидкостей раннього (Vе) та пізнього трансмітральних потоків (Vа) 

(м/с), їхнє співвідношення (Vе/Vа), час сповільнення раннього наповнення ЛШ у 

діастолу (DT) та час ізоволюмічного розслаблення ЛШ (IVRT) (мс). Нормативним 

значенням вважали Е/е’середнє < 8, патологічним – > 13. Якщо показник 

Е/е’ середнє був у діапазоні 9-13, тиск наповнення ЛШ вважали підвищеним за 

наявності ГЛШ та/або збільшення індексу об'єму ЛП понад 34 мл/м
2 
[161]. 

Міокардіальний стрес міокарда (систолічний та діастолічний) (МСс, МСд) – 

який являє собою інтегральний показник величини перед- (в кінці діастоли) та після 

навантаження (в кінці систоли) ЛШ розраховували за формулою [156]: 

МСс = САТ×КСР/4×ТЗСЛШсис×(1+ТЗСЛШсис/КСР ЛШ),  

та 

МСд = ДАТ×КДР/4×ТЗСЛШд×(1+ТЗСЛШд/КДР ЛШ),  

де САТ – систолічний артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний артеріальний 

тиск, КСР та КДР – кінцевий систолічний (діастолічний) розмір, ТЗСЛШсис та 

ТЗСЛШд – товщина задньої стінки лівого шлуночка в систолу та діастолу. 
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З метою вивчення індивідуального добового ритму АТ пацієнтам було 

проведено добове моніторування АТ. Перед установкою апарата кожного пацієнта 

ознайомлювали з метою та завданням дослідження, з режимом вимірювання тиску. 

Пацієнт вів щоденник, в якому відмічав свій режим дня, емоційне та розумове 

навантаження, зміни в самопочутті, з обов'язковим зазначення періоду сну та 

активності. Згодом результати співставлялись із даними ДМАТ. Перед постановкою 

монітора пацієнтам було проведене контрольне вимірювання АТ. 

При добовому моніторуванні АТ манжету накладали на ліве плече пацієнта 

вище від ліктьового згину на 2 см, а монітор фіксували на поясі. Моніторування АТ 

виконували апаратом АВРМ-04 виробництва фірми «Meditech» (Угорщина). 

Вимірювання АТ і ЧСС проводили кожні 15 хвилин вдень (з 7 до 22 год.) і кожні 

30 хвилин вночі (з 22 до 7 год.). Після завершення обстеження дані завантажувались 

на комп'ютер, на якому за допомогою програмного забезпечення до апарату 

здійснювався аналіз отриманих даних АТ. Результати ДМАТ враховували при 

наявності не менше 70% вдалих вимірювань АТ протягом доби. При аналізі даних, 

отриманих під час ДМАТ, найбільш інформативними були такі групи параметрів: 

середні значення АТ (систолічного, діастолічного, пульсового) та ЧСС за добу, день 

та ніч; максимальні та мінімальні значення АТ в різні періоди доби; показники 

«навантаження тиском» (індекс навантаження тиском (ІНТ) не менше 50%) за добу, 

день та ніч; добовий індекс (ДІ) – ступінь нічного зниження АТ; ВСАТ, ВДАТ за 

добу, день, ніч; ранковий підйом АТ (величина і швидкість ранішнього підйому АТ 

(ШРП). 

Використовували наступні норми показників ДМАТ: середньоденний АТ 

(денний час – неспання) ≤ 135/85 мм рт. ст., середньонічний АТ (нічний час – 

спання) ≤ 120/70 мм рт. ст., середньодобовий АТ (упродовж 24 год) ≤ 130/80 мм рт. 

ст., ЧСС – 60-70 уд./хв. 

За співвідношенням денних і нічних рівнів АТ обчислювали ДІ (%) – ступінь 

нічного зниження САТ і ДАТ як відношення їхнього нічного зниження до середніх 

денних величин, виражене у відсотках. За добовим індексом визначали профіль АТ, 

який трактували як «diрper», «non-dipper», «over-dipper», «night-peaker». Профіль 
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«diрper» констатували при зниженні середніх денних значень артеріального тиску 

вночі на 10-20%, «non-dipper» – при зниженні < 10%, «over-dipper» – при падінні 

середніх денних значень АТ > 20% і «night-peaker» – при зростанні середньодобових 

значень АТ вночі. 

Структурний стан сонних артерій (СА) визначали на підставі оцінки величини 

ТІМ. Визначення ТІМ проводили на апараті ALOKA SSD-5000 ProSound PHD 

(Японія). Методом дуплексного сканування лінійним датчиком в В-режимі із 

частотою від 7 до 13 МГц по правій та лівій передній поверхні шиї, в положенні 

пацієнта лежачи на спині, проводили ультрасонографічні дослідження загальних 

сонних (ЗСА), внутрішніх сонних артерій в екстракраніальних сегментах (ВСА) і 

зовнішніх сонних артерій (ЗвСА). У режимі «onlіne» оцінювався хід сонних артерій, 

стан просвіту, кількісні та якісні показники кровотоку за даними доплерографії на 

ділянках, доступних для візуалізації. Вимірювання ТІМ проводили в режимі 

«offlіne» на зображеннях досліджуваних артерій. ТІМ визначали на задній, 

віддаленій від датчика, стінці судини, і розраховували як відстань від межі поділу 

інтими з просвітом судини до межі між медією та адвентицією. За нормативні ТІМ 

ЗСА використовували показник ТІМ < 0,9 мм [159, 162]. 

Всі результати ЕКГ, ЕхоКГ, ДМАТ, доплерографія сонних артерій зберігались 

у базі даних, розробленій у програмному додатку Microsoft Excel, що в свою чергу 

дозволяло робити швидкий запит за необхідними критеріями та проводити експорт 

даних до інших програм. 

Перераховані інструментальні і лабораторні дослідження були проведені в 

форматі одномоментного когортного дослідження на безмедикаментозному фоні 

(за 2 доби до проведення ДМАТ і забору біохімічних аналізів відмінялись 

антигіпертензивні препарати). Перед тим, як включити пацієнта у дослідження, 

хворий був інформований про специфічність забору біоматеріалу для наукового 

дослідження та можливі ризики, лише після чого, за згодою обох сторін, пацієнт 

підписував інформовану згоду на участь у дослідженні. У разі підвищення АТ і 

виникнення симптоматики пацієнтам були рекомендовані препарати короткої дії 

(каптоприл, ебрантіл, фармодипін) за необхідністю (під час обстеження зафіксовано 
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лише 7 таких випадків). Після проведеного комплексу необхідних обстежень, 

пацієнтам настійливо рекомендували прийом антигіпертензивних препаратів. 

 

2.3 Статистичний аналіз отриманих результатів 

 

Статистичний аналіз отриманих даних виконували за допомогою пакету 

прикладних програм StatSoft «Statistica» v. 12.0 згідно з рекомендаціями [163]. 

У разі кількісних величин результати були представлені у вигляді медіани та 

інтерквартильного розмаху (25 і 75 процентилі), у разі відносних величин – у 

вигляді відсотків (%). Для виділення різних рівнів нейрогормонів були використані 

значення 25 і 75 процентилю в обстеженій вибірці. Величину < за значення 

25 процентилю розглядали як відносно низький рівень (ВН), > 75 процентилю – як 

відносно високий (ВВ), а значення у межах від 25 до 75 процентилю – як проміжний 

(або відносно помірний) (ВП) рівень гормону відповідно. 

Порівняння кількісних величин у групах проводили за допомогою U-критерію 

Манна–Уітні і Kruskal-Wallis ANOVA test, відносних величин – за критерієм χ
2
. 

Вірогідною вважали різницю p<0,05. Асоціативні зв'язки між показниками були 

визначені за ранговим кореляційним аналізом Спірмена. Порогові величини для 

різних чинників та відношення шансів за рекомендаціями [163]. 

Для визначення предикторів високого рівня галектину-3 і альдостерону в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії був використаний метод множинної лінійної покрокової 

регресії, інформативність прогнозування була оцінена за допомогою коефіцієнту 

множинної регресії (коефіцієнту детермінації) та критерію Фішера. 

Інформативність, чутливість і специфічність пронозування визначали за 

рекомендаціями [163]. 
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РОЗДІЛ 3 

ПЛАЗМОВИЙ РІВЕНЬ ГАЛЕКТИНУ-3 І АЛЬДОСТЕРОНУ В ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ ІІ СТАДІЇ МОЛОДОГО І СЕРЕДНЬОГО 

ВІКУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РІЗНИХ КЛІНІЧНИХ ХАРАКТЕРИСТИК 

 

3.1 Плазмовий рівень галектину-3 в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку в залежності від різних клінічних характеристик 

 

Було виявлено, що плазмовий рівень галектину-3 в основній вибірці хворих 

(n=160) коливався в межах від 0,35 (мінімальне значення) до 7,84 нг/мл 

(максимальне значення) відповідно. У середньому величина плазмового рівня 

нейрогормону склала 2,02±0,10, медіана – 2,01 та інтерквартильний розмах – 1,06  

(25-й персантиль) і 2,44 нг/мл (75-й персантиль) відповідно. 

В групі контролю (n=27) коливання плазмового рівня галектину-3 знаходилось 

у межах від 0,2 до 2,4 нг/мл, середня величина показника склала – 1,21±0,14, 

медіана – 1,20 і інтерквартильний розмах – 0,60 і 1,80 нг/мл відповідно. 

Аналіз плазмового рівня галектину-3 в основній і контрольній групах у 

залежності від статево-вікових характеристик (табл. 3.1) показав, що рівень 

нейрогормону в цілому був достовірно вищим у основній, у порівнянні з 

контрольною групою (2,01 проти 1,20 нг/мл, р=0,0005). Така ж закономірність 

спостерігалась і при аналізі в групах чоловіків (1,99 проти 1,25 нг/мл, р=0,02) і 

жінок (2,04 проти 1,00 нг/мл, р=0,02). При цьому ми не виявили статистичної 

достовірності (р>0,60) при порівнянні рівня галектину-3 між чоловіками і жінками 

як в основній, так і контрольній групах. Отже, отримані дані свідчили про 

достовірно вищий рівень галектину-3 у пацієнтів основної групи незалежно від статі 

і відсутність статевої відмінності в рівні галектину-3 як в основній, так і 

контрольній групах. 

Результати аналізу рівня галектину-3 в основній і контрольній групах у 

залежності від віку пацієнтів, свідчили про тенденцію до достовірності в групі 

молодих осіб (1,67 проти 1,10 нг/мл, р=0,06) і високу достовірність в осіб 
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середнього віку (2,33 проти 1,50 нг/мл, р=0,005). Крім того, була відмічена 

достовірна різниця в рівні галектину-3 між пацієнтами середнього і молодого віку 

(2,33 проти 1,67 нг/мл, р=0,003) в основній, при відсутності такої закономірності в 

групі контролю (р=0,96). Отже, отримані дані демонстрували збільшення рівня 

галектину-3 в основній групі незалежно від віку пацієнтів порівняно з контрольною 

групою. Натомість залежність рівня гормону від віку пацієнтів визначена лише в 

основній групі хворих. 

 

Таблиця 3.1 – Плазмовий рівень галектину-3 в основній і контрольній 

групах у залежності від статево-вікових характеристик 

Статево-вікові 

характеристики  

Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 

Р Основна група 

(n=160) 

Контрольна група 

(n=27) 

У цілому 2,01 (1,06; 2,45) 1,20 (0,60; 1,80) 0,0005 

Чоловіки 
(n=80) 

1,99 (1,07; 2,35) 

(n=16) 

1,25 (0,60; 1,70) 
0,02 

Жінки 
(n=80) 

2,04 (1,03; 2,68) 

(n=11) 

1,00 (0,50; 2,00)  
0,02 

Р чоловіки – жінки 0,63 0,94  

Молодий вік 
(n=76) 

1,67 (0,89; 2,33) 

(n=16) 

1,10 (0,55; 1,95) 
0,06 

Середній вік 
(n=84) 

2,33 (1,32; 3,03) 

(n=11) 

1,50 (0,60; 1,80) 
0,005 

Р молодий – середній вік 0,003 0,96  

Примітка. Міжгрупова достовірність величини плазмового рівня галектину-3 

розрахована за U-критерієм Манна – Уітні. 

 

Згідно з результатами аналізу, що був проведений в основній групі хворих, 

було виділено 3-и плазмових рівня галектину-3: 1-ий рівень – відносно низький 

(ВН) (< 1,1 нг/мл), 2-ий – відносно помірний (ВП) (від 1,1 до 2,4 нг/мл) і 3-ій – 

відносно високий (ВВ) рівень (> 2,4 нг/мл). Так, ВН рівень нейрогормону був 

визначений нами в 43 (26,9%), ВП – у 72 (45,0%) і ВВ – у 45 (28,1%) пацієнтів 

відповідно. 

Результати розподілу за рівнями галектину-3 у чоловіків і жінок основної 
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групи (рис. 3.1) свідчили про відсутність достовірних міжгрупових розбіжностей в 

частоті реєстрації різних рівнів нейрогормону (р>0,10). Отримані дані вдруге 

підтверджували факт (табл. 3.1) відсутності суттєвих статевих відмінностей у 

характері змін плазмового рівня галектина-3 у пацієнтів основної групи. 

 

 

Рисунок 3.1 – Розподіл за рівнем галектину-3 у чоловіків і жінок основної групи 

(у %) 

Примітка. Міжгрупова різниця частот розрахована за критерієм χ
2
, р>0,10. 

 

Дещо інша ситуація мала місце при аналізі рівнів галектину-3 в залежності від 

віку пацієнтів (рис. 3.2). Так, отримані дані демонстрували достовірно вищу частоту 

реєстрації ВВ рівня нейрогормону (> 2,4 нг/мл) у пацієнтів середнього у порівнянні 

з хворими молодого віку (34,6% проти 21,0%, р=0,05). Останнє підтверджувало факт 

принципових вікових змін у рівні гормону в пацієнтів основної групи. 

 

 

Рисунок 3.2 – Розподіл за рівнем галектину-3 у пацієнтів основної групи в 

залежності від віку (у %) 

Примітка. Міжгрупова різниця частот розрахована за критерієм χ
2
, р<0,05 ''*'' 
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Результати аналізу в групах хворих з різним ступенем АГ (рис. 3.3) показали, 

що в пацієнтів з АГ 1 ступеня частіше спостерігали ВН (42,4% проти 22,5% і 23,4% 

відповідно) і рідше – ВВ рівень галектину-3 (12,1% проти 33,8% і 27,7% відповідно), 

у порівнянні з хворими з АГ 2 і 3 ступенів. Описана різниця % набувала статистичну 

достовірність лише між пацієнтами з АГ 1 і 2 ступеня (р=0,03 і 0,02 відповідно). 

Відсутність статистичної достовірності між пацієнтами з 1 і 3 ступенем АГ можливо 

було пояснити значно меншою кількістю пацієнтів з 3 ступенем, у порівнянні з 

1 ступенем АГ, які увійшли до нашого дослідження. Звертав увагу і той факт, що в 

пацієнтів з АГ 2 і 3 ступеня характер розподілу за рівнями гормону набував 

практично однакової направленності. 

Порівняння медіан плазмового рівня галектину-3 між хворими з АГ і різним 

ступенем АГ показав, що пацієнти з АГ 1 мали достовірно менший рівень 

нейрогоромну ніж пацієнти з АГ 2 і 3 ступеня (1,34 проти 2,08 і 2,09 нг/мл, р<0,05). 

 

 
 

1. АГ 1 ступеня 2. АГ 2 ступеня 3. АГ 3 ступеня 

n=33 n=80 n=47 

1,34 (0,89; 1,99) 2,08 (1,23; 2,74) 2,09 (1,21; 2,50) 

р1-2=0,01; р1-3=0,04; р2-3=1,00 

Рисунок 3.3 – Розподіл за рівнем (у %) і медіаною величини рівня галектину-3 

(у нг/мл) у залежності від ступеня АГ 

Примітки: 1.Міжгрупова різниця частот розрахована за критерієм χ
2
 (''*'' – p=0,02; 

''@'' – р=0,03); 2. Міжгрупова різниця абсолютних величин – за Kruskal-Wallis 

ANOVA test & Median test. 
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Було виявлено принципові відмінності у характері розподілу рівня галектину-3 і в 

величині медіани його рівня між пацієнтами з АГ 1 ступеня і хворими з АГ 2 і 

3 ступеня при відсутності будь-яких змін між останніми. 

Аналогічний наведеному вище аналіз був проведений в групах пацієнтів з 

різною тривалістю АГ (рис. 3.4). Спостерігалось, що в групі пацієнтів з тривалістю 

АГ до 5 років суттєво частіше реєстрували випадки з ВН рівнем галектину-3, у 

порівнянні з хворими з більш тривалим гіпертензивним анамнезом (45,7% проти 

19,2% і 25,5%, р=0,004 і 0,05 відповідно). Принципових відмінностей у розподілі 

різних рівнів нейрогормону між хворими з тривалістю гіпертензивного анамнезу  

5-10 і більше 10 років ми не спостерігали. 

 

 
 

1. < 5 років 2. 5-10 років 3. > 10 років 

n=35 n=78 n=47 

1,22 (0,69; 2,24) 2,12 (1,34; 2,45) 2,05 (1,08; 2,60) 

р1-2=0,02; р1-3=0,05; р2-3=1,00 

Рисунок 3.4 – Розподіл за рівнем (у %) і медіаною величини рівня галектину-3 

(у нг/мл) у залежності від тривалості гіпертензивного анамнезу 

Примітки: 1. Міжгрупова різниця частот розрахована за критерієм χ
2
 (''#'' – 

p=0,05; ''@'' – р=0,004); 2. Міжгрупова різниця абсолютних величин за Kruskal-

Wallis ANOVA test & Median test. 

 

У свою чергу, порівняння медіани величини рівня галектину-3 показало 
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достовірно нижче значення показника в групі з гіпертензивним анамнезом до 5 років 

у порівнянні з анамнезом 5-10 і більше 10 років (1,22 проти 2,12 і 2,05 пг/мл, 

р<0,05). 

Отже, проведений аналіз показав наявність принципових відмінностей у 

характері розподілу рівня галектину-3 і в величині медіани його рівня між 

пацієнтами з тривалістю гіпертензивного анамнезу до 5 і хворими з анамнезом 5-10 і 

більше 10 років при відсутності будь-яких змін між останніми групами. 

Аналіз плазмового рівня галектину-3, у залежності від наявності 

загальновизнаних ФР в основній групі хворих (табл. 3.2), продемонстрував 

достовірні відмінності в пацієнтів з відсутнім/наявним ожирінням і дисліпідемією та 

їх відсутність в групах тютюнопаління і обтяженої серцево-судинної спадковості. 

Так, рівень галектину-3 був достовірно вищим в пацієнтів з ожирінням, на відміну 

від хворих з нормальною масою тіла, (2,57 проти 1,22 нг/мл, p<0,0001) і у випадках 

із дисліпідемією, на відміну від хворих з нормальним рівнем проатерогенних ліпідів, 

(2,16 проти 1,32 нг/мл, р=0,002). 

 

Таблиця 3.2 – Плазмовий рівень галектину-3 у залежності від наявності 

різних факторів ризику 

Тютюнопаління  

Так (n=58) Ні (n=102) P 

2,07 (1,08; 2,50) 1,97 (1,05; 2,42) 0,65 

Ожиріння 

Так (n=69) Ні (n=91) Р 

2,57 (2,24; 3,35) 1,22 (0,87; 1,94) <0,0001 

Дисліпідемія 

Так (n=119) Ні (n=41) Р 

2,16 (1,23; 3,01) 1,32 (0,98; 2,03) 0,002 

Серцева-судинна спадковість 

Так (n=68) Ні (n=92) Р 

1,99 (1,03; 2,45) 2,04 (1,21; 2,46) 0,68 

Примітка. Міжгрупова достовірність величини плазмового рівня галектину-3 

розрахована за U-критерієм Манна – Уітні. 
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Отже, результати проведеного дослідження свідчили про певну асоціацію між 

рівнем галектину-3 і такими ФР як ожиріння і дисліпідемія. 

У свою чергу, аналіз розподілу за різним рівнем галектину-3 в пацієнтів з 

нормальною масою і ожирінням (рис. 3.5) продемонстрував, що при наявності 

ожиріння реєструється достовірне збільшення випадків з ВВ (58,0% проти 4,4%, 

р<0,0001) і зменшення з ВН рівнем нейрогормону (45,1% проти 2,9%, р<0,0001), у 

порівнянні з пацієнтами з нормальною масою тіла. Отримані нами дані вдруге 

підтверджують суттєво вищий рівень галектину-3 в пацієнтів з ожирінням. 

Як продовження цього аналізу ми порівняли медіану величини плазмового 

рівня галектину-3 при різних значеннях ІМТ (рис. 3.6), які лежать в основі виділення 

різних типів статури пацієнтів. 

 

 

Рисунок 3.5 – Розподіл за рівнем галектину-3 у пацієнтів основної групи в 

залежності від наявності ожиріння (у %) 

Примітка. Міжгрупова різниця відсотків розрахована за критерієм χ
2
 (''#'' – 

p<0,001; ''@'' – р<0,001). 

 

Отримані нами дані свідчать про збільшення величини плазмового рівня 

нейрогормону від пацієнтів з оптимальною масою тіла (ІМТ < 25 кг/м
2
) до пацієнтів 

з ожирінням 3 ступеня (ІМТ > 40 кг/м
2
). Достовірна різниця результатів отримана 

при порівнянні пацієнтів з оптимальною масою і хворими з ожирінням всіх ступенів 

(1,18 проти 2,47, 3,09 і 4,39 нг/мл відповідно, р<0,04) і хворих з надлишковою масою 
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(ІМТ – 25-30 кг/м
2
) з пацієнтами з ожирінням 1 і 2 ступеня (1,3 проти 2,47 і 

3,09 нг/мл відповідно, р<0,0001). 

Отже, слід було констатувати принципові відмінності в плазмовому рівні 

галектину-3 в пацієнтів з оптимальною і надлишковою масою з одного боку і 

пацієнтами з ожирінням 1-3 ступеня з другого. 

 

 
 

 ІМТ – 25-30 кг/м
2
 ІМТ -30-35 кг/м

2
 ІМТ -35-40 кг/м

2
 ІМТ > 40 кг/м

2
 

ІМТ < 25 кг/м
2
 1,00 <0,00001 <0,00001 0,03 

ІМТ – 25-30 кг/м
2
  <0,00001 <0,00001 0,13 

ІМТ -30-35 кг/м
2
 <0,00001  1,00 1,00 

ІМТ -35-40 кг/м
2
 <0,00001 1,00  1,00 

ІМТ > 40 кг/м
2
 0,03 1,00 1,00  

Рисунок 3.6 ₋ Медіана рівня галектину-3 (у нг/мл) у залежності від величини 

індексу маси тіла 

Примітка. Достовірність різниці рівнів галектину-3 розрахована за Kruskal-

Wallis ANOVA & Median test. 

 

Не менш цікавим, з практичної точки зору, виявився аналіз характеру змін 

плазмового рівня галектину-3 з кількістю виявлених загальновідомих ФР (рис. 3.7). 

Звертало увагу, що рівень нейрогормону був практично однаковим у разі відсутності 

і при наявності 1-го будь-якого ФР (1,32 і 1,30 нг/мл відповідно, р=1,00). Як свідчать 

дані рис. 3.7, починаючи з 2-ох ФР рівень галектину-3 прогресивно зростає від 2,19 

до 2,35 нг/мл. Це отримує статистичну достовірність з хворими з відсутніми ФР  

(з 2-ма ФР визначена лише тенденція до достовірності, р=0,07) і з групою з 1-им ФР 
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(р<0,02). 

Результати проведеного аналізу показали суттєві відмінності плазмового рівня 

галектину-3 в пацієнтів без будь-яких і при наявності 1-го ФР з одного боку і 

пацієнтами з 2-4 ФР – з другого. 

Отже, доведений достовірно вищий плазмовий рівень галектину-3 у пацієнтів 

з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в порівнянні з практично здоровими 

особами того ж віку (2,01 проти 1,20 нг/мл, р=0,0005). Така закономірність 

зберігається незалежно від статі і вікового цензу (молодий або середній вік) 

обстежених. 

 

 
 

 1 ФР 2 ФР 3 ФР 4 ФР 

Відсутні 1,00 0,07 0,003 0,01 

1 ФР  0,01 0,0001 0,003 

2 ФР 0,01  1,00 1,00 

3 ФР 0,0001 1,00  1,00 

4 ФР 0,003 1,00 1,00  

Рисунок 3.7 ₋ Медіана рівня галектину-3 (у нг/мл) у залежності від кількості 

зареєстрованих факторів ризику 

Примітки: 

1. ФР – фактори ризику. 

2. Достовірність різниці рівнів галектину-3 розрахована за Kruskal-Wallis 

ANOVA & Median test. 

 

Показана відсутність суттєвих відмінностей у плазмовому рівні галектину-3 у 
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жінок і чоловіків як в основній, так і контрольній групах хворих. 

Продемонстрований факт принципових відмінностей у характері розподілу 

рівня галектину-3 (ВН, ВП і ВВ) і достовірне збільшення його плазмового рівня: 

у пацієнтів середнього віку із ГХ ІІ стадії у порівнянні з молодим віком; у хворих з 

2 і 3 у порівнянні з 1 ступенем АГ; у випадках тривалості гіпертензивного анамнезу 

5-10 і більше 10 у порівнянні з тривалістю анамнезу до 5 років; у пацієнтів з 

ожирінням у порівнянні з хворими з нормальною масою тіла; у випадках з 

оптимальною і надлишковою масою тіла в порівнянні з ожирінням 1-3 ступеня; у 

хворих з дисліпідемією в порівнянні з нормальним рівнем проатерогенних ліпідів; у 

випадках з відсутнім і одним загальновизнаним ФР в порівнянні з наявність 2-4 ФР. 

 

3.2 Плазмовий рівень альдостерону в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку в залежності від різних клінічних характеристик 

 

Було виявлено, що плазмовий рівень альдостерону в основній групі хворих 

(n=160) знаходився у межах від 114,1 (мінімальне) до 841,7 пг/мл (максимальне 

значення) відповідно. У середньому величина плазмового рівня гормону склала 

276,3±7,0, медіана показника – 293 і інтерквартильний розмах – 206 (25-й 

персантиль) і 325 пг/мл (75-й персантиль) відповідно. 

У свою чергу, в групі контролю (n=27) коливання плазмового рівня 

альдостерону відбувалось у межах від 5,2 до 70,1 пг/мл, середня величина показника 

склала – 33,3±3,7, медіана – 32 і інтерквартильний розмах – 18 і 47 пг/мл відповідно. 

Аналіз рівня альдостерону в залежності від різних клінічних характеристик 

проведений нами за принципом, наведеним у розділі 3.1. Так, результати 

порівняльного аналізу в основній і контрольній групах у залежності від статево-

вікових характеристик (табл. 3.3) показали, що рівень альдостерону був достовірно 

вищим у основній у порівнянні з контрольною групою (293 проти 32 пг/мл, 

р<0,0001). Ця закономірність простежувалась і при окремому аналізі в групах: 

чоловіків (293 проти 40 пг/мл, р<0,0001), жінок (292 проти 26 пг/мл, р<0,0001), осіб 

молодого (271 проти 35 пг/мл, р<0,0001) і середнього віку (298 проти 28 пг/мл, 



75 

 

   

7
5

 

р<0,0001). Звертав увагу факт відсутності будь-яких достовірних розбіжностей в 

рівні альдостерону при окремому аналізі в основній і контрольній групах у 

залежності від статі і вікового цензу. Отже, слід було констатувати той факт, що 

рівень альдостерону як у пацієнтів з ГХ ІІ стадії, так і у практично здорових осіб, не 

залежав від статі і вікового цензу (молодого або середнього віку) обстежених. 

Як і при аналізі плазмового рівня галектину-3 (розд. 3.1), в основній групі 

хворих було виділено 3-и рівня альдостерону: 1-ий – відносно низький (ВН) (< 206 

пг/мл), 2-ий – відносно помірний (ВП) (від 206 до 325 пг/мл) і 3-ій – відносно 

високий (ВВ) рівень (> 325 пг/мл). Так, ВН рівень гормону був визначений нами в 

40 (25,0%), ВП – у 79 (49,4%) і ВВ – у 41 (25,6%) пацієнтів відповідно. 

 

Таблиця 3.3 – Плазмовий рівень альдостерону в основній і контрольній 

групах у залежності від статево-вікових характеристик 

Статево-вікові 

характеристики 

Плазмовий рівень альдостерону, пг/мл 

Р Основна група 

(n=160) 

Контрольна група 

(n=27) 

У цілому 293 (206; 325) 32 (18; 47) <0,0001 

Чоловіки 
(n=80) 

293 (199; 315) 

(n=16) 

40 (24; 48) 
<0,0001 

Жінки 
(n=80) 

292 (214; 330) 

(n=11) 

26 (10; 38) 
<0,0001 

Р чоловіки – жінки 0,86 0,21  

Молодий вік 
(n=76) 

271 (201; 327) 

(n=16) 

35 (19; 47) 
<0,0001 

Середній вік 
(n=84) 

298 (224; 323) 

(n=11) 

28 (9; 47) 
<0,0001 

Р молодий – середній вік 0,34 0,64  

Примітка. Міжгрупова достовірність величини плазмового рівня альдостерону 

розрахована за U-критерієм Манна – Уітні. 

 

Результати розподілу різних рівнів альдостерону в чоловіків і жінок основної 

групи (рис. 3.8) показали відсутність суттєвих відмінностей (р>0,02) у частоті їхньої 

реєстрації. Останнє переконувало, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 
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середнього віку величина плазмового рівня альдостерону не залежала від статі 

пацієнтів. 

Аналогічною виглядала ситуація при аналізі розподілу з різним рівнем 

альдостерону в пацієнтів різного віку (рис. 3.9), що свідчило про відсутність 

залежності рівня гормону від віку обстежених. 

 

 

Рисунок 3.8 – Розподіл за рівнем альдостерону в чоловіків і жінок основної 

групи (у %) 

Примітка. Міжгрупова різниця частот розрахована за критерієм χ
2
, р>0,20. 

 

 

Рисунок 3.9 – Розподіл за рівнем альдостерону в пацієнтів основної групи в 

залежності від віку (у %) 

Примітка. Міжгрупова різниця відсотків розрахована за критерієм χ
2
, р>0,40. 

 

У свою чергу, результати аналізу в залежності від ступеня АГ (рис. 3.10) 

показали, що в пацієнтів з 2 і 3 ступенів визначалась суттєво вища частота випадків 
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ВВ рівня альдостерону (> 325 пг/мл) у порівнянні з хворими з 1 ступенем АГ (27,4% 

і 34,0% проти 9,1%, р=0,03 і 0,01 відповідно). Останній факт підтверджувався 

результатами порівняння величини плазмового рівня гормону, які свідчили про 

достовірне збільшення величини показника в пацієнтів з 2 і 3, у порівнянні з 

хворими з 1 ступенем АГ (296 і 303 проти 243 пг/мл, р=0,04 і 0,02 відповідно). 

 

 

1. АГ 1 ступеня 2. АГ 2 ступеня 3. АГ 3 ступеня 

n=33 n=80 n=47 

243 (183; 300) 296 (213; 329) 303 (215; 343) 

р1-2=0,04; р1-3=0,02; р2-3=1,00 

Рисунок 3.10 – Розподіл за рівнем (у %) і медіаною величини рівня 

альдостерону (у пг/мл) в залежності від ступеня АГ 

Примітки: 1. Міжгрупова різниця відсотків розрахована за критерієм χ
2
 (''#'' – 

p=0,03; ''@'' – р=0,01); 2. Міжгрупова різниця абсолютних величин за Kruskal-Wallis 

ANOVA test & Median test. 

 

Отже, результати проведеного аналізу демонстрували певну залежність 

плазмового рівня альдостерону від ступеня АГ. Принципова різниця в рівнях 

гормону і характері розподілу його різних плазмових рівнів визначена в пацієнтів з 

АГ 2-3 ступеня у порівнянні з хворими з 1 ступенем АГ. Натомість, нами не були 

зареєстровані суттєві відмінності в рівні альдостерону в пацієнтів з 2 і 3 ступенем 

АГ. 
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З іншого боку ми не спостерігали також достовірних розбіжностей при оцінці 

результатів у групах хворих з різною тривалістю гіпертензивного анамнезу 

(рис. 3.11), що демонструвало відсутність залежності рівня гормону від тривалості 

АГ в пацієнтів молодого і середнього віку. 

 

 

1. < 5 років 2. 5-10 років 3. > 10 років 

n=35 n=78 n=47 

277 (297; 311) 303 (199; 332) 280 (228; 326) 

р1-2=0,74; р1-3=1,00; р2-3=0,91 

Рис. 3.11 – Розподіл за рівнем (у %) і медіаною величини рівня альдостерону 

(у пг/мл) в залежності від тривалості гіпертензивного анамнезу 

Примітки: 1. Міжгрупова різниця відсотків розрахована за критерієм χ
2
 (р>0,20); 

2. Міжгрупова різниця абсолютних величин за Kruskal-Wallis ANOVA test & Median 

test. 

 

Звертав увагу той факт, що при аналізі величини плазмового рівня 

альдостерону, в залежності від наявності/відсутності різних загальновизнаних ФР 

(табл. 3.4), нами були виявлені закономірності, аналогічні з попереднім аналізом 

(табл. 3.2), проведеним для галектину-3. 

Так, отримані дані свідчили про достовірно вищий рівень альдостерону в 

пацієнтів з ожирінням (326 проти 221 пг/мл, р<0,0001) і наявністю біохімічних ознак 

дисліпідемії (303 проти 222 пг/мл, р=0,003). У свою чергу, нами не виявлено 
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суттєвих розбіжностей у величині гормону в залежності від тютюнопаління і 

серцево-судинної спадковості. 

 

Таблиця 3.4 – Плазмовий рівень альдостерону в залежності від наявності 

різних факторів ризику 

Тютюнопаління  

Так (n=58) Ні (n=102) P 

297 (221; 342) 283 (203; 318) 0,43 

Ожиріння 

Так (n=69) Ні (n=91) Р 

326 (306; 355) 221 (187; 277) <0,0001 

Дисліпідемія 

Так (n=119) Ні (n=41) Р 

303 (241; 336) 222 (193; 299) 0,003 

Серцева-судинна спадковість 

Так (n=68) Ні (n=92) Р 

277 (194; 332) 297 (219; 324) 0,30 

Примітка. Міжгрупова достовірність величини плазмового рівня галектину-3 

розрахована за U-критерієм Манна – Уітні. 

 

Більш детальний аналіз в групі з ожирінням (рис. 3.12) показав принципово 

різний розподіл рівня альдостерону в порівнянні з хворими з нормальною масою 

тіла. Спостерігалось, що в пацієнтів із ожирінням реєструвалась значно вища 

частота випадків з ВВ (53,6% проти 4,4%, р<0,001) і значно нижча – з ВН рівнем 

гормону (2,9% проти 41,8, р<0,001).  

Подальший аналіз залежності плазмового рівня альдостерону від величини 

ІМТ (рис. 3.13) показав чіткий зв'язок між цими параметрами. Так, у пацієнтів з 

оптимальною масою тіла (ІМТ< 25 кг/м
2
) рівень гормону був достовірно нижчим 

ніж у хворими з надлишковою масою (ІМТ – 25-30 кг/м
2
) і різним ступенем 

ожиріння (ІМТ > 30 кг/м
2
) (202 проти 244, 318, 358 і 401 пг/мл, р=0,04, < 0,0001, 

< 0,0001 і 0,0006 відповідно). Крім того, достовірна різниця результатів була також 

визначена між групою з надлишковою масою тіла і групами з різним ступенем 

ожиріння (244 проти 318, 358 і 491, р<0,0001, <0,0001 і 0,001 відповідно). Однак, 
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нами не визначена суттєва різниця в рівні альдостерону в пацієнтів з різним 

ступенем ожиріння. 

 

 

Рисунок 3.12 – Розподіл за рівнем альдостерону в пацієнтів основної групи в 

залежності від наявності ожиріння (у %) 

Примітка. Міжгрупова різниця відсотків розрахована за критерієм χ
2
 (''#'' – 

p<0,001; ''@'' – р<0,001). 
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2
 0,04 <0,00001 <0,00001 0,0006 
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2
  <0,00001 <0,00001 0,01 
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2
 <0,00001  0,10 0,74 

ІМТ – 35-40 кг/м
2
 <0,00001 0,10  1,00 

ІМТ > 40 кг/м
2
 0,01 1,00 1,00  

Рисунок 3.13 – Медіана рівня альдостерону (у пг/мл) у залежності від величини 

індексу маси тіла 

Примітка. Достовірність різниці рівнів альдостерону розрахована за Kruskal-

Wallis ANOVA & Median test. 
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Результати аналізу рівня альдостерону в залежності від кількості виявлених 

ФР (рис. 3.14) показали, що у випадках реєстрації від 2 до 4 ФР спостерігався 

достовірно вищий плазмовий рівень гормону в порівнянні з випадками відсутності 

або наявності одного ФР (295, 310 і 338 проти 212 і 232 пг/мл відповідно, р<0,05). 

Крім того, достовірна різниця рівня гормону була зафіксована між групою з 4 у 

порівнянні з 2 ФР (338 проти 295 пг/мл, р=0,03).  

 

 

 1 ФР 2 ФР 3 ФР 4 ФР 

Відсутні 0,75 0,04 0,007 0,003 

1 ФР  0,03 0,0002 0,0001 

2 ФР 0,03  1,00 0,03 

3 ФР 0,0002 1,00  0,81 

4 ФР 0,0001 0,03 0,81  

Рисунок 3.14 – Медіана рівня альдостерону (у пг/мл) у залежності від кількості 

зареєстрованих факторів ризику 

Примітки: 

1. ФР – фактори ризику. 

2. Достовірність різниці рівнів альдостерону розрахована за Kruskal-Wallis 

ANOVA & Median test. 

 

Таким чином, проведений аналіз виявив зв'язок плазмового рівня 

альдостерону з наявністю ожиріння незалежно від його ступеня, дисліпідемією і 

кількістю зареєстрованих ФР. 
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Отже, нами доведений значно вищий рівень альдостерону в пацієнтів з ГХ 

ІІ стадії молодого і середнього віку в порівнянні з практично здоровими особами 

того ж віку (293 проти 32 пг/мл, р<0,0001). Ця закономірність з високою долею 

достовірності зберігається і при окремому аналізі в групах: чоловіків, жінок, осіб 

молодого і середнього віку. 

Показана відсутність залежності рівня альдостерону від статі і віку (молодий і 

середній вік) як в основній, так і контрольній групах. 

Продемонстрований факт принципових відмінностей у характері розподілу 

рівня альдостерону (ВН, ВП і ВВ рівнів гормону) і достовірне збільшення його 

плазмового рівня: у пацієнтів з 2 і 3 у порівнянні з 1 ступенем АГ; у пацієнтів з 

ожирінням у порівнянні з хворими з нормальною масою тіла; у випадках з 

ожирінням 1-3 ступеня порівняно з оптимальною і надлишковою масою тіла; у 

хворих з дисліпідемією в порівнянні з нормальним рівнем проатерогенних ліпідів; у 

випадках з 2-4 ФР, а також у разі 2-х у порівнянні з 4-ма ФР відсутніми і одним ФР у 

порівнянні. 

 

3.3 Зв'язок плазмового рівня галектину-3 і альдостерону та залежність їх 

рівнів від різних клінічних характеристик у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку 

 

Для визначення характеру зв'язку між плазмовим рівнем галектину-3 і 

альдостерону нами використаний ранговий непараметричний кореляційний аналіз 

Спірмена. Проведений аналіз у групі практично здорових осіб (n=27) показав 

відсутність будь-якого статистично значимого зв'язку між нейрогормонами (R=-

0,28; р=0,16). Спостерігалась лише легка тенденція до формування зворотного 

зв'язку між цими чинниками (рис. 3.15). 
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Correlations (Камлук_галек_альдост.sta 63v*250c)

Include condition: v1=2
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Рисунок 3.15 – Характер розподілу рівня галектину-3 і альдостерону в 

практично здорових осіб 

 

Отримані нами дані свідчили про відсутність статистично значимого зв'язку 

плазмового рівня галектину-3 і альдостерону в практично здорових осіб. 

Звертає увагу принципова інша картина змін у основній клінічній групі хворих 

(n=160) (рис. 3.16). 

 

n=27 

R Spearman = -0,28; р=0,16 
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Correlations (Камлук_галек_альдост.sta 63v*250c)

Include condition: v1=1
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Рисунок 3.16 – Характер розподілу рівня галектину-3 і альдостерону в 

основновній клінічній групі хворих 

 

Так, у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого та середнього віку рівні галектину-3 і 

альдостерону виявили зв'язок середньої, ближче до високої сили (R=0,64; р<0,0000). 

У таблиці 3.5 наведений аналіз величини плазмового рівня альдостерону в 

групах з різним рівнем галектину-3 і навпаки, величини рівня галектину-3 в групах з 

різним рівнем альдостерону. 
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Таблиця 3.5 – Величина плазмового рівня галектину-3 і альдостерону при 

різних градаціях нейрогормонів у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку 

 

Рівні галектину-3, нг/мл 

Р ВН 

< 1,1 нг/мл 

ВП 

1,1-2,4 нг/мл 

ВВ 

> 2,4 нг/мл 

Альдостерон, 

пг/мл 

n=43 

218 (176; 276) 

n=73 

271 (215; 318) 

n=44 

340 (307; 361) 

P1-2=0,0005 

Р1-3<0,0001 

P2-3<0,0001 

 Рівні альдостерону, пг/мл 

ВН 

< 206 пг/мл 

ВП 

206-325 пг/мл 

ВВ 

> 325 пг/мл 
 

Галектин-3, 

нг/мл 

n=40 

1,15  

(0,68; 1,33) 

n=79 

1,94  

(1,21; 2,32) 

n=41 

3,02  

(2,32; 3,40) 

P1-2=0,0001 

Р1-3<0,0001 

P2-3<0,0001 

Примітка. Порівняння величин показників між групами проведено за за 

Кruskal-Wallis ANOVA Median test. 

 

Звертає увагу факт одночасного (паралельного) зростання (р<0,001) 

плазмового рівня як альдостерону, так і галектину-3 від груп з ВН до груп з ВВ 

рівнем. Так для змін плазмових рівнів альдостерону це визначалось як 218, 271 і 

340 пг/мл відповідно, в свою чергу для галектину-3 – 1,15, 1,94 і 3,02 нг/мл 

відповідно. 

Певний інтерес для нас мав аналіз випадків відповідності рівнів галектину-3 і 

альдостерону (табл. 3.6). Результати проведеного аналізу свідчили, що 56,9% 

пацієнтів мали гармонійне поєднання однакових рівнів нейрогормонів: по 15,0% 

асоціацію ВН і ВВ і 26,9% – ВП рівнів. Останнє вкотре підтверджувало факт 

наявності певного патофізіологічного зв'язку рівнів галектину-3 і альдостерону в 

пацієнтів з маніфестованою ГХ. 
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Таблиця 3.6 – Розподіл випадків з різним рівнем галектину-3 і 

альдостерону в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

n=160 

Альдостерон, пг/мл 

ВН 

< 206 пг/мл 

ВП 

206-325 пг/мл 

ВВ 

> 325 пг/мл 

Г
а

л
ек

т
и

н
-3

, 

н
г
/м

л
 

ВН 

< 1,1 нг/мл 
24 (15,0%) 18 (11,3%) 1 (0,6%) 

ВП 

1,1-2,4 нг/мл 
14 (8,8%) 43 (26,9%) 16 (10,0%) 

ВВ 

> 2,4 нг/мл 
2 (1,3%) 18 (11,3%) 24 (15,0%) 

 

Враховуючи, що в вище наведених розділах 3.1-3.2 нами проведений окремий 

аналіз у групах з різним рівнем галектину-3 і альдостерону, розділ 3.3 був 

присвячений аналізу в групах, які об'єднували однакові рівні нейрогормонів: ВН 

(n=24), ВП (n=43) і ВВ (n=24). 

У таблиці 3.7 наведений розподіл випадків з поєднанням однакових рівнів 

галектину-3 і альдостерону в залежності від різних клінічних характеристик хворих. 

Спостерігається, що статево-віковий аналіз не виявив статистично достовірних 

(р>0,20) відмінностей. Останнє демонструвало, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку стать і вік суттєво не впливають на характер рівнів 

проаналізованих нейрогормонів, а тому, можливо, не чинять суттєвого впливу на 

формування особливостей перебігу АГ. Аналогічна закономірність була отримана і 

при аналізі тривалості гіпертензивного анамнезу і наявності таких ФР як 

тютюнопаління і обтяжена серцево-судинна спадковість. 

 

Таблиця 3.7 – Розподіл випадків з однаково зміненим рівнем галектину-3 і 

альдостерону в залежності від різних клінічних характеристик хворих 

Клінічні 

характеристики 

Групи з однаково зміненим рівнем  

галектину-3 і альдостерону 

ВН (n=24) ВП (n=43) ВВ (n=24) 

1 2 3 4 

Cтать 

Чоловіки (n=44) 13 (29,5%) 22 (50,0%) 9 (20,5%) 
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Продовження табл. 3.7 

1 2 3 4 

Жінки (n=47) 11 (23,4%) 21 (44,7%) 15 (31,9%) 

Р=0,65 Р=0,50 Р=0,61 Р=0,21 

Вік 

Молодий вік (n=47) 14 (29,8%) 21 (44,7%) 12 (25,5%) 

Середній вік (n=44) 10 (22,7%) 22 (50,0%) 12 (27,3%) 

Р=0,65 Р=0,44 Р=0,61 Р=0,85 

Ступінь АГ 

1.АГ 1 ступеня (n=20) 8 (40,0%) 11 (55,0%) 1 (5,0%) 

2.АГ 2 ступеня (n=49) 11 (22,4%) 22 (44,9%) 16 (32,7%) 

3.АГ 3 ступеня (n=22) 5 (22,7%) 10 (45,5%) 7 (31,8%) 

Р1-2<0,0001 

P1-3=0,72 

Р2-3<0,0001 

Р1-2=0,13 

P1-3=0,22 

Р2-3=0,97 

Р1-2=0,44 

P1-3=0,53 

Р2-3=0,96 

Р1-2=0,02 

P1-3=0,03 

Р2-3=0,94 

Тривалість гіпертензивного анамнезу 

1.< 5 років (n=22) 9 (40,9%) 9 (40,9%) 4 (18,2%) 

2.5-10 років (n=40) 9 (22,5%) 19 (47,5%) 12 (30,0%) 

3.> 10 років (n=29) 6 (20,7%) 15 (51,7%) 8 (27,6%) 

Р1-2=0,005 

P1-3=0,24 

Р2-3=0,09 

Р1-2=0,12 

P1-3=0,11 

Р2-3=0,85 

Р1-2=0,61 

P1-3=0,44 

Р2-3=0,72 

Р1-2=0,30 

P1-3=0,43 

Р2-3=0,82 

Наявність ожиріння 

Ні (n=55) 24 (43,6%) 30 (54,5%) 1 (1,8%) 

Так (n=36) 0 (0) 13 (36,1%) 23 (63,9%) 

Р=0,004 Р<0,0001 Р=0,08 Р<0,0001 

Наявність тютюнопаління 

Ні (n=64) 18 (28,1%) 32 (50,0%) 14 (21,9%) 

Так (n=27) 6 (22,2%) 11 (40,7%) 10 (37,0%) 

Р<0,0001 Р=0,55 Р=0,41 Р=0,13 

Наявність дисліпідемії 

Ні (n=29) 11 (37,9%) 14 (48,3%) 4 (13,8%) 

Так (n=62) 13 (21,0%) 29 (46,8%) 20 (32,3%) 

Р<0,0001 Р=0,08 Р=0,89 Р=0,06 

Наявність серцево-судинної спадковості 

Ні (n=54) 11 (20,4%) 29 (53,7%) 14 (25,9%) 

Так (n=37) 13 (35,1%) 14 (37,8%) 10 (27,0%) 

Р=0,01 Р=0,11 Р=0,13 Р=0,90 

Примітка. Міжгрупова різниця відсотків розрахована за критерієм χ
2
. 
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У свою чергу аналіз у залежності від ступеня АГ свідчив, що випадки з 

поєднанням ВВ рівнів нейрогормонів суттєво частіше визначались у пацієнтів з 

ГХ 2 і 3, у порівнянні з 1 ступенем АГ (32,7% і 31,8% проти 5,0%, р=0,02 і 0,03 

відповідно). Отже, отримані нами дані демонстрували певний патофізіологічний 

зв'язок між асоціацією рівнів галектину-3 і альдостерону та важкістю перебігу АГ, 

що, насамперед, характеризувалось ступенем підвищення АТ. 

Звертає увагу той факт, що достовірні відмінності в розподілі різних асоціацій 

з однаковим рівнем галектину-3 і альдостерону також визначались при аналізі таких 

ФР як ожиріння і дисліпідемія. У останньому випадку визначали лише тенденцію до 

достовірності. 

Так, поєднання ВН рівня гормонів суттєво частіше реєстрували в пацієнтів з 

відсутнім ожирінням і «нормальним» ІМТ (< 30 кг/м
2
) (43,6% проти 0%, р<0,0001), в 

той час як ВВ – в пацієнтів з підвищеним ІМТ і ознаками ожиріння (63,9% проти 

1,8%, р<0,0001). У свою чергу частка пацієнтів з поєднанням ВВ рівнів обох 

біомаркерів була вищою серед хворих з дисліпідемією, ніж серед тих, що мали 

нормальний ліпідний спектр (32,3 проти 13,8%). При цьому відмінності були 

близькими до достовірних (р=0,06). Отже, тенденція до достовірності, отримана 

вище, була підставою для проведення кореляційного аналізу між рівнями (ВН, ВП, 

ВВ) нейрогормонів (біомаркерів) та наявністю дисліпідемії серед тих, хто мав 

співпадіння рівнів біомаркерів. 

Проведений ранговий непараметричний кореляційний аналіз Спірмена між 

випадками з однаково зміненим рівнем галектину-3 і альдостерону (рис. 3.17) 

продемонстрував наявність статистично значимого зв'язку між асоціацією 

нейрогормонів і наявністю дисліпідемії (R=0,24, р=0,03), ступенем АГ (R=0,30, 

р=0,01), загальною кількість визначенних серцево-судинних ФР (R=0,45, р<0,0001) і 

ожирінням (у рівній мірі і його ступенем) (R=0,72, р<0,0001). Виходячи з отриманих 

даних слід було думати, що у разі нейрогуморальної асоціації підвищеного рівня 

галектину-3 і альдостерону можливо очікувати більш важчий перебіг ГХ ІІ стадії, 

який, насамперед, проявляється більш високим ступенем АГ і підвищенням АТ, 

наявністю таких прогностично небезпечних ФР, як дисліпідемія і ожиріння, а також 
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збільшенням кількості різних ФР, які визначають серцево-судинний ризик цих 

пацієнтів. 

Резюме. Доведена відсутність статистично значимого зв'язку (n=27, R=-0,28, 

p=0,16) між рівнем галектину-3 і альдостероном у практично здорових осіб і 

показана наявність прямого зв'язку середньої сили між рівнем нейрогормонів 

(n=160, R=0,64, p<0,0001) у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 

Визначено, що в 56,9% обстежених на ГХ реєструється поєднання однакових 

градацій рівнів галектину-3 і альдостерону: у 15,0% і 15,0% – ВН і ВВ і в 26,9% – 

ВП рівнів нейрогормонів відповідно. 

 

 

Рисунок 3.17 – Величина коефіцієнтів рангової кореляції Спірмена між 

асоціацією з поєднанням однакових градацій рівнів галектину-3 і альдостерону 

з різними клінічними характеристиками 

Примітка. Коефіцієнти кореляції позначені «*» виявились статистично 

достовірними (р<0,05). 

 

Продемонстрований факт принципових відмінностей у характері розподілу 

асоціацій з однаковим рівнем галектину-3 і альдостерону: 

0,09 0,1 0,13 

0,13 

0,13 

0,24* 

0,3* 0,45* 

0,71* 

серцева-судинна спадковість вік 

чоловіча стать тривалість АГ 

тютюнопаління дисліпідемія 

ступінь АГ к-ть ФР 

 ожиріння 
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- у пацієнтів з 2 і 3 у порівнянні з 1 ступенем АГ; 

- у пацієнтів з ожирінням у порівнянні з хворими та нормальною масою тіла; 

- у хворих з дисліпідемією в порівнянні з нормальним рівнем проатерогенних 

ліпідів. 

Визначений позитивний кореляційний зв'язок між асоціацією з високим 

рівнем галектину-3 і альдостерону та наявністю дисліпідемії (R=0,24, р=0,03), 

високим ступенем АГ (R=0,30, р=0,01), збільшенням загальної кількості ФР (R=0,45, 

р<0,0001) і ожирінням (R=0,72, р<0,0001). 

Результати власних досліджень, викладені в розділі 3, опубліковані в статтях 

[164, 165, 166], апробовані на наукових форумах [167, 168, 169, 170, 171]. 
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РОЗДІЛ 4 

ДОБОВА РЕГУЛЯЦІЯ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ, СТРУКТУРНО-

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН МІОКАРДА І СОННИХ АРТЕРІЙ У 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ ІІ СТАДІЇ МОЛОДОГО І 

СЕРЕДНЬОГО ВІКУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД СТАТЕВО-ВІКОВИХ 

ХАРАКТЕРИСТИК 

 

4.1 Добовий моніторинг артеріального тиску в пацієнтів на ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від статево-вікових характеристик 

 

Аналіз регуляції АТ (розділи 4 і 5) був проведений в двох напрямках, а саме: 

1) стан офісного АТ і ЧСС, які визначені на 1-му візиті пацієнта (n=160). 

Вимірювання офісного АТ проводили тричі на руці з більшим рівнем АТ (у разі 

однакового рівня АТ – на правій руці) з інтервалом у 5 хв. Рівень офісного САТ і 

ДАТ був розрахований як середнє значення від трьох вимірювань, а варіабельність 

САТ і ДАТ (ВСАТ і ВДАТ) як різниця між максимальним і мінімальним значенням 

відповідно; 

2) оцінка добового моніторування АТ за даними 24-годинного моніторування 

(n=119) згідно з загальновідомими рекомендаціями, наведених у розділі 2.2. 

 

Результати оцінки офісних показників АТ і ЧСС у залежності від статі 

пацієнтів (табл. 4.1), свідчили про відсутність суттєвих розбіжностей між 

проаналізованими групами. Останнє дозволяло констатувати факт відсутності 

принципових статевих відмінностей в показниках офісного АТ і ЧСС, виміряних на 

1-му візиті, в обстежених нами пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 
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Таблиця 4.1 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від статі 

Офісні показники 
Стать пацієнтів 

Р 
Чоловіки (n=80) Жінки (n=80) 

САТ, мм рт. ст. 150 (140; 162) 150 (142; 160) 0,75 

ДАТ, мм рт. ст. 92 (86; 98) 92 (84; 96) 0,65 

ПАТ, мм рт.ст. 60 (48; 72) 60 (48; 68) 0,97 

ВСАТ, мм рт. ст. 8 (4; 12) 10 (4; 12) 0,93 

ВДАТ, мм рт. ст. 2 (2; 4) 4 (2; 6) 0,12 

ЧСС за 1 хв 78 (72; 83) 75 (70; 84) 0,34 

ЧСС/ПАТ 1,28 (1,10; 1,64) 1,26 (1,07; 1,60) 0,56 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Аналогічний аналіз, проведений у залежності від віку пацієнтів (табл. 4.2) 

показав, що в хворих з ГХ середнього, на відміну від молодого віку, на 1-му візиті 

визначається достовірно вищий рівень офісного САТ (154 проти 147 мм рт. ст., 

р=0,03), ПАТ (62 проти 56 мм рт. ст., р=0,04) і ВСАТ (11 проти 6 мм рт. ст., 

р=0,008). Останнє демонструвало принципові вікові відмінності в показниках 

офісного АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 

 

Таблиця 4.2 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від віку 

Офісні показники 
Вік пацієнтів 

Р 
Молодий (n=76) Середній (n=84) 

САТ, мм рт. ст. 147 (138; 155) 154 (140; 162) 0,03 

ДАТ, мм рт. ст. 92 (86; 96) 92 (86; 98) 0,87 

ПАТ, мм рт.ст. 56 (48; 68) 62 (52; 70) 0,04 

ВСАТ, мм рт. ст. 6 (2; 8) 11 (6; 14) 0,008 

ВДАТ, мм рт. ст. 4 (2; 6) 4 (2; 6) 0,86 

ЧСС за 1 хв 74 (68; 80) 78 (72; 84) 0,07 

ЧСС/ПАТ 1,30 (1,06; 1,64) 1,28 (1,15; 1,61) 0,56 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 
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У свою чергу результати аналізу таблиці 4.3 (табл. додатку Б.4.1) 

підтверджують вікову залежність у рівнях офісного АТ лише в пацієнтів чоловічої 

статі. Так, у чоловіків середнього, на відміну від молодого віку, на 1-му візиті 

реєстрували достовірно вищі величини САТ (154 проти 148 мм рт. ст., р=0,04), ПАТ 

(66 проти 56, мм рт. ст., р=0,02), ВСАТ (10 проти 8 мм рт. ст., р=0,03) і нижчу 

величину співвідношення ЧСС/ПАТ (1,22 проти 1,28, р=0,02) при наявності лише 

тенденції до подібних змін у пацієнтів жіночої статі. Отже, виходячи з отриманих 

даних, слід було думати, що вікові відмінності в показниках офісного АТ, які мали 

місце в пацієнтів різних вікових категорій, були притаманні, насамперед, хворим 

чоловічої статі. 

Безперечно, більшу цікавість для нас мали результати аналізу показників 

добового моніторування АТ (табл. 4.4-4.6). Так, результати аналізу загальної 

вибірки в залежності від статі (табл. 4.4) показали, що в чоловіків, спостерігали 

суттєво вищі величини рівня САТ ден (156 проти 149 мм рт. ст., р=0,03), Сер АТ ден 

(117 проти 110 мм рт. ст., р=0,02), ВСАТ доб (18 проти 15 мм рт. ст., р=0,001), 

ВСАТ ден (17 проти 13 мм рт. ст., р=0,005) і ВДАТ доб (15 проти 12 мм рт. ст., 

р=0,02), на відміну від жінок. Натомість у пацієнтів жіночої статі було визначене 

збільшення величини ШРП САТ (10 проти 7 мм рт. ст./год, р=0,05). Отримані 

результати демонстрували переконливі статеві відмінності в показниках добової 

регуляції АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. Досить 

очікуваним для нас виявився факт більш важких порушень добового АТ саме у 

чоловіків у порівнянні з жінками. Схожі дані були отримані в ході найбільшого 

популяційного дослідження з ДМАТ (PAMELA), яке проводили в Італії. Був 

встановлений кореляційний зв'язок величини АТ в різних умовах і досліджено, що в 

середньому, рівень АТ збільшується з віком переважно у осіб чоловічої статі [172]. 
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Таблиця 4.4 – Характер добового профілю АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку у залежності від статі 

Показники ДМАТ 
Стать пацієнтів 

Р 
Жінки (n=64) Чоловіки (n=55) 

ЧСС ден 76 (72; 80) 73 (68; 79) 0,11 

ЧСС ніч 62 (55; 67) 61 (57; 64) 0,49 

ЦІ, ум. од. 1,20 (1,11; 1,36) 1,18 (1,11; 1.30) 0,47 

САТ доб, мм рт. ст. 147 (140; 158) 148 (143; 158) 0,36 

САТ ден, мм рт. ст. 149 (144; 162) 156 (145; 164) 0,03 

САТ ніч, мм рт. ст. 141 (132; 152) 140 (132; 149) 0,96 

ДАТ доб, мм рт. ст. 89 (82; 92) 90 (83; 95) 0,28 

ДАТ ден, мм рт. ст. 93 (85; 98) 96 (86; 99) 0,20 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 81 (71; 85) 81 (70; 86) 0,90 

ПАТ доб, мм рт. ст. 62 (54; 69) 62 (56; 65) 0,83 

ПАТ ден, мм рт. ст. 61 (54; 68) 60 (56; 65) 0,73 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 62 (54; 70) 62 (57; 68) 0,74 

СерАТ доб, мм рт. ст. 108 (100; 112) 109 (103; 115) 0,44 

СерАТ ден, мм рт. ст. 110 (106; 116) 117 (104; 122) 0,02 

СерАТ ніч, мм рт. ст. 100 (92; 105) 100 (91; 107) 0,84 

ІНТ доб, % 34 (30; 39) 36 (30; 40) 0,88 

ІНТ ден, % 36 (30; 46) 36 (29; 43) 0,98 

ІНТ ніч, % 34 (27; 42) 35 (26; 41) 0,86 

САТ доб, мм рт. ст. 15 (13; 17) 18 (15; 20) 0,001 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 13 (11; 16) 17 (14; 20) 0,005 

ВСАТ ніч, мм рт. ст. 13 (11; 16) 15 (12; 18) 0,10 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 12 (10; 14) 15 (13; 17) 0,02 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 11 (10; 15) 12 (10; 14) 0,22 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 9 (8; 13) 10 (7; 14) 0,98 

ДІ САТ, % 7 (3; 12) 9 (5; 13) 0,17 

ДІ ДАТ, % 12 (9; 15) 14 (11; 19) 0,10 

ШРП САТ, мм рт. ст./год 10 (7; 13) 7 (5; 10) 0,05 

ШРП ДАТ, мм рт. ст./год 7 (4; 9) 7 (5; 9) 0,53 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Результати розподілу циркадних профілів АТ в загальній групі хворих у 

залежності від статі наведений на рис. 4.1-4.2. Звертає увагу відсутність достовірних 

статевих відмінностей за частотою реєстрації різних профілів САТ і ДАТ. З іншого 

боку спостерігається тенденція до зростання частоти реєстрації патологічного 
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профілю «non-dipper» (46,9% проти 38,2%) i «night-peakers» (9,4% проти 3,6%), 

визначених за динамікою САТ, в чоловіків у порівнянні з жінками. Певним чином, 

отримані результати підтверджують думку про більш важкі порушення циркадної 

регуляції АТ саме в пацієнтів чоловічої статі. 

 

 

Рисунок 4.1 – Розподіл добового профілю САТ (у %) в хворих з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від статі 

Примітка. Різниця відсотків між групами розрахована за критерієм χ
2
 була не 

достовірна (р>0,20). 

 

 

Рисунок 4.2 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) в хворих з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від статі 

Примітка. Різниця відсотків між групами розрахована за критерієм χ
2
 була не 

достовірна (р>0,30). 
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Результати аналізу показників ДМАТ у пацієнтів основної групи в залежності 

від віку (табл. 4.5) свідчили, що в хворих з ГХ ІІ стадії середнього, на відміну від 

молодого віку, спостерігали суттєве збільшення величини САТ доб (153 проти 

146 мм рт. ст., р=0,03), САТ ден (158 проти 150 мм рт. ст., р=0,01), Сер АТ доб 

(112 проти 107 мм рт. ст., р=0,04), Сер АТ ден (117 проти 111 мм рт. ст., р=0,05), 

ВСАТ доб (19 проти 15 мм рт. ст., р=0,04) і ВСАТ ніч (16 проти 12 мм рт. ст., 

р=0,05). Отримані нами дані свідчили про більш важке порушення добової регуляції 

АТ в пацієнтів з ГХ ІІ стадії середнього на відміну від молодого віку. 

 

Таблиця 4.5 – Характер добового профілю АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від віку 

Показники ДМАТ 
Вік пацієнтів 

Р 
Молодий (n=56) Середній (n=63) 

1 2 3 4 

ЧСС ден 75 (71; 80) 74 (68; 80) 0,36 

ЧСС ніч 61 (57; 66) 61 (56; 67) 0,86 

ЦІ, ум. од. 1,20 (1,11; 1,36) 1,18 (1,10; 1,29) 0,47 

САТ доб, мм рт. ст. 146 (141; 156) 153 (145; 160) 0,03 

САТ ден, мм рт. ст. 150 (144; 158) 158 (146; 166) 0,01 

САТ ніч, мм рт. ст. 140 (132; 149) 144 (137; 150) 0,22 

ДАТ доб, мм рт. ст. 87 (82; 92) 91 (83; 95) 0,16 

ДАТ ден, мм рт. ст. 93 (85; 97) 96 (85; 100) 0,27 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 78 (69; 85) 82 (74; 87) 0,25 

ПАТ доб, мм рт. ст. 62 (54; 66) 62 (57; 68) 0,50 

ПАТ ден, мм рт. ст. 60 (54; 66) 60 (56; 66) 0,59 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 60 (55; 70) 63 (56; 68) 0,46 

СерАТ доб, мм рт. ст. 107 (100; 111) 112 (104; 116) 0,04 

СерАТ ден, мм рт. ст. 111 (106; 116) 117 (105; 121) 0,05 

СерАТ ніч, мм рт. ст. 98 (91; 104) 103 (94; 107) 0,18 

ІНТ доб, % 34 (30; 38) 37 (30; 41) 0,26 

ІНТ ден, % 35 (28; 42) 39 (30; 46) 0,16 

ІНТ ніч, % 33 (27; 41) 35 (26; 41) 0,75 

ВСАТ доб, мм рт. ст. 15 (14; 18) 19 (15; 21) 0,04 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 15 (13; 17) 15 (13; 20) 0,46 

ВСАТ ніч, мм рт. ст. 12 (11; 16) 16 (13; 18) 0,05 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 14 (12; 15) 13 (12; 16) 0,86 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 12 (10; 15) 12 (10; 15) 0,67 
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Продовженн табл. 4.5 

1 2 3 4 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 10 (8; 13) 9 (8; 13) 0,83 

ДІ САТ, % 9 (3; 12) 8 (4; 12) 0,96 

ДІ ДАТ, % 14 (10; 20) 15 (10; 18) 0,66 

ШРП САТ, мм рт. ст./год 9 (6; 12) 8 (6; 11) 0,17 

ШРП ДАТ, мм рт. ст./год 7 (4; 9) 7 (5; 9) 0,83 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

У свою чергу аналіз розподілу частоти реєстрації різних циркадних профілів 

АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії у залежності від віку (рис. 4.3-4.4) показав, що в хворих 

з ГХ середнього, в порівнянні з молодим віком, упродовж доби реєструється суттєве 

зростання частоти випадків з патологічним профілем «non-dipper» (44,4% проти 

26,8%, р=0,04) і тенденція до зменшення фізіологічного профілю «dipper» (44,4% 

проти 58,9%, р=0,07), визначених за рівнем САТ. Аналогічна тенденція була 

отримана і при аналізі частоти реєстрації циркадних профілів за рівнем ДАТ – 

спостерігалось зростання патологічного профілю «non-dipper» (47,6% проти 35,7%, 

р=0,18) у пацієнтів середнього віку. 

 

 

Рисунок 4.3 – Розподіл добового профілю САТ (у %) в хворих з ГХ молодого і 

середнього віку в залежності від віку 

Примітка. Стрілками показана достовірна різниця відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ
2
 (р=0,04). 
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Рисунок 4.4 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) в хворих з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від віку 

Примітка. Різниця відсотків між групами розрахована за критерієм χ
2
 була не 

достовірна (р>0,20). 

 

У свою чергу результати аналізу, проведеного одночасно в групах різної статі 

і віку (табл.додатку Б.4.2) показали, що у жінок молодого, на відміну від чоловіків 

того ж віку, спостерігалось суттєве збільшення величини ДАТ ніч (78 проти 

71 мм рт. ст., р=0,04) і зменшення ВСАТ ден (14 проти 16 мм рт. ст., р=0,03). Так, в 

чоловіків середнього, на відміну від жінок того ж віку, реєстрували суттєво вищі 

величини Сер АТ ден (118 проти 112 мм рт. ст., р=0,04), ВСАТ доб (19 проти 

16 мм рт. ст., р=0,02), ВСАТ ніч (15 проти 12 мм рт. ст., р=0,03) і ДІ САТ 

(10% проти 7%, р=0,04) та зменшення величини ЧСС ден (71 проти 78, р=0,04) і ЦІ 

(1,17 проти 1,21, р=0,02).  

Крім того, результати проведеного аналізу свідчили про певну асоціацію віку 

пацієнтів (середнього в порівнянні з молодим) та характер добової регуляції АТ. 

Особливо переконлива закономірність при цьому визначалась саме в чоловічій 

популяції хворих. Так, в чоловіків середнього, на відміну від молодого віку, 

спостерігали суттєве збільшення величин САТ доб (154 проти 145 мм рт. ст., 

р=0,03), САТ ден (158 проти 152 мм рт. ст., р=0,05), САТ ніч (147 проти  

136 мм рт. ст., р=0,01), ДАТ доб (92 проти 87 мм рт. ст., р=0,03), ДАТ ніч (84 проти 

71 мм рт. ст., р=0,01), Сер АТ доб (112 проти 106 мм рт. ст., р=0,05), Сер АТ ден 
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(118 проти 111 мм рт. ст., р=0,02), Сер АТ ніч (105 проти 94 мм рт. ст., р=0,01) і 

ДІ ДАТ (17% проти 14%, р=0,03). Натомість у чоловіків середнього віку визначали 

певні відмінності і з групою жінок молодого віку, що характеризувалось суттєвим 

зростанням величини САТ ден (158 проти 150 мм рт. ст., р=0,04), ВСАТ ден 

(16 проти 14 мм рт. ст., р=0,02), ВДАТ доб (15 проти 12 мм рт. ст., р=0,04) і ДІ ДАТ 

(17% проти 12%, р=0,02). 

У свою чергу в жінок середнього, у порівнянні з жінками молодого віку, 

визначали лише суттєве зростання величини ШРП САТ (10 проти 7 мм рт. ст./год, 

р=0,04). 

Отримані нами дані підтверджувались результатами аналізу частоти реєстрації 

різних циркадних профілів АТ (рис.4.5-4.6) у залежності від статі і віку. Насамперед, 

виявлені зміни стосувались наявності чіткої тенденції до збільшення частоти 

випадків з патологічним профілем «non-dipper» (43,2% проти 27,8% і 38,5% проти 

34,2% відповідно) і зменшення – фізіологічного профілю «dipper» (45,9% проти 

61,1% і 46,2% проти 55,3% відповідно), визначених за динамікою САТ, у пацієнтів 

середнього, на відміну від молодого віку, незалежно від статі. Подібний аналіз з 

оцінкою циркадної динаміки ДАТ не виявив подібних тенденцій, що могло свідчити 

про більшу інформативність циркадних змін рівня САТ у даної категорії хворих. 

У чоловіків молодого, в порівнянні з жінками того ж віку, спотерігали легку 

тенденцію до збільшення випадків з патологічним профілем «non-dipper» (34,2% 

проти 27,8%) і «оver-dipper» (5,3% проти 11,0%). У свою чергу в чоловіків 

середнього, на відміну від жінок того ж віку, реєстрували зменшення випадків з 

патологічним профілем «non-dipper» (38,5% проти 43,2%) і збільшення «night-

peakers» (11,5% проти 5,4%), визначених за динамікою САТ. 
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Рисунок 4.5 – Розподіл добового профілю САТ (у %) у хворих з ГХ ІІ стадії у 

залежності від статі і віку 

Примітка. Достовірність % між групами розрахована за критерієм χ
2
 не 

виявлена, р>0,10. 

 

 

Рисунок 4.6 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) в хворих з ГХ ІІ стадії у 

залежності від статі та віку 

Примітка. Достовірність % між групами розрахована за критерієм χ
2
 не 

виявлена, р>0,20. 
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Характер розподілу циркадних профілів АТ, визначених за динамікою ДАТ, 

дозволив виявити певні тенденції до змін лише в групах чоловіків і жінок 

середнього віку. Так, у чоловіків середнього віку, на відміну від жінок, спостерігали 

збільшення випадків з патологічним профілем «non-dipper» (38,5% проти 27,0%) і 

зменшення «оver-dipper» (3,8% проти 10,8%). 

Отже, результати дослідження свідчать про статево-вікові відмінності в 

показниках офісного АТ і характері ДМАТ в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку. Доведено, що в пацієнтів середнього, на відміну від молодого віку, 

визначається достовірно вищий рівень САТ, ПАТ і ВСАТ при офісному 

вимірюванні АТ на 1-му візиті і більш важкі порушення добової регуляції АТ за 

даними моніторування, що характеризується суттєвим збільшенням величин САТ 

доб, САТ ден, Сер АТ доб, Сер АТ ден, ВСАТ доб і ВСАТ ніч, зростанням частоти 

випадків з патологічним профілем «non-dipper», визначених за динамікою САТ і 

ДАТ, і тенденцією до зменшення фізіологічного профілю «dipper», визначених за 

динамікою САТ. Показано, що вікові зміни в показниках офісного АТ і характері 

добової регуляції АТ визначаються, насамперед, в осіб саме чоловічої статі, хворих 

на ГХ ІІ стадії. Також, з'ясовано, що в чоловіків з ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку, на відміну від жінок, реєструються більш важкі порушення показників 

добового моніторування АТ, а саме: збільшення величин САТ ден, Сер АТ ден, 

ВСАТ доб, ВСАТ ден, ВДАТ доб і тенденція до зростання випадків з профілем 

«non-dipper» i «night-peakers», визначених за динамікою САТ.  

 

4.2 Структурно-функціональний стан лівого шлуночка і сонних артерій в 

пацієнтів на ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статево-

вікових характеристик 

 

Аналіз структурно-функціонального стану лівого шлуночка (ЛШ) проводили 

за наступним сценарієм: 

1) Визначення загально-відомих структурно-функціональних ЕхоКГ-

параметрів згідно існуючих рекомендацій по ЕхоКГ [156, 159]. 
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2) Оцінка відносних розмірів/об'ємів лівого передсердя (ЛП). Інтерес до 

останніх показників був пов'язаний з тим, що ЛП є достатньо чутливим 

''гемодинамічним барометром'', який доволі рано реагує на зміни 

внутрішньосерцевої гемодинаміки, пов'язані з перевантаженням тиском [166]. 

3) Визначення варіанту структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за 

Ganau [159, 160]. 

4) Оцінка діастолічного трансмітрального кровоплину (ДТК) за даними  

Д-ЕхоКГ з виділенням різних варіантів діастолічної дисфункції ЛШ [161]. Окрім 

того було проведено визначення структурного стану СА на підставі оцінки 

величини товщини інтима-медіа (ТІМ). 

Отже, результати аналізу основної вибірки хворих у залежності від статі 

(табл. 4.7) cвідчили, що в чоловіків, на відміну від жінок, визначаються суттєво вищі 

величини КДР (50 проти 47 мм, р<0,0001), ТЗЛШд (11,4 проти 11,0 мм, р=0,02), 

ТМШПд (11,2 проти 11,0 мм, р=0,006), ДА (35 проти 33 мм, р=0,0008), ПШ 

(27 проти 25 мм, р=0,02), ІММЛШ (124 проти 108 г/м
2
, р=0,005) і МСд (156 проти 

140 дин/см
2
, р=0,006), ЛП (38 проти 35 мм, р<0,0001), ОЛП (69 проти 58 мл, 

р<0,0001) і співвідношення ЛП/ПП (1,20 проти 1,11, р=0,0002). Збільшення ІЛП 

відбувалось лише при перерахуванні на ріст в ступені 
2,7

 (9 проти 8 мм/м
2,7

), в той 

час як ІОЛП – при перерахуванні як на площу тіла (34 проти 31 мл/м
2
, р<0,0001), так 

і ріст в ступені 
2,7

 (15 проти 14 мл/м
2,7

). Останнє підтверджувало факт більш важкого 

гемодинамічного перевантаження ЛП у пацієнтів чоловічої статі. 

 

Таблиця 4.7 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів з 

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статі 

ЕхоКГ-показники 
Стать пацієнтів 

Р 
Чоловіки (n=80) Жінки (n=80) 

1 2 3 4 

КДР, мм 50 (47; 53) 47 (41; 50) <0,0001 

КСР, мм 32 (30; 34) 31 (28; 33) 0,09 

ТЗЛШд, мм 11,4 (10,7; 12,0) 11,0 (10,0; 12,0) 0,02 

ТМШПд, мм 11,2 (10,4; 12,0) 11,0 (10,0; 11,4) 0,006 
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Продовження табл. 4.7 

1 2 3 4 

ДА, мм 35 (32; 37) 33 (31; 34) 0,0008 

ПШ, мм 27 (25; 29) 25 (23; 27) 0,02 

ПП, мм 31 (31; 33) 31 (30; 33) 0,11 

КДР/ПШ 1,88 (1,68; 2,00) 1,81 (1,56; 2,02) 0,30 

ВТМ 0,46 (0,41; 0,49) 0,45 (0,42; 0,51) 0,25 

ІММЛШ, г/м
2
 124 (107; 144) 108 (87; 133) 0,005 

ІММЛШ, г/м
2,7

 55 (44; 64) 49 (39; 62) 0,08 

ФВ, % 60 (58; 62) 60 (58; 64) 0,26 

МСс, (дин/см
2
) 197 (174; 217) 182 (162; 215) 0,12 

МСд, (дин/см
2
) 156 (138; 176) 140 (119: 168) 0,006 

ЛП, мм 38 (36; 41) 35 (33; 37) <0,0001 

ОЛП, мл 69 (65; 73) 58 (53;63) <0,0001 

ІЛП, мм/м
2
 19 (17; 20) 20 (18; 21) 0,60 

ІЛП, мм/м
2,7

 9 (8; 10) 8 (7; 9) 0,007 

ІОЛП, мл/м
2
 34 (31; 37) 31 (29; 34) <0,0001 

ІОЛП, мл/м
2,7

 15 (14; 16) 14 (13; 16) 0,02 

ЛП/КДР 0,77 (0,72; 0,81) 0,76 (0,72; 0,81) 0,95 

ЛП/ДА 1,11 (1,02; 1,19) 1,08 (0,98; 1,18) 0,35 

ЛП/ПП 1,20 (1,09; 1,29) 1,11 (1,00; 1,19) 0,0002 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Виходячи з отриманих даних було виявлено збільшення анатомічних 

розмірів/об'ємів ЛП і їхніх індексів, розмірів ДА, ЛШ, ПШ, товщини міокарда і його 

маси в чоловіків у порівнянні з жінками. Збільшення величини співвідношення ЛП 

до ПП свідчило про збільшення розмірів саме лівих камер серця по відношенню до 

правих, а збільшення величини МСд – про більш суттєвий діастолічний стрес 

міокарда ЛШ. 

Згідно з результатами порівняння ЕхоКГ-показників пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

різного віку (табл. 4.8) було встановлено, що в пацієнтів середнього, на відміну від 

молодого віку, визначаються суттєво вищі величини КДР (50 проти 47 мм, р=0,02), 

КСР (33 проти 31 мм, р=0,04), ТЗЛШд (11,6 проти 11,0 мм, р=0,0001), ТМШПд 

(11,2 проти 10,3 мм, р=0,0005), ДА (35 проти 32 мм, р=0,001), ПШ (27 проти 25 мм, 

р=0,01), ІММЛШ (124 проти 110 г/м
2
, р=0,001), МСс (201 проти 178 дин/см

2
, 
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р=0,001), МСд (155 проти 139 дин/см
2
, р=0,004) і ЛП (38 проти 36 мм, р=0,01). 

Звертає увагу факт наявності достовірних розбіжностей в величинах ІММЛШ (58 

проти 45 г/м
2,7

, р<0,0001), ЛП (9 проти 8 мм/м
2,7

, р=0,001) ІОЛП (15 проти 14 мл/м
2,7

, 

р=0,03), розрахованих на зріст пацієнтів у ступені 
2,7

. Результати дослідження 

доводять наявність певної асоціації структурно-функціональних показників серця з 

віком пацієнтів. При цьому із розрахованих індексів ЛП, найбільш тісну асоціацію з 

віком виявили саме індекси, розраховані на ріст в ступені 
2,7

. 

 

Таблиця 4.8 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів із 

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від віку 

ЕхоКГ-показники 
Вік пацієнтів 

Р 
Молодий (n=76) Середній (n=84) 

КДР, мм 47 (41; 50) 50 (47; 52) 0,02 

КСР, мм 31 (28; 32) 33 (29; 34) 0,04 

ТЗЛШд, мм 11,0 (10,0; 11,6) 11,6 (11,0; 12,0) 0,0001 

ТМШПд, мм 10,3 (9,0; 11,3) 11,2 (10,9; 12,0) 0,0005 

ДА, мм 32 (31; 34) 35 (32; 37) 0,001 

ПШ, мм 25 (23; 27) 27 (24; 29) 0,01 

ПП, мм 30 (29; 32) 32 (31; 34) 0,006 

КДР/ПШ 1,87 (1,62; 2,00) 1,86 (1,67; 2,07) 0,88 

ВТМ 0,45 (0,41; 0,49) 0,46 (0,42; 0,50) 0,41 

ІММЛШ, г/м
2
 110 (84; 133) 124 (106; 145) 0,001 

ІММЛШ, г/м
2,7

 45 (36; 60) 58 (49; 68) <0,0001 

ФВ, % 60 (58; 64) 60 (58; 62) 0,15 

МСс, (дин/см
2
) 178 (163; 211) 201 (178; 221) 0,001 

МСд, (дин/см
2
) 139 (109; 168) 155 (138; 176) 0,004 

ЛП, мм 36 (33; 38) 38 (35; 40) 0,01 

ОЛП, мл 63 (56; 68) 64 (58; 70) 0,21 

ІЛП, мм/м
2
 19 (17; 20) 19 (17; 21) 0,59 

ІЛП, мм/м
2,7

 8 (7; 9) 9 (8; 10) 0,001 

ІОЛП, мл/м
2
 32 (29; 35) 32 (29; 35) 0,78 

ІОЛП, мл/м
2,7

 14 (13; 16) 15 (14; 16) 0,03 

ЛП/КДР 0,77 (0,73; 0,81) 0,76 (0,72; 0,80) 0,41 

ЛП/ДА 1,09 (1,00; 1,20) 1,10 (1,02; 1,16) 0,64 

ЛП/ПП 1,14 (1,05; 1,24) 1,16 (1,03; 1,27) 0,79 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 
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У свою чергу аналіз ЕхоКГ-даних в групах пацієнтів з ГХ ІІ стадії різної статі і 

віку (табл. додатку Б.4.3) підтверджував сформовану закономірність, а саме певну 

залежність змін структурно-функціональних параметрів від віку і статі пацієнтів. 

Так, проведений аналіз в групах пацієнтів молодого віку показав, що в чоловіків, у 

порівнянні з жінками, спостерігається достовірне збільшення величини КДР 

(51 проти 42 мм, р<0,0001), ТМШПд (11,1 проти 10,0 мм, р=0,007), ПШ (27 проти 

23 мм, р=0,01), ПП (32 проти 30 мм, р=0,02), ІММЛШ (123 проти 88 г/м
2
, р=0,004), 

ІММЛШ (49 проти 40 г/м
2,7

), МСд (155 проти 123 дин/см
2
, р=0,005), ЛП (38 проти 

34 мм, р<0,0001). Слід звернути увагу, що подібні відмінності були визначені й в 

групах пацієнтів середнього віку – у чоловіків, на відміну від жінок, реєструвалось 

суттєве збільшення ДА (36 проти 33 мм, р=0,001), ЛП (40 проти 36 мм, р=0,04), 

ОЛП (70 проти 58 мл, р<0,0001), ІОЛП (34 проти 30 мл/м
2
, р=0,0003) і ЛП/ПП 

(1,22 проти 1,12, р=0,04).  

Отже, отримані дані демонстрували певну еволюцію вікових змін ЕхоКГ-

показників у чоловіків і жінок з ГХ. Якщо в молодому віці розбіжності в 

структурно-функціональних параметрах серця носили масштабний характер і 

торкались всіх його камер та маси міокарда, то в середньому – вони визначались 

лише збільшенням абсолютних/відносних розмірів ЛП. Останнє вказувало про 

більш важке перевантажнення ЛП в чоловіків середнього віку в порівнянні з 

жінками. 

Результати аналізу (табл. додатку Б.4.3) у залежності від віку показав, що в 

чоловіків середнього, на відміну від чоловіків молодого віку, спостерігали лише 

достовірне збільшення ДА (36 проти 34 мм, р=0,01). У свою чергу в жінок 

середнього, в порівнянні з жінками молодого віку, реєстрували КДР (49 проти 

42 мм, р=0,02), ТЗЛШд (11,5 проти 10,0 мм, р=0,003), ТМШПд (11,0 проти 10,0 мм, 

р=0,005), ПШ (27 проти 23 мм, р=0,01), ПП (32 проти 30 мм, р=0,0009), ІММЛШ 

(122 проти 88 г/м
2
, р=0,001), ІММЛШ (59 проти 40 г/м

2,7
, р<0,0001), МСд (153 проти 

123 дин/см
2
, р=0,003), ЛП (36 проти 34 мм, р=0,03) і ІЛП (9 проти 8 мм/ м

2,7
, р=0,02). 

Таким чином, отримані дані вказували на вікові відмінності структурно-

функціональних параметрах серця, які спостерігались, насамперед у пацієнтів з 
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ГХ ІІ стадії жіночої статі середнього віку. 

Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau в 

пацієнтів з ГХ у залежності від статі (рис. 4.7) показав, що в обох групах домінував 

(52,5%) найбільш проблемний тип ремоделювання – концентрична гіпертрофія 

(КГ) ЛШ. Натомість такий тип ремоделювання як ексцентрична гіпертрофія (ЕГ) 

ЛШ був виявлений лише в 11,3% пацієнтів (% цих хворих, як і у разі КГ ЛШ, був 

однаковий як у жінок, так і чоловіків). Звертає увагу, що в чоловіків, на відміну від 

жінок, спостерігали зменшення частоти реєстрації нормальної геометрії (НГ) ЛШ 

(8,8% проти 18,8%, р=0,06) за рахунок підвищення частки концентричного 

ремоделювання (КР) ЛШ. 

Отже, у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку, принциповими 

статевими відмінностями в структурному ремоделюванні ЛШ є більша частота 

реєстрації НГ ЛШ. Остання суттєво рідше визначається в пацієнтів чоловічої статі. 

 

 

Рисунок 4.7 – Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за 

Ganau у хворих з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статі 

Примітки: 

1. НГ – нормальна геометрія, КР – концентричне ремоделювання, ЕГ – 

ексцентрична гіпертрофія і КГ – концентрична гіпертрофія ЛШ. 

2. Стрілкою позначена тенденція до міжгрупової достовірності % розрахована 

за критерієм χ
2
 (р=0,06). 

0

10

20

30

40

50

60

Чоловіки (n=80) Жінки (n=80) 

8,8 

18,8 
27,5 

17,5 

11,3 11,3 

52,5 52,5 

НГ КР ЕГ КГ 



107 

 

   

1
0
7

 

Результати аналізу в залежності від віку (рис. 4.8) показали, що в групі хворих 

середнього, на відміну від молодого віку, реєстрували достовірне зменшення 

випадків з КР ЛШ (14,3% проти 31,6%, р=0,009) і збільшення – з КГ ЛШ (63,1% 

проти 40,8%, р=0,005). Отримані дані демонстрували принципові розбіжності в 

характері структурного ремоделювання ЛШ в групах пацієнтів різного віку. Останнє 

вказує на певну асоціацію віку пацієнтів із структурним ремоделюванням ЛШ. 

У свою чергу розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання в 

залежності від статі і віку пацієнтів (рис. 4.9) показав відсутність статевих 

відмінностей в характері розподілу типів ремоделювання в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого віку. Натомість у чоловіків середнього, в порівнянні з жінками того ж 

віку, спостерігали зменшення випадків з НГ ЛШ (0% проти 14,6%, р=0,009) і 

збільшення – з КР ЛШ (32,6% проти 0%, p<0,0001). Таким чином, отримані дані 

свідчили про більш виражене ремоделювання у пацієнтів чоловічої статі.  

 

 

Рисунок 4.8 – Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за 

Ganau у хворих з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від віку 

Примітка. Різними стрілками показана достовірна різниця відсотків між 

групами розрахована за критерієм χ
2
 (р=0,009 і 0,005). 

 

З іншого боку, аналіз вікових відмінностей в групах чоловіків з ГХ ІІ стадії 

показав, що в чоловіків середнього, на відміну від молодого віку, реєстрували лише 

достовірне зменшення випадків з НГ ЛШ (0% проти 18,9%, р=0,003). У жінок 
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середнього, на відміну від молодого віку, спостерігали достовірне зменшення 

випадків з КР ЛШ (35,9% проти 0%, р <0,0001) і збільшення – з КГ ЛШ (68,3% 

проти 35,9%, р=0,004). 

 

 

Рисунок 4.9 – Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за 

Ganau у хворих з ГХ ІІ стадії у залежності від статі і віку 

Примітка. Достовірність типів геометричних моделей між групами наведена в 

таблиці додатку до рисунку і розрахована за критерієм χ
2
. 
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відсутність в хворих молодого віку. З іншого боку звертав увагу факт наявності 
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більшій мірі стосувалось збільшення випадків з найбільш проблемним типом 

ремоделювання – КГ ЛШ. 

Не меншу цікавість для нас виявив аналіз показників ДТК, зміни яких 

відображали характер порушення діастолічної функції міокарда ЛШ. Так, аналіз 

показників Д-ЕхоКГ в групах пацієнтів різної статі (табл. 4.10) показав, що в 

чоловіків, на відміну від жінок, реєстрували суттєве зменшення величини Ve 

(0,9 проти 1,00 м/с, р=0,0006) і збільшення DT (180 проти 170 мс, р<0,0001). 

Отримані дані свідчили про більш глибокі порушення діастолічного резерву 

міокарда в чоловіків, на відміну від жінок. Інтерес викликав факт відсутності 

статистично значимих відмінностей при аналізі показника – Е/е' серед, який 

вважається доволі інформативним параметром діастолічних порушень у хворих 

на ГХ. 

 

Таблиця 4.10 – Показники діастолічного трансмітрального кровоплину в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статі 

ЕхоКГ-показники 
Стать пацієнтів 

Р 
Чоловіки (n=80) Жінки (n=80) 

Ve, м/с 0,90 (0,90; 1,00) 1,00 (0,90; 1.10) 0,0006 

Va, м/с 0,90 (0,75; 1,00) 1,00 (0,90; 1,10) 0,17 

IVRT, мс 76 (71; 80) 78 (70; 80) 0,79 

DT, мс 180 (170; 190) 170 (170; 180) <0,0001 

Ve/Va 1,00 (0,81; 1,29) 1,00 (0,90; 1,22) 0,46 

E/e' серед 6,9 (5,9; 8,1) 7,2 (6,0; 8,2) 0,18 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Ідентичний аналіз загальної вибірки у залежності від віку (табл. 4.11) свідчив, 

що в пацієнтів середнього, на відміну від молодого віку, спостерігали суттєве 

зменшення величини Ve (0,9 проти 1,00 м/с, р<0,0001), співвідношення Ve/Va  

(0,91 проти 1,20, p=0,0003) і збільшення DT (180 проти 170 мс, р<0,0001) і Е/е' серед  

(7,4 проти 6,7, р=0,01), що давало підстави думати про більш глибокі порушення 

діастолічного резерву міокарда в пацієнтів середнього, на відміну від молодого віку. 
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Таблиця 4.11 – Показники діастолічного трансмітрального кровоплину в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку залежно від віку 

ЕхоКГ-показники 
Вік пацієнтів 

Р 
Молодий (n=76) Середній (n=84) 

Ve, м/с 1,00 (1,00; 1,10) 0,90 (0,80; 1,00) <0,0001 

Va, м/с 0,90 (0,80; 1,03) 1,00 (0,90; 1,00) 0,69 

IVRT, мс 77 (70; 80) 76 (71; 80) 0,32 

DT, мс 170 (162; 180) 180 (170; 185) <0,0001 

Ve/Va 1,20 (1,00; 1,33) 0,91 (0,78; 1,22) 0,0003 

E/e' серед 6,7 (5,7; 7,8) 7,4 (6,2; 8,4) 0,01 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Проведений аналіз показників ДТК в залежності від статі і віку 

(табл. Додатку Б.4.4) показав, що у чоловіків, на відміну від жінок, було визначено 

суттєве зменшення величини Ve (1,00 проти 1,10 м/с, р=0,005), IVRT (74 проти 80 

мс, р=0,02) і збільшення DT (178 проти 170 мс, р=0,007). Натомість нами не 

визначено будь-яких статевих відмінностей в проаналізованих показниках у 

пацієнтів середнього віку. 

З іншого боку аналіз вікових відмінностей в різних статевих групах показав, 

що в чоловіків середнього, в порівнянні з молодими пацієнтами, реєстрували 

достовірне зменшення величини Ve (0,90 проти 1,00 м/с, р=0,005) і збільшення – Е/е' 

серед (7,1 проти 6,5, р=0,04). Звертало увагу, що у жіночій популяції із ГХ ІІ стадії 

ці зміни носили ще більш переконливий характер. Так, в жінок середнього, в 

порівнянні з жінками молодого віку, визначали суттєве зменшення величини Ve 

(0,90 проти 1,10 м/с, р<0,0001), IVRT (74 проти 80 мс, р=0,04), Ve/Va (0,90 проти 

1,20, р=0,008) і збільшення – DT (178 проти 170 мс, р=0,002) і Е/е' серед (7,4 проти 

6,7, р=0,009). 

Таким чином, проведений аналіз показників ДТК вказував на наявність 

порушень діастолічної функції ЛШ у обстежених категорій хворих на ГХ. Досить не 

очікуваним для нас виявився факт наявності статевих відмінностей в показниках 

діастолічної функції в хворих молодого та їх відсутність в пацієнтів середнього віку. 
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В свою чергу принципові вікові відмінності в характері порушення діастолічної 

функції ЛШ не мали статевих обмежень і були визначені нами в групах пацієнтів як 

жіночої, так і чоловічої статі. 

У подальшому нами була проаналізована частота реєстрації різних типів 

діастолічної дисфункції ЛШ у різних групах хворих. Слід зауважити, що в 

обстеженій вибірці пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку ми 

спостерігали лише 2 варіанта ДТК – нормальний і ригідний тип (порушення 

клітинної релаксації). Саме за цими типами і був проведений подальший аналіз. 

Згідно з отриманими даними, встановлено суттєве домінування ригідного типу 

над нормальним серед обстежених груп пацієнтів – 70,0-88,8% проти 11,2-30,0% 

відповідно. Також нами були виявлені принципові відмінності в розподілі різних 

типів загальної вибірки хворих у залежності від статі і віку (рис. 4.10-4.11). Так, у 

чоловіків, порівнянно з жінками, спостерігали суттєве збільшення ригідного і 

зменшення нормального типу ДТК (87,5% проти 71,3% і 12,5% проти 28,7% 

відповідно, р=0,01). Аналогічною виглядала ситуація і при порівнянні результатів у 

залежності від віку пацієнтів – у групах хворих середнього, на відміну від молодого 

віку, реєстрували суттєве збільшення ригідного і зменшення нормального типу 

(88,8% проти 70,0% і 11,2% проти 30,0% відповідно, р=0,003). 

 

 

Рисунок 4.10 – Розподіл типів діастолічного трансмітрального кровоплину в 

хворих з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від статі 

Примітка. Міжгрупова достовірність % розрахована за критерієм χ
2
. 
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Рисунок 4.11 – Розподіл типів діастолічного трансмітрального кровоплину в 

хворих з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від віку 

Примітка. Міжгрупова достовірність % розрахована за критерієм χ
2
. 

 

Подальший аналіз у залежності від статі і віку (рис. 4.12) продемонстрував 

принципові статево-вікові відмінності в різних групах, які свідчили за суттєве 

переважання ригідного і зменшення, відповідно, нормального типу ДТК у чоловіків, 

порівнянно з жінками незалежно від віку та в пацієнтів середнього, у порівнянні з 

молодим віком, незалежно від їхньої статі. 

 

 

Рисунок 4.12 – Розподіл типів діастолічного трансмітрального кровоплину в 

хворих з ГХ ІІ стадії  у залежності від статі і віку 

Примітка. Достовірність % між групами розрахована за критерієм χ
2
 – р1-

2=0,04, р1-3=0,04 і р2-4=0,03 і р3-4=0,03. 
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Таким чином, отримані дані показали, що у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку більш важкі порушення діастолічної функції ЛШ, які 

характеризуються збільшенням частоти реєстрації ригідного типу ДТК, асоційовані 

з чоловічою статю і середнім віком пацієнтів. З іншого боку молодий вік і жіноча 

стать асоціюються з більш легкими порушеннями діастолічної функції ЛШ, що 

характеризується збільшенням випадків з нормальним типом ДТК. 

Достатньо великий інтерес для нас представив аналіз величини ТІМ СА, а 

також випадків збільшення зазначеного показника (> 0,9 мм) в різних клінічних 

групах хворих (табл. 4.13). Встановлено, що в 43,6-48,8% хворих різних груп 

спостерігали ТІМ > 0,9 мм. Останнє демонструвало наявність структурного 

ремоделювання СА у третини обстежених нами пацієнтів. Натомість результати 

проведеного аналізу показали відсутність суттєвих відмінностей у проаналізованих 

показниках у виділених групах хворих. Слід було думати, що в пацієнтів з  

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку структурне ремоделювання СА не виявляє 

асоціацій зі статю і віком пацієнтів. 

 

Таблиця 4.13 – Величина товщини інтима-медіа сонних артерій та 

кількість хворих з ТІМ > 0,9 мм у пацієнтів з ГХ ІІ стадії різного віку і статі 

Категорії хворих Величина ТІМ, мм К-ть хворих з ТІМ > 0,9 мм 

Чоловіки (n=80) 0,99 (0,78; 1,13) 38 (47,5%) 

Жінки (n=80) 0,93 (0,70; 1,10) 35 (43,8%) 

Р 0,35 0,63 

Молодий вік (n=76) 0,95 (0,70; 1,15) 34 (44,7%) 

Середній вік (n=84) 0,97 (0,80; 1,10) 39 (46,4%) 

Р 0,46 0,83 

Чоловіки молодого віку 

(n=37) 
0,97 (0,80; 1,15) 17 (45,9%) 

Жінки молодого віку 

(n=39) 
0,94 (0,70; 1,15) 17 (43,6%) 

Чоловіки середнього 

віку (n=43) 
1,00 (0,75; 1,10) 21 (48,8%) 

Жінки середнього віку 

(n=41) 
0,93 (0,80; 1,00) 18 (43,9%) 

Р > 0,40 > 0,60 
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Резюме. Показана певна еволюція статевих відмінностей структурно-

функціональних параметрів серця в пацієнтів з ГХ ІІ стадії від молодого до 

середнього віку. Так, у молодому віці в чоловіків, порівнянно з жінками, 

реєструється суттєве збільшення розмірів/об'ємів ЛП і їх індексів, розмірів ДА, ЛШ, 

ПШ, товщини міокарда і його маси, величини міокардіального діастолічного і 

систолічного стресу. Натомість у середньому віці ці відмінності обмежуються 

збільшенням абсолютних/відносних розмірів ЛП. 

Доведено, що найбільш принципові вікові відмінності структурно-

функціональних параметрів спостерігаються у чоловіків середнього, на відміну від 

молодого віку, визначається суттєве збільшення розмірів ЛП, ЛШ, ДА, ПШ, 

товщини міокарда і його маси, величини міокардіального діастолічного і 

систолічного стресу. Продемонстровано, що із розрахованих індексів ЛП і ММЛШ, 

найбільш тісну асоціацію з віком виявляють саме індекси, розраховані на зріст в 

ступені 
2,7

. 

Показано, що принципові статеві відмінності в характері структурного 

ремоделювання ЛШ за Ganau визначаються лише в пацієнтів середнього віку у 

чоловіків, порівняно із жінками, реєструється зменшення випадків з НГ ЛШ і 

збільшення – з КР ЛШ. З іншого боку визначені принципові вікові відмінності лише 

в пацієнтів жіночої статі – у жінок середнього, на відміну від молодого віку, 

спостерігається достовірне зменшення випадків з КР ЛШ і збільшення з КГ ЛШ. 

З'ясовані принципові статеві відмінності в показниках ДТК в хворих молодого 

та їх відсутність в пацієнтів середнього віку. У чоловіків, на відміну від жінок, 

спостерігається суттєве зменшення величини Ve, IVRT і збільшення DT. У свою 

чергу вікові відмінності не мали статевих обмежень і спостерігались як у жінок, так 

і чоловіків. У чоловіків середнього, в порівнянні з молодим віком, реєстрували 

суттєве зменшення величини Ve і збільшення – Е/е' серед, в той час як в жінок 

середнього, в порівнянні з жінками молодого віку – зменшення Ve, IVRT, Ve/Va і 

збільшення – DT і Е/е' серед. 
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Показано суттєве переважання ригідного і зменшення, відповідно, 

нормального типу ДТК у чоловіків порівняно з жінками, незалежно від віку та у 

пацієнтів середнього, в порівнянні з молодим віком, незалежно від їхньої статі. 

Результати власних досліджень, викладені в розділі 4, опубліковані в статтях 

[173, 174, 175], апробовані на наукових форумах [176, 177]. 
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РОЗДІЛ 5 

ПОКАЗНИКИ ДОБОВОГО МОНІТОРУВАННЯ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ, 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН МІОКАРДА І СОННИХ 

АРТЕРІЙ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ МОЛОДОГО І 

СЕРЕДНЬОГО ВІКУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ПЛАЗМОВОГО РІВНЯ 

ГАЛЕКТИНУ-3 І АЛЬДОСТЕРОНУ 

 

5.1 Показники ДМАТ у пацієнтів на ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку в залежності від плазмового рівня галектину-3 і альдостерону  

 

Результати аналізу рівня офісного АТ і ЧСС в основній клінічній групі в 

залежності від плазмового рівня галектину-3 (табл. додатку Б.5.1) свідчили, що в 

пацієнтів з ВП і ВВ, на відміну від хворих з ВН рівнем нейрогормону, визначали 

суттєво вищий рівень САТ (152 і 156 проти 144 мм рт. ст., р=0,04 і 0,02 відповідно). 

У свою чергу в пацієнтів з ВВ, у порівнянні з хворими з ВН рівнем галектину-3, 

спостерігали достовірно вищий рівень офісного ДАТ (96 проти 90 мм рт. ст, р=0,03), 

ВСАТ (12 проти 6 мм рт. ст., р=0,008) і величини ЧСС за 1 хв (77 проти 68, р=0,03). 

Звертає увагу той факт, що величина ВСАТ виявила додаткову статистично значиму 

різницю між групами з ВП і ВВ рівнем гормону (12 і 8 мм рт. ст., р=0,03). 

Ураховуючи відсутність прямої гіпертензивної дії галектину-3 і прямий 

кореляційний зв'язок середньої сили між рівнями галектину-3 і альдостерону 

(R=0,64), який має беззаперечні прогіпертензивні ефекти [14, 15, 124] неможливо 

виключити факт впливу на проаналізовані показники саме альдостерону. 

Насамперед це стосується груп з ВВ і ВП рівнем галектину-3, де асоціацію з 

високим рівнем альдостерону спостерігали в 24 з 44 (54,5%) і 16 з 73 (21,9%) 

пацієнтів відповідно (розд 3.3, табл. 3.6). У таблиці 3.5 розділу 3.3 

продемонстрований рівень альдостерону при різних градаціях галектину-3 і 

показане його суттєве збільшення від груп з ВН до ВВ рівнів. 

Таким чином, наведені вище аргументи спонукали нас до проведення 

повторного аналізу рівня офісного АТ і ЧСС після попереднього вирівнювання груп 
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за величиною рівня альдостерону (табл. 5.2). Саме такий статистичний підхід 

надавав можливість говорити про вплив рівня галектину-3 на проаналізовані 

показники. Слід сказати, що після попереднього аналізу по вирівнюванню величини 

альдостерону в групах з ВН, ВП і ВВ рівнем галектину-3 нам не вдалось отримати 

позитивного результату і вивести групи на статистично однакові рівні альдостерону 

зі збереженням їхньої репрезентативності (кількість хворих у нових групах склала: 

n=13, 28 і 17 відповідно). З цього приводу, в подальшому аналіз по вирівнюванню 

величини альдостерону був проведений у двох групах галектину-3: перша – з рівнем 

гормону ≤ 2,0 нг/мл і друга – > 2,0 нг/мл відповідно (величина 2,0 була взята як 

медіана для плазмового рівня галектину-3 в основній клінічній групі хворих, n=160). 

Як видно з таблиці 5.2, при цьому була збережена репрезентативність виділених 

груп хворих (n=48 і 47 відповідно). 

 

Таблиця 5.2 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня галектину-3 

після вирівнювання груп за величиною альдостерону 

Офісні показники 
Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 

Р 
≤ 2,0 (n=48) > 2,0 (n=47) 

Рівень альдостерону, пг/мл 276 (234; 308) 303 (256; 311) 0,16 

САТ, мм рт. ст. 149 (140; 158) 152 (144; 160) 0,19 

ДАТ, мм рт. ст. 93 (84; 96) 96 (86; 98) 0,30 

ПАТ, мм рт.ст. 56 (44; 68) 56 (52; 68) 0,91 

ВСАТ, мм рт. ст. 10 (4; 12) 10 (4; 12) 0,75 

ВДАТ, мм рт. ст. 4 (2; 6) 2 (2; 4) 0,80 

ЧСС за 1 хв 75 (70; 84) 76 (72; 81) 0,73 

ЧСС/ПАТ 1,32 (1,10; 1,71) 1,24 (1,11; 1,53) 0,45 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Отримані результати вказували на відсутність суттєвих відмінностей в 

проаналізованих офісних показниках у групах з різним плазмовим рівнем 

галектину-3. Останнє наводило на думку про відсутність певного прямого зв'язку 
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рівня галектину-3 з показниками офісного вимірювання АТ і ЧСС в пацієнтів з  

ГХ ІІ стадії молодого і середього віку. 

У свою чергу аналіз результатів офісного вимірювання АТ і ЧСС у пацієнтів з 

різним рівнем альдостерону (табл. додатку Б.5.2) свідчив про певні статистичні 

відмінності в групах. У пацієнтів з ВП і ВВ, на відміну від хворих з ВН рівнем 

гормону, спостерігався суттєво вищий рівень САТ (152 і 158 проти 142 мм рт. ст., 

р=0,02 і 0,0003 відповідно), ДАТ (94 і 98 проти 86 мм рт. ст., р=0,03 і 

0,001 відповідно), ВСАТ (8 і 14 проти 4 мм рт. ст., р=0,04 і <0,0001 відповідно) і 

ЧСС (74 і 78 проти 66, р=0,03 і 0,008 відповідно). У свою чергу величина ВСАТ була 

суттєво вищою в пацієнтів з ВВ у порівнянні з ВП рівнем альдостерону – 14 проти 

8 мм. рт. ст., р=0,01, що демонструвало її чітку асоціацію з плазмовим рівнем 

нейрогормону. Величина ВДАТ і співвідношення ЧСС/ПАТ виявились достовірно 

вищими в пацієнтів з ВВ порівнянно з групою з ВН рівнем альдостерону (6 проти 

2 мм рт. ст. і 1,30 проти 1,17 відповідно, р=0,04). 

Вище ми наголошували на тому факті, що, згідно з даних літературних 

джерел, рівень галектину-3 не має доведеного впливу на рівень АТ. Натомість нас 

зацікавив факт можливості проведення повторного аналізу рівня офісного АТ і ЧСС 

в групах з різним рівнем альдостерону після попереднього вирівнювання величини 

галектину-3 (табл. 5.4), який проведений за принципом таблиці 5.2. 

 

Таблиця 5.4 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня альдостерону 

після вирівнювання груп за величиною галектину-3 

Офісні показники 

Плазмовий рівень альдостерону, 

пг/мл Р 

≤ 290 (n=40) > 290 (n=47) 

1 2 3 4 

Рівень галектину-3, нг/мл 1,83 (1,47; 2,20) 2,16 (1,45; 2,33) 0,12 

САТ, мм рт. ст. 142 (134; 150) 158 (150; 162) 0,002 

ДАТ, мм рт. ст. 86 (82; 94) 98 (90; 106) 0,005 

ПАТ, мм рт.ст. 56 (50; 72) 60 (54; 72) 0,89 
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Продовження табл. 5.4 

1 2 3 4 

ВСАТ, мм рт. ст. 4 (2; 8) 14 (10; 16) 0,0002 

ВДАТ, мм рт. ст. 2 (0; 4) 6 (2; 8) 0,05 

ЧСС за 1 хв 64 (60; 74) 78 (70; 86) 0,01 

ЧСС/ПАТ 1,14 (1,06; 1,23) 1,30 (1,20; 1,64) 0,04 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney U test. 

 

Отримані результати свідчили, що в групі з вищим (> 290 пг/мл), у порівнянні 

з групою з нижчим рівнем альдостерону (≤ 290 пг/мл), реєстрували суттєво вищий 

рівень офісного САТ (158 проти 142 мм рт. ст., р=0,002), ДАТ (98 проти  

86 мм рт. ст., р=0,005), величини ВСАТ (14 проти 4 мм рт. ст., р=0,0002), ЧСС 

(78 проти 64, р=0,01) і співвідношення ЧСС/ПАТ (1,30 проти 1,14, р=0,04). Отримані 

нами дані підтверджували існування патофізіологічного зв'язку плазмового рівня 

альдостерону з рівнем офісних показників АТ і ЧСС, які були зареєстровані в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 

Аналіз показників ДМАТ у залежності від плазмового рівня галектину-3 і 

альдостерону був проведений у 119 (74,4%) обстежених нами пацієнтів. 

Спостерігалось (табл. додатку Б.5.3), що в пацієнтів з ВП, на відміну від хворих з 

ВН рівнем галектину-3, реєстрували достовірне (р<0,05) збільшення величин  

ЧСС ніч, ДАТ ніч, Сер АТ ніч і ІНТ ніч. Помірне збільшення галектину-3 (1,1-2,4 

пг/мл) у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку асоційовано, насамперед, 

зі збільшенням нічних параметрів ДМАТ. Не виключено, що саме нічні параметри 

АТ є найбільш ранніми і чутливими маркерами змін нейрогуморальної регуляції 

серцево-судинної системи в пацієнтів молодого і середнього віку. 

Звертав увагу той факт, що значно більше достовірних змін спостерігалось в 

групі пацієнтів з ВВ, у порівнянні з хворими з ВН рівнем галектину-3, а саме в цій 

групі впродовж доби фіксували суттєве (р<0,05) збільшення величин ЧСС ніч і 

ЧСС ден, САТ доб, САТ ден і САТ ніч, ДАТ доб і ДАТ ніч, Сер АТ ден і Сер АТ ніч, 

ІНТ доб, ІНТ ден і ІНТ ніч, ВСАТ ніч, ВДАТ доб і ВДАТ ніч та зменшення ЦІ і  

ДІ ДАТ. Отримані дані свідчили за тотальне порушення добової регуляції АТ у 
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пацієнтів із ВВ рівнем галектину-3. Також було з'ясовано, що у пацієнтів із ВВ, у 

порівнянні з хворими ВП рівнем нейрогормону, визначали достовірне збільшення 

величин ДАТ доб і ДАТ ден, ІНТ ден. Останній факт наводив на думку, що 

циркадний рівень ДАТ є досить чутливим параметром до рівня галектину-3. 

Результати розподілу циркадних профілів АТ у групах з різним рівнем 

галектину-3 наведений на рис. 5.1-5.2. Варто зауважити, що достовірні розбіжності 

за частотою реєстрації різних профілів АТ (як САТ, так і ДАТ) спостерігались лише 

в групах з ВВ і ВН рівнем гормону. Виходячи з цього, у пацієнтів з ВВ, у порівнянні 

з хворими з ВН рівнем галектину-3, визначали достовірно вищу частоту реєстрації 

профілю «non dipper» (55,9% проти 31,3% і 35,3% проти 12,5% відповідно, р<0,05) і 

нижчу – «dipper» (29,4% проти 53,1% і 35,3% проти 59,4%, р<0,05). Було визначено, 

що високий рівень галектину-3 у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

був асоційований зі збільшенням частоти реєстрації злоякісного профілю  

«non dipper» і зменшенням нормального профілю «dipper» при оцінюванні його за 

змінами як САТ, так і ДАТ. 

 

 

Рисунок 5.1 – Розподіл добового профілю САТ (у %) при різних рівнях 

галектину-3 

Примітка. Стрілками позначена статистично значима різниця відсотків з ВВ 

рівнем галектину-3 розрахована за критерієм χ
2 
. 
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Рисунок 5.2 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) при різних рівнях 

галектину-3 

Примітка. Стрілками позначена статистично значима різниця відсотків з ВВ 

рівнем галектину-3 розрахована за критерієм χ
2
. 

 

За принципом наведеним вище, проведений додатковий аналіз добової 

регуляції АТ у залежності від плазмового рівня галектину-3 після вирівнювання 

груп за рівнем альдостерону (табл. 5.6). Результати аналізу свідчили про відсутність 

достовірних відмінностей в проаналізованих показниках, що вкотре демонструвало 

залежність показників ДМАТ, насамперед, від рівня альдостерону. 

 

Таблиця 5.6 – Показники ДМАТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку у залежності від плазмового рівня галектину-3 після 

вирівнювання груп за величиною альдостерону 

Показники ДМАТ 
Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 

Р 
≤ 2,0 (n=37) > 2,0 (n=35) 

Рівень альдостерону, пг/мл 277 (243; 318) 303 (280; 315) 0,30 

1 2 3 4 

ЧСС ден 74 (71: 78) 75 (72; 81) 0,44 

ЧСС ніч 61 (57; 67) 60 (56; 64) 0,31 

ЦІ, ум. од. 1,20 (1,11; 1,31) 1,22 (1,13; 1,36) 0,23 

САТ доб, мм рт. ст. 146 (142; 154) 149 (141; 159) 0,57 

САТ ден, мм рт. ст. 151 (145; 162) 152 (145; 165) 0,56 

САТ ніч, мм рт. ст. 139 (132; 147) 141 (132; 149) 0,63 

ДАТ доб, мм рт. ст. 90 (82; 93) 89 (82; 92) 0,83 
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Продовження табл. 5.6 

1 2 3 4 

ДАТ ден, мм рт. ст. 93 (85; 98) 94 (85; 99) 0,45 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 81 (74; 85) 80 (71; 85) 0,55 

ПАТ доб, мм рт. ст. 60 (55; 65) 63 (58; 65) 0,34 

ПАТ ден, мм рт. ст. 60 (53; 66) 61 (56; 65) 0,43 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 60 (53; 67) 63 (57; 71) 0,21 

СерАТ доб, мм рт. ст. 107 (103; 112) 108 (103; 112) 0,69 

СерАТ ден, мм рт. ст. 112 (104; 117) 113 (107; 119) 0,44 

СерАТ ніч, мм рт. ст. 100 (92; 105) 99 (92; 105) 0,92 

ІНТ доб, % 35 (30; 38) 38 (30; 42) 0,22 

ІНТ ден, % 37 (32; 42) 39 (30; 48) 0,57 

ІНТ ніч, % 33 (25; 41) 37 (27; 44) 0,28 

ВСАТ доб, мм рт. ст. 17 (15; 20) 17 (14; 19) 0,97 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 16 (14; 20) 15 (13; 18) 0,38 

ВСАТ ніч, мм рт. ст. 15 (11; 17) 14 (11; 17) 0,98 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 13 (12; 16) 14 (12; 16) 0,86 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 12 (11; 13) 12 (10; 15) 0,94 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 9 (7; 13) 10 (8; 13) 0,61 

ДІ САТ, % 10 (3; 13) 9 (6; 13) 0,34 

ДІ ДАТ, % 14 (10; 19) 15 (12; 19) 0,75 

ШРП САТ, мм рт.ст./год 8 (6; 10) 9 (6; 12) 0,34 

ШРП ДАТ, мм рт.ст./год 7 (5; 9) 7 (4; 9) 0,92 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test 

 

 

Рисунок 5.3 – Розподіл добового профілю САТ (у %) при різних рівнях 

галектину-3 після вирівнювання груп за величиною альдостерону 
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Нами також не виявлено достовірних відмінностей в частоті реєстрації різних 

добових профілів АТ, які визначені для змін САТ і ДАТ (рис. 5.3-5.4). 

 

 

Рисунок 5.4 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) при різних рівнях 

галектину-3 після вирівнювання груп за величиною альдостерону 

 

У свою чергу аналіз показників добової регуляції АТ у залежності від рівня 

альдостерону (табл. додатку Б.5.4) показав практично однакову картину зі змінами, 

які виявлені при попередньому аналізі показників у залежності від рівня галектину-3 

(табл. додатку Б.5.3). Так, в ході аналізу було виявлено, що в пацієнтів з ВП, на 

відміну від хворих з ВН рівнем альдостерону, визначали достовірне (р<0,05) 

збільшення лише величин САТ ніч і ІНТ ніч. Останнє демонструвало, що помірне 

збільшення альдостерону (206-325 пг/мл) у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку асоційовано, насамперед, зі зміною нічних параметрів добової 

регуляції АТ. Спостерігали, що значно більше достовірних змін було визначено в 

групі пацієнтів з ВВ, у порівнянні з хворими з ВН рівнем альдостерону, а саме в цих 

пацієнтів було отримано суттєве (р<0,05) збільшення величин ЧСС ніч і ЧСС ден, 

САТ доб, САТ ден і САТ ніч, ДАТ доб і ДАТ ніч, Сер АТ ден, Сер АТ доб і Сер АТ 

ніч, ІНТ доб, ІНТ ден і ІНТ ніч, ВСАТ ніч, ШРП САТ і ШРП ДАТ та зменшення 

ДІ САТ і ДІ САТ. Отримані дані підтверджували факт тотального порушення 

показників ДМАТ у пацієнтів з ВВ рівнем альдостерону. Також, в пацієнтів з ВВ, у 

порівнянні з хворими ВП рівнем гормону, спостерігали достовірне збільшення 
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величин САТ доб, САТ ден і САТ ніч, ДАТ ніч, Сер АТ ден, ІНТ ден і ІНТ ніч, 

ДІ ДАТ. Останній факт підтверджував думку про те, що добовий рівень АТ є досить 

чутливим маркером до рівня альдостерону. 

Результати розподілу різних циркадних профілів АТ у групах з різним рівнем 

альдостерону наведені на рис. 5.5-5.6. Так, аналіз за рівнем САТ свідчив, що в 

хворих з ВН рівнем альдостерону спостерігали суттєво нижчу частоту випадків з 

злоякісним профілем «non dipper» як по відношенню до хворих з ВП, так і ВВ 

рівнем гормону (26,9% проти 50,0% і 52,9% відповідно, р<0,05). У пацієнтів з ВН 

рівнем альдостерону спостерігали суттєве збільшення частоти випадків з профілем 

«over dipper», у порівнянні з хворими з ВВ рівнем гормону, у яких цей профіль не 

зареєстрований в жодному випадку (11,5% проти 0, р=0,04). 

Дещо по-іншому виглядала ситуація при аналізі циркадних профілів за рівнем 

ДАТ. Так, у пацієнтів з ВН, у порівнянні з ВП і ВВ рівнем альдостерону, 

спостерігали достовірне збільшення профілю «dipper» (57,7% проти 31,7% і 32,4% 

відповідно, р<0,05). У свою чергу несприятливий профіль «non dipper» достовірно 

частіше реєстрували в пацієнтів з ВВ, у порівнянні з хворими з ВН рівнем гормону 

(58,8% проти 30,8%, р=0,04). 

 

 

Рисунок 5.5 – Розподіл добового профілю САТ (у %) при різних рівнях 

альдостерону 

Примітка. Двома стрілками позначена статистично значима різниця відсотків з 

ВП і ВВ та однією – з ВВ рівнем альдостерону розрахована за критерієм χ
2
 (р<0,05). 
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Рисунок 5.6 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) при різних рівнях 

альдостерону 

Примітка. Стрілками позначена статистично значима різниця відсотків з ВВ 

рівнем галектину-3 розрахована за критерієм χ
2
. 

 

Аналіз показників ДМАТ у двох групах альдостерону після попереднього 

вирівнювання величини галектину-3 (табл. 5.8) продемонстрував, що в пацієнтів з 

вищим рівнем альдостерону (> 290 пг/мл) спостерігали достовірне (р<0,05) 

збільшення величини ЧСС ден і ЧСС ніч при суттєво не зміненому ЦІ, САТ доб, 

ДАТ ден, ДАТ ніч, Сер АТ доб і Сер АТ ніч, ІНТ ден, ВСАТ доб і ВСАТ ніч, ВДАТ 

ніч, ШРП САТ і ШРП ДАТ та зменшення величин ДІ САТ і ДІ ДАТ у порівнянні з 

пацієнтами з нижчим рівнем (≤ 290 пг/мл) гормону. 

 

Таблиця 5.8 – Показники ДМАТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку у залежності від плазмового рівня альдостерону після 

вирівнювання груп за величиною галектину-3 

Показники ДМАТ 

Плазмовий рівень альдостерону, 

пг/мл Р 

≤ 290 (n=30) > 290 (n=41) 

Рівень галектину-3, пг/мл 1,87 (1,45; 2,17) 2,05 (1,44; 2,22) 0,41 

1 2 3 4 

ЧСС ден 70 (68; 76) 78 (75; 81) 0,005 

ЧСС ніч 60 (55; 64) 67 (59; 71) 0,02 

ЦІ, ум. од. 1,17 (1,09; 1,29) 1,16 (1,10; 1,32) 0,75 

САТ доб, мм рт. ст. 146 (141; 154) 154 (143; 159) 0,04 

0

20

40

60

1.ВН (n=32) 2.ВП (n=53) 3.ВВ (n=34) 

57,7 

31,7 
32,4 30,8 

48,3 

58,8 

7,7 8,3 
0 3,8 

11,7 8,8 

dipper non dipper over dipper night peaker



126 

 

   

1
2
6

 

Продовження табл. 5.8 

1 2 3 4 

САТ ден, мм рт. ст. 151 (143; 158) 155 (145; 166) 0,21 

САТ ніч, мм рт. ст. 139 (132; 146) 141 (132; 153) 0,63 

ДАТ доб, мм рт. ст. 90 (82; 92) 92 (84; 95) 0,58 

ДАТ ден, мм рт. ст. 92 (85; 96) 98 (92; 104) 0,03 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 81 (72; 84) 87 (80; 88) 0,02 

ПАТ доб, мм рт. ст. 58 (55; 64) 62 (55; 68) 0,13 

ПАТ ден, мм рт. ст. 59 (52; 62) 60 (54; 65) 0,67 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 60 (56; 64) 63 (57; 70) 0,44 

СерАТ доб, мм рт. ст. 105 (102; 112) 113 (107; 120) 0,03 

СерАТ ден, мм рт. ст. 109 (104; 117) 114 (107; 120) 0,22 

СерАТ ніч, мм рт. ст. 96 (90; 105) 108 (98; 114) 0,04 

ІНТ доб, % 34 (30; 40) 38 (33; 45) 0,11 

ІНТ ден, % 35 (31; 42) 43 (36; 50) 0,03 

ІНТ ніч, % 32 (31; 41) 37 (28; 42) 0,17 

ВСАТ доб, мм рт. ст. 14 (14; 18) 20 (16; 24) 0,04 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 14 (14; 19) 16 (14; 20) 0,30 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 14 (12; 16) 14 (12; 17) 0,97 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 12 (11; 15) 12 (11; 16) 1,00 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 7 (6; 13) 12 (8; 15) 0,04 

ДІ САТ, % 13 (7; 16) 6 (2; 8) 0,006 

ДІ ДАТ, % 16 (11; 22) 9 (6; 15) 0,02 

ШРП САТ, мм рт.ст./год 6 (4; 10) 12 (9; 16) 0,009 

ШРП ДАТ, мм рт.ст./год 4 (2; 8) 9 (5; 11) 0,04 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Результати розподілу циркадних профілів САТ (рис. 5.7) свідчили, що в 

пацієнтів з рівнем альдостерону ≤ 290 пг/мл, у порівнянні з хворими з рівнем 

гормону > 290 пг/мл, спостерігали достовірно вищу частоту випадків з нормальним 

профілем «dipper» (63,3% проти 36,6%, р=0,03). У свою чергу дані розподілу за 

рівнем ДАТ (рис. 5.8) показали суттєве зменшення частоти випадків з профілем 

«non dipper» (20,0% проти 43,9%, р=0,03) і збільшення – «over dipper» (16,7% проти 

2,4%, р=0,04) у пацієнтів з рівнем ≤ 290 пг/мл у порівнянні з групою хворих з рівнем 

гормону > 290 пг/мл. 
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Рисунок 5.7 – Розподіл добового профілю САТ (у %) при різних рівнях 

альдостерону після вирівнювання груп за величиною галектину-3 

Примітка. Стрілками позначена статистично значима різниця відсотків з 

іншою групою розрахована за критерієм χ
2
, р=0,03. 

 

 

Рисунок 5.8 – Розподіл добового профілю ДАТ (у %) при різних рівнях 

альдостерону після вирівнювання груп за величиною галектину-3 

Примітка. Стрілками позначена статистично значима різниця відсотків з 

іншою групою розрахована за критерієм χ
2
, р=0,03 і 0,04 відповідно. 

 

Отже, у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку ВВ і ВП плазмовий 

рівень галектину-3, на відміну від його ВН рівня, асоціюється: із суттєво вищими 

величинами офісних показників САТ, ДАТ, ВСАТ і ЧСС; із значним порушенням 

показників за даними ДМАТ, а саме, достовірного збільшення величин ЧСС ден і 

ЧСС ніч, САТ доб, САТ ден і САТ ніч, ДАТ доб, ДАТ ден і ДАТ ніч, Сер АТ ден і 

Сер АТ ніч, ІНТ доб, ІНТ ден і ІНТ ніч, ВСАТ ніч, ВДАТ доб і ВДАТ ніч та 
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зменшенням ЦІ і ДІ ДАТ; із збільшенням частоти реєстрації патологічного профілю 

«non dipper» і зменшенням фізіологічного – «dipper» за змінами як САТ, так і ДАТ. 

Показана втрата зв'язку рівня галектину-3 з показниками офісного 

вимірювання і 24-годинного моніторування АТ при аналізі в групах з його 

значенням ≤ 2,0 і > 2,0 пг/мл і вирівнюванні величини альдостерону, що ставить під 

сумнів прямий патофізіологічний зв'язок галектину-3 з показниками офісного і 

показниками ДМАТ. 

У пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку ВВ і ВП плазмовий 

рівень альдостерону, на відміну від його ВН рівня, асоціюється: із суттєво вищими 

величинами офісних показників САТ, ДАТ, ВСАТ і ВДАТ, ЧСС і співвідношення 

ЧСС/ПАТ; із значним порушенням показників АТ за даними 24-годинного 

моніторування, що визначається достовірним збільшенням величин ЧСС ден і 

ЧСС ніч, САТ доб, САТ ден і САТ ніч, ДАТ доб і ДАТ ніч, Сер АТ доб, Ср АТ ден і 

Сер АТ ніч, ІНТ доб, ІНТ ден і ІНТ ніч, ВСАТ ніч, ШРП САТ і ШРП ДАТ та 

зменшенням ДІ САТ ДІ ДАТ; із збільшенням частоти реєстрації патологічного 

профілю «non dipper» і зменшенням – «over dipper» за змінами САТ; із збільшенням 

частоти реєстрації патологічного профілю «non dipper» і зменшенням нормального 

профілю «dipper» за оцінкою ДАТ. 

Доведений зв'язок рівня альдостерону зі змінами показників АТ при аналізі в 

групах з рівнем гормону ≤ 290 і > 290 пг/мл і вирівнюванні величини галектину-3. 

Отримано, що плазмовий рівень альдостерону > 290 пг/мл був асоційований з 

суттєво вищими величинами офісного САТ, ДАТ ВСАТ, ЧСС і співвідношення 

ЧСС/ПАТ; збільшенням величин ЧСС ден і ЧСС ніч при суттево не зміненому ЦІ, 

САТ доб, ДАТ ден, ДАТ ніч, Сер АТ доб і Сер АТ ніч, ІНТ ден, ВСАТ доб і 

ВСАТ ніч, ВДАТ ніч, ШРП САТ і ШРП ДАТ та зменшенні величин ДІ САТ і 

ДІ ДАТ за даними 24-годинного моніторування АТ; зменшенням частоти реєстрації 

випадків з нормальним профілем «dipper» за змінами САТ і збільшенням частоти 

випадків з профілем «non dipper» та зменшенням – «over dipper», оцінених за 

змінами ДАТ. Останні дані чітко демонструють наявність патофізіологічного зв'язку 
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плазмового рівня альдостерону з рівнем АТ у хворих з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку. 

 

5.2 Структурно-функціональний стан міокарда і сонних артерій у 

пацієнтів на ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового 

рівня галектину-3 і альдостерону 

 

Аналіз структурно-функціональних показників серця, проведений в пацієнтів з 

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня  

галектину-3 (табл. додатку Б.5.5) свідчив, що в пацієнтів з ВВ, в порівнянні з ВП і 

ВН рівнем нейрогормону, спостерігали достовірно більші розміри ТМШПд 

(11,6 проти 11,0 і 11,0 мм, р=0,04 і 0,02 відповідно), величини ОЛП (67 проти 63 і 

62 мл, р=0,05 і 0,03 відповідно), ІЛП (22 проти 18 і 19 мм/м
2
, р=0,0003 і 0,005 

відповідно) і ІОЛП (16 проти 14 і 15 мл/м
2,7

, р=0,001 і <0,0001 відповідно). Також, у 

пацієнтів з ВВ, у порівнянні з ВН рівнем галектину-3, реєстрували збільшення 

величини ІЛП (10 проти 8 мм/м
2,7

, р=0,04) і ІОЛП (16 проти 14 мл/м
2,7

, р=0,03) 

розрахові на зріст пацієнтів у ступені 
2,7

. 

Таким чином, ВВ плазмова концентрація галектину-3 у хворих з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку асоційована, насамперед, з ЕхоКГ-ознаками гіпертрофії 

стінок ЛШ і гемодинамічного перевантаження ЛП, а саме збільшенням об'єму ЛП та 

його індексів, розрахованих як на площу тіла, так і на зріст пацієнтів у ступені 
2,7

. 

Аналіз структурно-функціональних показників проводили в групах хворих з 

різним плазмовим рівнем галектину-3 (≤ 2 і > 2 нг/мл) після попереднього 

вирівнювання груп за величиною альдостерону (табл. 5.10). Проведений аналіз 

свідчив, що у разі рівня > 2 нг/мл, в порівнянні з хворими з рівнем нейрогормону  

≤ 2 нг/мл, спостерігали суттєво вищі величини КСР (33 проти 31 мм, р=0,02), 

ТЗЛШд (11,5 проти 11,0 мм, р-0,01), ТМШПд (11,2 проти 10,6 мм, р=0,02), ДА 

(35 проти 32 мм, р=0,04), ПП (33 проти 31 мм, р=0,003), ІММЛШ (55 проти 47 г/м
2,7

, 

р=0,04), МСс (197 проти 173 дин/см
2
, р=0,004), МСд (154 проти 139 дин/см

2
, 
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р=0,03), ОЛП (66 проти 61 мл, р=0,02), ІЛП (9 проти 7 мм/м
2,7

, р=0,04) і ІОЛП 

(35 проти 32 мл/м
2,7

, р=0,03). 

 

Таблиця 5.10 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів з 

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня 

галектину-3 після вирівнювання груп за величиною альдостерону 

ЕхоКГ-показники 
Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 

Р 
≤ 2,0 (n=48) > 2,0 (n=47) 

Рівень альдостерону, пг/мл 276 (234; 308) 303 (256; 311) 0,16 

КДР, мм 49 (41; 52) 49 (47; 50) 0,45 

КСР, мм 31 (27; 32) 33 (30; 34) 0,02 

ТЗЛШд, мм 11,0 (10,0; 11,8) 11,5 (11,0; 12,2) 0,01 

ТМШПд, мм 10,6 (10,0; 11,2) 11,2 (10,6; 12,0)  0,02 

ДА, мм 32 (30; 34) 35 (33; 37) 0,04 

ПШ, мм 27 (23; 28) 27 (26; 29) 0,29 

ПП, мм 31 (30; 32) 33 (32; 35) 0,003 

КДР/ПШ 1,78 (1,51; 2,00) 1,81 (1,60; 2,00) 0,87 

ВТМ 0,45 (0,41; 0,51) 0,45 (0,41; 0,50) 0,83 

ІММЛШ, г/м
2
 113 (82; 140) 122 (103; 135) 0,22 

ІММЛШ, г/м
2,7

 46 (34; 59) 56 (46; 63) 0,04 

ФВ, % 60 (60; 64) 60 (57; 64) 0,60 

МСс, (дин/см
2
) 173 (157; 210) 197 (179; 219) 0,004 

МСд, (дин/см
2
) 139 (105; 170) 154 (136; 165) 0,03 

ЛП, мм 36 (33; 39) 37 (35; 40) 0,22 

ОЛП, мл 61 (54; 67) 66 (59; 72) 0,02 

ІЛП, мм/м
2
 20 (18; 21) 19 (17; 20) 0,51 

ІЛП, мм/м
2,7

 7 (7; 8) 9 (8; 10) 0,04 

ІОЛП, мл/м
2
 32 (28; 35) 35 (32; 37) 0,03 

ІОЛП, мл/м
2,7

 13 (12; 15) 16 (14; 18) 0,05 

ЛП/КДР 0,76 (0,72; 0,82) 0,75 (0,72; 0,81) 0,68 

ЛП/ДА 1,06 (1,01; 1,17) 1,11 (0,97; 1,21) 0,64 

ЛП/ПП 1,14 (1,05; 1,24) 1,13 (1,02; 1,24) 0,47 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney 

U test. 

 

Отримані дані свідчили, що плазмовий рівень галектину-3 > 2,0 нг/мл у 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку асоційований з суттєвим 

збільшенням розмірів ДА, правих і лівих камер серця, величини ІММЛШ та 
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зростанням систолічного і діастолічного міокардіального стресу. Останнє 

демонструє вагомий патофізіологічний вплив галектину-3 на процеси 

ремоделювання серця в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 

Аналіз структурно-функціональних показників серця в залежності від 

плазмового рівня альдостерону (табл. додатку Б.5.6) продемонстрував три категорії 

змін. Так, у пацієнтів з ВП і ВВ, на відміну від ВН рівня альдостерону, спостерігали 

достовірне збільшення розміру ПШ (27 і 28 проти 25 мм, р=0,02 і 0,04 відповідно) і 

співвідношення КДР/ПШ (1,81 і 1,84 проти 1,90, р=0,01 і 0,04 відповідно). У свою 

чергу величина ІММЛШ (124 проти 111 г/м
2
, р=0,008) і співвідношення ЛП/ПП 

(1,21 проти 1,12, р=0,03) були достовірно вищими при ВВ у порівннянні лише з ВН 

рівнем нейрогормону. У той же час при ВВ, у порівнянні з ВН і ВП рівнями, 

реєстрували суттєве збільшення величини МСд (163 проти 144 і 148 дин/см
2
, 

р=0,007 і 0,02 відповідно), ІЛП (21 проти 18 і 19 мм/м
2
, р=0,007 і <0,0001 відповідно) 

і ІОЛП (36 проти 30 і 33 мл/м
2
, р<0,0001 і 0,04 відповідно). 

Отримані результати порівняння структурно-функціональних параметрів при 

різних плазмових рівнях альдостерону після попереднього вирівнювання за 

величиною галектину-3 (табл. 5.12) показали лише достовірне збільшення величини 

ІЛП (20 проти 18 мм/м
2
, р=0,001) і ІОЛП (35 проти 32 мл/м

2
, р=0,01) при вищому 

(> 290 пг/мл) у порівнянні з нищим рівнем альдостерону (≤ 290 пг/мл). 

 

Таблиця 5.12 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів з 

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня 

альдостерону після вирівнювання груп за величиною галектину-3 

ЕхоКГ-показники 

Плазмовий рівень альдостерону, 

пг/мл Р 

≤ 290 (n=40) > 290 (n=47) 

Рівень галектину-3, нг/мл 1,83 (1,47; 2,20) 2,16 (1,45; 2,33) 0,12 

1 2 3 4 

КДР, мм 48 (44; 51) 50 (47; 52) 0,25 

КСР, мм 31 (30; 34) 31 (28; 34) 0,84 

ТЗЛШд, мм 11,0 (9,0; 12,0) 11,2 (10,0; 12,0) 0,29 

ТМШПд, мм 11,0 (10,0; 12,0) 11,0 (10,0; 12,0) 0,68 
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Продовження табл. 5.12 

1 2 3 4 

ДА, мм 33 (31; 35) 34 (32; 36) 0,27 

ПШ, мм 26 (23; 27) 26 (22; 29) 0,82 

ПП, мм 31 (31; 34) 31 (31; 32) 0,07 

КДР/ПШ 1,87 (1,65; 2,03) 1,85 (1.66; 2,26) 0,48 

ВТМ 0,45 (0,42; 0,49) 0,47 (0,41; 0,52) 0,93 

ІММЛШ, г/м
2
 123 (87; 153) 119 (95; 144) 0,66 

ІММЛШ, г/м
2,7

 52 (34; 64) 51 (43; 68) 0,62 

ФВ, % 60 (58; 63) 58 (56; 62) 0,65 

МСс, (дин/см
2
) 200 (168; 219) 185 (169; 212) 0,64 

МСд, (дин/см
2
) 142 (108; 176) 154 (131; 178) 0,33 

ЛП, мм 37 (34; 39) 37 (33; 40) 0,92 

ОЛП, мл 63 (59; 66) 65 (60; 71) 0,38 

ІЛП, мм/м
2
 18 (17; 20) 20 (18; 21) 0,001 

ІЛП, мм/м
2,7

 8 (7; 9) 8 (8; 9) 0,97 

ІОЛП, мл/м
2
 32 (29; 35) 35 (32; 36) 0,01 

ІОЛП, мл/м
2,7

 14 (13; 15) 15 (14; 16) 0,66 

ЛП/КДР 0,75 (0,73; 0,81) 0,77 (0,71; 0,81) 0,78 

ЛП/ДА 1,11 (1,03; 1,22) 1,10 (1,00; 1,17) 0,32 

ЛП/ПП 1,13 (1,03; 1,23) 1,19 (1,07; 1,27) 0,23 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney U 

test. 

 

Отже, слід було визнати той факт, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку, плазмовий рівень альдостерону асоційований, насамперед, з 

гемодинамічним перевантаженням ЛП і в меншій мірі, ніж рівень галектину-3, зі 

змінами інших структурно-функціональних параметрів серця. 

Аналіз розподілу типів структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за 

Ganau у залежності від плазмового рівня галектину-3 (рис. 5.9) показав, що в разі 

ВВ, на відміну від ВН рівня нейрогормону, визначали суттєве зростання випадків з 

найбільш проблемним типом ремоделювання – КГ ЛШ (65,9% проти 44,2%, р=0,04). 

Натомість НГ ЛШ суттєво рідше реєструвалась при ВВ, у порівнянні з ВН і ВП 

рівнями галектину-3 (2,3% проти 16,3% і 16,4%, р=0,02 і 0,02 відповідно). Таким 

чином, отримані дані переконували в наявності певної асоціації плазмового рівня 

галектину-3 з важкістю структурно-геометричного ремоделювання ЛШ. 
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Аналіз проведений після попереднього вирівнювання груп за величиною 

альдостерону (рис. 5.10) статистично підтвердив факт наявності певної асоціації 

рівня галектину-3 з характером структурного ремоделювання ЛШ. Так, у пацієнтів з 

рівнем галектину > 2,0 нг/мл, у порівнянні з рівнем ≤ 2,0 нг/мл, спостерігали суттєве 

збільшення випадків з КГ ЛШ (57,4% проти 35,4%, р=0,03) і зменшення – з НГ ЛШ 

(2,1% проти 14,6%, р=0,03). 

 

 

 

 

 

Рисунок 5.9 – Розподіл (у %) типів структурно-геометричного ремоделювання 

ЛШ за Ganau в залежності від плазмового рівня галектину-3 

Примітки: КГ – концентрична гіпертрофія, ЕГ – ексцентрична гіпертрофія, 

КР – концентричне ремоделювання, НГ – нормальна геометрія. 

 

Звертало увагу, що аналогічні дані були отримані і при порівнянні результатів 

у залежності від плазмового рівня альдостерону (рис. 5.11). Спостерігалось, що у 

разі ВВ рівня реєстрували суттєве зростання випадків з КГ ЛШ в порівнянні лише з 

44,2 

11,6 27,9 

16,3 

КГ ЕГ КР НГ 

47,9 

12,3 
23,3 

16,4 

КГ ЕГ КР НГ 

65,9 
9,1 

22,7 2,3 

КГ ЕГ КР НГ 

1.ВН < 1,1 нг/мл (n=43) 2.ВП – 1,1-2,4 нг/мл (n=73) 

3.ВВ > 2,4 нг/мл (n=44) 

Міжгрупова достовірність 

за критерієм χ
2
: 

КГ: р1-3=0,04 

НГ: р1-3=0,02; р2-3=0,02 
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ВН рівнем (65,9% проти 42,5%, р=0,04), в той час як зменшення випадків з НГ ЛШ у 

порівнянні вже з ВН і ВП рівнями нейрогормону (2,4% проти 20,0% і 13,9%, р=0,01 і 

0,04 відповідно). 

 

 

 

Рисунок 5.10 ₋ Розподіл (у %) типів структурно-геометричного ремоделювання 

ЛШ за Ganau в залежності від плазмового рівня галектину-3 після 

вирівнювання груп за величиною альдостерону 

Примітки: 1. Міжгрупова достовірність за критерієм χ
2
 – КГ: р=0,03; 2.НГ: 

р=0,03. 

 

У свою чергу більш принциповий для нас аналіз впливу рівня альдостерону на 

характер структурного ремоделювання ЛШ після вирівнювання груп за величиною 

галектину-3 (рис. 5.12) показав відсутність статистично значимих розбіжностей 

(р>0,10) в розподілі різних типів ремоделювання ЛШ, що свідчило за менш 

переконливу проремоделюючу роль альдостерону в пацієнтів з ГХ ІІ стадії. 

Результати аналізу фактичних показників ДТК в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня галектину-3 (табл. 

додатку Б.5.7) свідчив, що в разі ВВ, на відміну від ВН рівня галектину-3, 

спостерігали суттєве збільшення Va (1,04 проти 0,90 м/с, р=0,04) і зменшення 

співвідношення Ve/Va (0,95 проти 1,16, р=0,009). Натомість у разі ВВ, у порівнянні 

як з ВН, так і ВП рівнем нейрогормону, було визначено збільшення величини 

DT (182 проти 170 і 174 мс, р=0,02 і 0,05) і Е/e' серед (8,3 проти 6,3 і 6,5, р=0,006 і 

0,004). 

35,4 

16,7 33,3 

14,6 

КГ ЕГ КР НГ 

57,4 10,6 

29,8 2,1 

КГ ЕГ КР НГ 

1. ≤ 2,0 нг/мл (n=37) 2. > 2,0 нг/мл (n=35) 
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Рисунок 5.11 – Розподіл (у %) типів структурно-геометричного ремоделювання 

ЛШ за Ganau в залежності від плазмового рівня альдостерону 

 

 

 

 

Рисунок 5.12 – Розподіл (у %) типів структурно-геометричного ремоделювання 

ЛШ за Ganau в залежності від плазмового рівня альдостерону після 

вирівнювання груп за величиною галектину-3 
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7,5 30 

20 

КГ ЕГ КР НГ 
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52,5 10 
22,5 

15 

КГ ЕГ КР НГ 
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21,3 6,4 

КГ ЕГ КР НГ 

1.ВН < 206 пг/мл (n=40) 2.ВП – 206-325 пг/мл (n=76) 

3.ВВ > 325 пг/мл (n=41) 

Міжгрупова достовірність за 

критерієм χ
2
: 

КГ: р1-3=0,04 

НГ: р1-3=0,01; р2-3=0,04 

1. ≤ 290 пг/мл (n=30) 2. > 290 пг/мл (n=41) 
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Ще більш переконливими виглядали дані, які демонстрували певну асоціацію 

рівня галектину-3 з порушеннями діастолічної функції ЛШ (табл. 5.14). 

Спостерігалось, що в разі більш високого рівня нейрогормону, у порівнянні з більш 

низьким (> 2 проти ≤ 2 нг/мл), реєстрували суттєво вищі величини Va (1,05 проти 

0,88 м/с, р=0,004), IVRT (84 проти 72 мс, р=0,006), DT (182 проти 170 мс, р=0,01), 

E/e' серед (8,5 проти 6,0, р<0,0001) і зменшення – Ve (0,95 проти 1,10 м/с, р=0,02) і 

Ve/Va (0,90 проти 1,18, р=0,0006). Останнє наводило на думку про суттєвий 

патогенетичний вплив плазмового рівня галектину-3 на структурно-функціональний 

стан міокарда ЛШ у хворих ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. 

У свою чергу, аналіз показників ДТК в залежності від плазмового рівня 

альдостерону (табл. додатку Б.5.8) показав наступне: у разі ВП, у порівнянні з ВН 

рівнем нейрогормону, визначали суттєве збільшення величини Va (0,98 проти 

0,86 м/с, р=0,04) і зменшення співвідношення Ve/Va (1,03 проти 1,19, р=0,04). У разі 

ВВ, у порівнянні з ВП і ВН рівнем, реєстрували збільшення величини IVRT (87 

проти 77 і 76 мс, р=0,03 і 0,01 відповідно), DT (186 проти 170 і 175 мс, р=0,007 і 0,04 

відповідно), E/e' серед (8,5 проти 6,2 і 6,6, р<0,0001 і 0,0008 відповідно) і зменшення 

співвідношення Ve/Va (0,90 проти 1,19 і 1,03, р=0,002 і 0,05). Крім того, при ВВ, у 

порівнянні з ВН рівнем альдостерону, було визначено суттєве зменшення величини 

Ve (0,92 проти 1,10 м/с, р=0,03) і збільшення Va (1,06 проти 0,86 м/с, р=0,008). 

 

Таблиця 5.14 – Показники ДТК в в залежності від плазмового рівня 

галектину-3 після вирівнювання груп за величиною альдостерону 

ЕхоКГ-показники 
Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 

Р 
≤ 2,0 (n=48) > 2,0 (n=47) 

Рівень альдостерону, пг/мл 276 (234; 308) 303 (256; 311) 0,16 

Ve, м/с 1,10 (0,96; 1,24) 0,95 (0,88; 1,04) 0,02 

Va, м/с 0,88 (0,80; 1,02) 1,05 (0,94; 1,18) 0,004 

IVRT, мс 72 (69; 80) 84 (78; 92) 0,006 

DT, мс 170 (166; 182) 182 (176; 190) 0,01 

Ve/Va 1,18 (0,96; 1,32) 0,90 (0,84; 1,13) 0,0006 

E/e' серед 6,0 (5,3; 6,8) 8,5 (6,8; 9,2) <0,0001 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney U test. 
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Натомість порівняння проаналізованих показників у ракурсі більш високого і 

низького відносного рівня альдостерону при штучному вирівнюванні величини 

галектину-3 (табл. 5.16) показало відсутність будь-яких статистично значимих 

розбіжностей. Доцільно звернути увагу лише на тенденції до достовірності при 

порівнянні величин співвідношення Ve/Va (1,08 проти 0,94, p=0,06). Отже, отримані 

нами дані демонструють відсутність переконливого патогенетичного впливу 

плазмового рівня альдостерону на показники діастолічної функції ЛШ в пацієнтів з 

ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. У більшій мірі, згідно з отриманими нами 

даними, ці зміни обумовлені плазмовим рівнем галектину-3. 

 

Таблиця 5.16 – Показники діастолічного трансмітрального кровоплину в 

залежності від плазмового рівня альдостерону після вирівнювання груп за 

величиною галектину-3 

ЕхоКГ-показники 

Плазмовий рівень альдостерону, 

пг/мл Р 

≤ 290 (n=40) > 290 (n=47) 

Рівень галектину-3, нг/мл 1,83 (1,47; 2,20) 2,16 (1,45; 2,33) 0,12 

Ve, м/с 1,04 (0,90; 1,22) 0,96 (0,89; 1,20) 0,40 

Va, м/с 0,94 (0,84; 1,04) 1,02 (0,92; 1,10) 0,19 

IVRT, мс 76 (70; 83) 80 (74; 85) 0,33 

DT, мс 172 (168; 181) 179 (170; 184) 0,25 

Ve/Va 1,08 (0,90; 1,20) 0,94 (0,88; 1,18) 0,06 

E/e' серед 7,0 (5,9; 7,9) 7,7 (6,3; 8,4) 0,10 

Примітка. Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney U test 

 

Аналіз типів ДТК, які відображали важкість порушення діастолічної функції 

ЛШ проводили за принципом, наведеним у розділі 4.2. Слід зауважити, що нами 

проаналізовано лише 2 типи – це нормальний (при відсутності діастолічних 

порушень) і ригідний (порушення релаксації або діастолічна дисфункція І типу). 

Інших, більш глибоких порушень діастолічної функції ЛШ, ми не спостерігали в 

обстежених нами пацієнтів. 

Отже, проведений аналіз у залежності від плазмового рівня галектину-3 

(рис. 5.13) показав достовірне зростання випадків з ригідним і зменшення – з 
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нормальним типом від груп з ВН і ВП до груп з ВВ рівнем нейрогормону – 72,1% і 

76,7% проти 93,2% (р=0,009 і 0,02 відповідно) і 27,9% та 23,3% проти 6,8% (р=0,009 

і 0,02 відповідно). 

 

 

Рисунок 5.13 – Розподіл (у %) типів діастолічного трансмітрального 

кровоплину в залежності від плазмового рівня галектину-3 

Примітка. Міжгрупова достовірність % розрахована за критерієм χ
2
. 

 

Така ж закономірність зберігалась і після вирівнювання груп за величиною 

альдостерону (рис. 5.14). Так, у пацієнтів з рівнем галектину-3 > 2 нг/мл, у 

порівнянні з ≤ 2 нг/мл, визначали суттєве збільшення ригідного (91,5% проти 75,0%, 

р=0,03) і зменшення нормального типу ДТК (8,5% проти 25,0%, р=0,03). 

Аналогічний аналіз у залежності від плазмового рівня альдостерону (рис. 5.15) 

свідчив про суттєве зростання випадків з ригідним і зменшення – з нормальним 

типом в групах з ВВ, у порівнянні лише з ВН рівнем нейрогормону – 90,2% проти 

70,0%, р=0,03 і 30,0% проти 9,8%, р=0,03 відповідно. Звертав увагу той факт, що 

після виключення впливу галектину-3 і вирівнювання груп за його величиною 

(рис. 5.16) ця закономірність втрачала статистичну залежність і набувала характеру 

лише тенденції – 87,2% проти 72,5% і 12,8% проти 27,5% відповідно, р=0,08. 
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Рисунок 5.14 – Розподіл (у %) типів діастолічного трансмітрального 

кровоплину в залежності від плазмового рівня галектину-3 після вирівнювання 

груп за величиною альдостерону 

Примітка. Міжгрупова достовірність % розрахована за критерієм χ
2
. 

 

 

Рисунок 5.15 – Розподіл (у %) типів діастолічного трансмітрального 

кровоплину в залежності від плазмового рівня альдостерону 

Примітка. Міжгрупова достовірність % розрахована за критерієм χ
2
 . 

 

 

Рисунок 5.16 – Розподіл (у %) типів діастолічного трансмітрального 

кровоплину в залежності від плазмового рівня альдостерону після 

вирівнювання груп за величиною галектину-3 

Примітка. Міжгрупова достовірність % розрахована за критерієм χ
2
. 
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Певну цікавість викликав у нас аналіз структурного стану СА (табл. 5.17) у 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового рівня 

галектину-3 і альдостерону. Варто зазначити, що в жодного з обстежених нами 

пацієнтів ми не реєстрували наявності атеросклеротичних бляшок в басейні СА, 

тому структурний стан останніх визначали за величиною ТІМ.  

Було виявлено, що як величина ТІМ, так і частота випадків з ТІМ > 0,9 мм 

мали певну залежність від величини плазмового рівня галектину-3. Так, у разі ВВ, 

на відміну від ВН і ВП рівня нейрогормону, визначалось суттєве збільшення 

величини ТІМ (1,00 проти 0,88 і 0,90 мм, р=0,02 і 0,04 відповідно) і частоти випадків 

з ТІМ > 0,9 мм (61,4% проти 34,9% і 41,1%, р= 0,01 і 0,03 відповідно). Порівняння 

даних після попереднього вирівнювання груп за величиною альдостерону показало, 

що величина ТІМ (0,95 проти 0,85 мм, р=0,01) і частота випадків з ТІМ > 0,9 мм 

(51,1% проти 27,1%, р=0,02) були суттєво вищими при рівні галектину-3 > 2,0 нг/мл, 

у порівнянні з рівнем ≤ 2,0 нг/мл. 

 

Таблиця 5. 17 – Структурний стан сонних артерій у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в залежності від рівня галектину-3 і 

альдостерону 

Категорії хворих Величина ТІМ, мм 
К-ть хворих  

з ТІМ > 0,9 мм 

У залежності від плазмового рівня галектину-3 

1 2 3 

1. ВН < 1,1 нг/мл (n=43) 0,88 (0,70; 0,94) 15 (34,9%) 

2. ВП - 1,1-2,4 нг/мл (n=73) 0,90 (0,75; 1,06) 30 (41,1%) 

3. ВВ > 2,4 нг/мл (n=44) 1,00 (0,84; 1,20) 27 (61,4%) 

Р за Kruskal-Wallis ANOVA 

test і критерієм χ
2
 

Р1-3=0,02 

р2-3=0,04 

Р1-3=0,01 

р2-3=0,03 

У залежності від рівня галектину-3 після вирівнювання груп за величиною 

альдостерону 

≤ 2,0 нг/мл (n=48) 0,85 (0,70; 0,98) 13 (27,1%) 

> 2,0 нг/мл (n=47) 0,95 (0,80; 1,15) 24 (51,1%) 

Р за Mann-Whitney U test і 

критерієм χ
2
 

0,01 0,02 
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Продовження табл. 5.17 

1 2 3 

У залежності від плазмового рівня альдостерну 

1. ВН < 206 пг/мл (n=40) 0,88 (0,70; 1,10) 13 (32,5%) 

2. ВП –206-325 пг/мл (n=79) 0,93 (0,80; 1,10) 34 (43,0%) 

3. ВВ > 325 пг/мл (n=41) 1,00 (0,88; 1,23) 25 (61,0%) 

Р за Kruskal-Wallis ANOVA 

test і критерієм χ
2
 

Р1-3=0,01 
Р1-3=0,01 
Р2-3=0,06 

У залежності від рівня альдостерону після вирівнювання груп за величиною 

галектину-3 

≤ 290 пг/мл (n=40) 0,90 (0,75; 1,10) 17 (42,5%) 

> 290 пг/мл (n=47) 0,94 (0,80; 1,15) 21 (44,7%) 

Р за Mann-Whitney U test і 

критерієм χ
2
 

НД НД 

 

Аналогічний аналіз даних у залежності від плазмового рівня альдостерону 

продемонстрував дещо інші статистичні закономірності. Спостерігалось, що 

величина ТІМ і частота випадків з ТІМ > 0,9 мм були достовірно вищими при ВВ, у 

порівнянні лише з ВН рівнем нейрогормону (1,00 проти 0,88 мм, р=0,01 і 61,0% 

проти 32,5%, р=0,01 відповідно). Натомість аналіз, проведений після попереднього 

вирівнювання груп за величиною галектину-3, показав абсолютну відсутність 

залежності величини ТІМ і частоти випадків зі структурним ураженням СА в групах 

з різним рівнем альдостерону (≤ 290 і > 290 пг/мл ). Таким чином, отримані дані 

вказували на відсутність безпосереднього зв'язку плазмового рівня альдостерону з 

характером структурного ураження СА в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку. 

Резюме. Доведено, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

зареєстрований ВВ плазмовий рівень галектину-3 (> 2,4 нг/мл) і альдостерону 

(> 325 пг/мл) асоційовано з суттєвими змінами структурно-функціональних 

параметрів серця, більш важким структурно-геометричним ремоделюванням ЛШ 

(збільшенням випадків КГ ЛШ і зменшенням НГ ЛШ), погіршенням його 

діастолічної функції ЛШ, зростанням випадків ригідного і зменшенням нормального 

типу ДТК, більш важким структурним ураженням СА. Натомість проведений нами 

окремий аналіз по галектину-3 і альдостерону при наявності високої кореляції між 
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ними не виключав факт перехресного впливу нейрогормонів на вище зазначені 

параметри. З цієї позиції більш цікавими були дані з вирівнюванням груп за 

величиною альдостерону і галектину-3, які виключали вплив цих чинників на 

структурно-функціональний стан міокарда. При цьому оптимальним виявився аналіз 

в групах галектину-3 з рівнем – > 2,0 і ≤ 2,0 нг/мл і альдостерону – > 290 і ≤ 290 

пг/мл. 

Під час проведеного аналізу був отриманий більш вагомий патофізіологічний 

вплив плазмового рівня галектину-3, на відміну від альдостерону, на показники 

структурно-функціонального стану серця, що може свідчити про більш важчий 

перебіг АГ при підвищенні рівня цього чинника. 

Продемонстровано, що плазмовий рівень галектину-3 > 2,0 нг/мл, на відміну 

від рівня ≤ 2,0 нг/мл, супроводжується суттєвим збільшенням розмірів ДА, правих і 

лівих камер серця, величини ІММЛШ та зростанням систолічного і діастолічного 

міокардіального стресу, суттєвим збільшенням випадків з КГ ЛШ і зменшенням з 

НГ ЛШ, збільшенням величини Va, IVRT, DT, E/e' серед і зменшенням Ve і Ve/Va, 

збільшенням випадків ригідного і зменшенням частоти нормального типу ДТК; 

збільшенням величини ТІМ і частоти випадків з ТІМ > 0,9 мм сонної артерії. 

Доведено, що рівень альдостерону > 290 пг/мл, в порівнянні з рівнем ≤ 290 

пг/мл, асоціюється лише зі збільшенням індексів розміру/об'єму ЛП, розрахованих 

на площу тіла пацієнтів. 

Результати власних досліджень, викладені в розділі 5, опубліковані в статтях 

[178, 179]. 
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РОЗДІЛ 6 

КЛІНІЧНИЙ ОБРАЗ ХВОРИХ ІЗ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ ІІ СТАДІЇ 

МОЛОДОГО І СЕРЕДНЬОГО ВІКУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РІВНЯ 

ГАЛЕКТИНУ-3 І АЛЬДОСТЕРОНУ В ПЛАЗМІ  

(РЕЗУЛЬТАТИ ЛІНІЙНОГО РЕГРЕСІЙНОГО АНАЛІЗУ) 

 

Виявлена в попередніх розділах дисертації асоціація плазмового рівня 

галектину-3 і альдостерону з різними клінічними і інструментальними показниками 

свідчила про певний вплив нейрогормонів на перебіг АГ ІІ стадії (1-3 ступенів) у 

пацієнтів молодого і середнього віку. Натомість значну практичну зацікавленість 

сьогодні викликає визначення особливостей перебігу АГ і клінічного профілю 

пацієнтів при різних рівнях нейрогормонів, що надає можливість виділення 

нейрогуморальних варіантів АГ і певних фармакологічних мішеней. 

Для визначення клінічного образу пацієнтів при різних рівнях галектину-3 і 

альдостерону нами застосована множинна лінійна регресія (модуль «Multiple 

Regression» пакета StatSoft «Statistica» v. 10.0). При проведенні аналізу з метою 

відбору найбільш інформативних показників була використана процедура («Forward 

sterwise») покрокового включення ознак. 

У якості вихідного параметру аналізу був взятий плазмовий рівень  

галектину-3 в нг/мл і альдостерону в пг/мл. Для кожного нейрогормону був 

проведений окремий аналіз з використанням статистичної матриці, яка включала 

160 пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку. У якості змінних параметрів 

(впливових чинників) було проаналізовано 134 клінічних, лабораторних та 

інструментальних показника. Останні були розподілені на різні групи, кожна з яких 

відповідала певним характеристикам. Множинний регресійний аналіз проводили 

окремо для кожної виділеної групи чинників, кінцеві результати були представлені в 

вигляді лінійних регресійних рівнянь, які демонстрували найбільш потужний 

регресійний зв'язок між проаналізованими показниками і вихідним параметром. 

Інформативність отриманого регресійного рівняння була оцінена за 

коефіцієнтом детермінації (r
2
), який демонстрував силу зв'язку між змінними 
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рівняння і вихідним параметром; характером його значущості (фактичний і 

належний критерій Фішера (F) та його рівнем (р), стандартною похибкою оцінки 

зв'язку (St. Error of estimate). При наявності в регресійному рівнянні двох і більше 

змінних визначали силу впливу кожної змінної на вихідний параметр (рівень 

нейрогормону) в %, останній розраховували як відношення бета-коефіцієнту змінної 

до суми бета-коефіцієнтів усіх змінних рівнянь. 

Крім того, для кількісних змінних був визначений критичний рівень – медіана 

величини параметру розрахована для рівня галектину-3 – 1,1 і 2,4 нг/мл і 

альдостерону – 206 і 325 пг/мл (відображають верхню межу ВН і нижню межу ВВ 

рівня нейрогормонів у плазмі відповідно). 

 

6.1 Клінічний образ хворих на ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку при 

різних плазмових рівнях галектину-3 

У таблиці 6.1 наведена характеристика показників, які в процесі аналізу, 

виявили найбільш потужні регресійні зв'язки з рівнем галектину-3 в плазмі. Варто 

зауважити, що визначені показники сформували п'ять груп, які характеризували: 

1) анамнез ГХ (тривалість гіпертонії в роках – чинник А); 2) нейрогуморальний фон 

пацієнтів (плазмовий рівень альдостерону в пг/мл – чинник Х); 3) домінуючі ФР 

(наявність ожиріння в балах – чинник Y і атерогенної дисліпідемії в балах – чинник 

D); 4) структурно-функціональний стан міокарда (наявність КГ ЛШ в балах – 

чинник К, ІОЛП в мл/м
2
 – чинник Z і E/e' серед – чинник W) і 5) структурний стан 

СА (величина ТІМ СА в мм – чинник Т). 

Аналіз коефіцієнтів детермінації (r
2
) отриманих регресійних рівнянь показав, 

що найбільшої величини вони набували для ФР (фактори Y + D, r
2
=0,63) і рівня 

альдостерону в плазмі (чинник Х, r
2
=0,62) і найменшої – для тривалості 

гіпертензивного анамнезу (чинник А, r
2
=0,19). 

 

 

 

 



145 

 

   

1
4
5

 

Таблиця 6.1 – Значимі регресійні зв'язки рівня галектину-3 у плазмі з різними 

показниками (результати мультифакторної лінійної регресії) 

Групи 

показників 

Характер 

регресійного 

зв'язку з 

рівнем 

галектину-3 

Інформативність 

регресійного 

рівняння 

Критична величина 

Для ВН 

рівня 

галектину-3 

Для ВВ 

рівня 

галектину-3 

1. (А) 

Тривалість 

ГХ, роки 

=1,51+0,25А 

r
2
=0,19;  

F (1,16)=10,30 

p=0,002  

St. Error = 1,24 

А < 2 A > 4 

2. (Х) 

Рівень 

альдостерону, 

пг/мл 

=0,61 + 0,006Х 

r
2
=0,62;  

F (1,19)=108,58 

p<0,00000  

St. Error = 0,85 

X < 185 X > 298 

3. (Y) 

Ожиріння, в 

балах  

(1 бал – так і 0 

– відсутнє) 

(D) 

Дисліпідемія, 

в балах  

(1 бал – так і 0 

– відсутня) 

= 1,44 + 

1,64Y+0,16D 

 

Сила впливу 

чинника Y – 

85% і D – 15% 

r
2
=0,63;  

F (1,16)=100,87 

p<0,00000  

St. Error = 0,90 

Y = 0 

ІМТ < 30 

кг/м
2 

 

D = 0 

ЗХ < 5 

ммоль/л і 

ХС ЛПНЩ 

< 3 ммоль/л 

і ТГ < 1,7 

ммоль/л  

Y = 1 

ІМТ ≥ 30 

кг/м
2 

 

D = 1 

ЗХ ≥ 5 

ммоль/л або 

ХС ЛПНЩ 

≥ 3 ммоль/л 

або 

ТГ ≥ 1,7 

ммоль/л 

4. (К) 

КГ ЛШ в 

балах  

(1 бал- так і 0 

– відсутня) 

(Z) 

ІОЛП, мл/м
2
 

(W) 

Е/e' cеред 

= 0,11 + 

0,09Z+0,11К + 

0,08W 

 

Сила впливу 

чинника Z – 

65%, K – 19% і 

W – 16% 

r
2
=0,34;  

F (3,16)=16,73 

p=0,00002  

St. Error = 1,09 

К = 0 

ІММЛШ < 

115 (95) г/м
2
 

або ВТМ 

≤ 0,42 

Z < 31 

W < 6,6 

К = 1 

ІММЛШ ≥ 

115 (95) г/м
2
 

i ВТМ 

> 0,42 

 

Z > 34 

W > 7,2 

5. (T) 

ТІМ, мм 
=1,98 + 0,52Т 

r
2
=0,36;  

F (2,14)=24,13 

p<0,0000  

St. Error = 0,93 

T<0,88 T>0,91 

Примітка. ВН – відносно низький і ВВ – відносно високий рівень 
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Отже, отримані дані свідчили, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку рівень галектину-3 в плазмі найбільш тісно пов'язаний з рівнем 

альдостерону і наявністю таких ФР, як ожиріння і атерогенна дисліпідемія. Ми не 

виключаємо того факту, що саме ці чинники будуть обумовлювати особливості 

перебігу ГХ в пацієнтів з різним рівнем галектину-3 в плазмі. 

У свою чергу позитивні знаки коефіцієнтів змінних регресійних рівнянь 

свідчили про те, що всі змінні мали прямий зв'язок з рівнем галектину-3. Останнє 

могло вказувати на те, що збільшення величин усіх змінних повинно 

супроводжуватись зростанням рівня галектину-3 в плазмі і, навпаки, більш високі 

рівні галектину-3 передбачали більш високі значення змінних регресійних рівнянь. 

Останнє для кількісних параметрів відображено в розрахованих критичних 

величинах, для категоріальних (ожиріння, дисліпідемія і КГ ЛШ) у максимальному 

(2 або 1) і мінімальному (0) балах. 

Таким чином, виходячи з отриманих даних доцільно зазначити, що в пацієнтів 

з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку та ВВ рівнем галектину-3, який для цієї 

категорії хворих складає > 2,4 пг/мл, характерним буде наступний клінічний 

профіль: гіпертензивний анамнез > 4 років; більш високий для цих хворих рівень 

активації РААС, що буде підтверджуватись рівнем альдостерону > 298 пг/мл; 

наявність метаболічних ФР, насамперед ожиріння (ІМТ > 30 кг/м
2
) і атерогенна 

дисліпідемія (критерії наведені в табл. 6.1). При цьому домінуючий вплив на 

вихідний параметр чинило саме ожиріння (сила впливу на вихідний параметр склала 

85% проти 15% для дисліпідемії відповідно); наявність структурно-геометричного 

ремоделювання ЛШ у вигляді найбільш проблемної моделі – КГ ЛШ у поєднанні з 

порушенням релаксації міокарда (Е/e' серед > 7,2) і ознаками гемодинамічного 

перевантаження ЛП (ІОЛП > 34 мл/м
2
). Останній чинник мав найбільший вплив на 

вихідний параметр у порівнянні з іншими (сила впливу склала 65% проти 19% і 

16% відповідно); наявність структурного ремоделювання СА, що характеризувалось 

ТІМ > 0,91 мм. 

Зважаючи на попередні дані щодо величини коефіцієнтів детермінації для 

різних груп чинників слід було допустити, що плазмовий рівень галектину 
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> 2,4 нг/мл супроводжувався, з клінічної точки зору, наявністю метаболічних ФР 

(насамперед, ожирінням), а з патофізіологічної – гіперактивацією РААС, а саме, 

підвищенням рівня альдостерону > 298 пг/мл у плазмі крові. З позиції клінічних 

наслідків рівень галектину > 2,4 нг/мл у плазмі буде характеризуватись більш 

важким структурним ремоделюванням серцево-судинної системи в порівнянні з 

загальною популяцією пацієнтів з ГХ молодого і середнього віку, а саме наявністю 

КГ ЛШ з порушенням релаксації міокарда, більш важким гемодинамічним 

перевантаженням передсердь та більш важким структурним ремоделюванням СА. 

Останнє чітко демонструє більш важкий перебіг ГХ у хворих з рівнем галектину-3 

> 2,4 пг/мл у плазмі. Встановлено, що найбільш інформативним інструментальним 

маркером ВВ рівня галектину в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку є 

ТІМ > 0,91 мм і ІОЛП > 34 мл/м
2
. Отже, в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку рівень галектину-3 в плазмі слід розглядати в якості 

нейрогуморального маркеру, який асоційований з наявністю метаболічних ФР 

(насамперед, ожирінням) і більш важким структурно-функціональним ураженням 

серцево-судинної системи (наявне більш тяжке структурне ремоделювання судин і 

гемодинамічне перевантаження серця). Останнє надає всі підстави для клініцистів 

розглядати цих пацієнтів як групу з більш важким перебігом ГХ, які потребують 

максимально ефективної кардіо- і вазопротекції з метою підвищення ефективності 

лікування. 

Згідно з отриманими для кожної змінної бета-коефіцієнтами (відображали 

силу впливу змінної на вихідний параметр) була розроблена шкала прогнозування 

рівня галектину-3 в плазмі і, відповідно, апріорного перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів 

молодого і середнього віку. Мінімальне значення бета-коефіцієнту було взято за 1. 

Всі інші бета-коефіцієнти були поділені на мінімальне значення, а отримане число 

було округлене до цілого значення. Отримані результати наведені в таблиці 6.2. 
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Таблиця 6.2 – Шкала визначення ВВ рівня галектину-3 в пацієнтів з ГХ ІІ 

стадії молодого і середнього віку 

Найбільш інформативні чинники Бали 

Тривалість АГ > 4 роки 3 

Ожиріння 9 

Дисліпідемія 2 

Плазмовий рівень альдостерону > 298 пг/мл 10 

КГ ЛШ 1 

ІОЛП > 34 мл/м
2
 4 

Е/е' серед > 7,2 1 

ТІМ СА > 0,91 мм 6 

Усі 36 

 

Звертає увагу, що сумарна кількість всіх балів склала 36. Найбільшу кількість 

балів отримали такі змінні, як рівень альдостерону > 298 пг/мл у плазмі (10 балів) і 

наявність ожиріння (9 балів). У свою чергу, мінімальний бал (1 бал) був 

розрахований для таких ознак як КГ ЛШ і Е/е' серед > 7,2. Останні були 

малоінформативними для діагностики ВВ рівня галектину-3 в плазмі. 

За допомогою множинного лінійного регресійного аналізу було визначено 

рівняння для апріорного розрахунку рівня галектину-3 в плазмі за набраними згідно 

з таблицею 6.2 балами. Так, плазмовий рівень галектину-3 ≥ набрані бали * 

0,13 нг/мл (r
2
=0,61, p<0,0001; чутливість прогнозування склала – 63%, специфічність 

– 86%). Більш висока величина специфічності говорила про те, що виведене 

рівняння в більшій мірі дозволяло виключити ВВ рівень галектину-3 в плазмі. 

Згідно з цим рівнянням рівняння було визначено, що для діагностики ВВ рівня 

галектину-3 в плазмі слід було набрати не менше 19 балів. 

Безперечно, нас цікавило прогнозування перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів 

молодого і середнього віку з урахуванням простих і доступних критеріїв, які б могли 

використовувати лікарі загальної практики – сімейної медицини. Тому виключення з 

аналізу рівня альдостерону в плазмі, який обумовлював максимальний бал (10 

балів), говорило про необхідність урахування більшості наведених критеріїв, 

отриманих при клінічному та інструментальному обстеженні пацієнтів. 
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Спостерігалось, що при наявності в пацієнтів ожиріння (9 балів) у поєднанні з 

ТІМ > 0,91 мм (6 балів) і ІОЛП > 34 мл/м
2
 (4 бали), слід було передбачити ВВ рівень 

галектину-3 в плазмі – (9+6+4)*0,13=19*0,13 нг/мл = 2,47 нг/мл. Отже, апріорний 

рівень галектину-3 в плазмі в даному випадку ≥ 2,47 пг/мл, що і відповідає його ВВ 

рівню. Натомість при відсутності в пацієнта ожиріння і при наявності всіх інших 

критеріїв сума балів складає лише 17, що за визначеною формулою 

(17*0,13=2,21 нг/мл) не дає підстав говорити про високий рівень галектину-3. 

Таким чином, при неможливості визначення рівня альдостерону і відсутності в 

пацієнта ожиріння малоймовірно думати про ВВ рівень галектину-3 в плазмі і 

важкий перебіг АГ (сумарний бал при цьому не буде складати 19 балів). Крім того, 

шансів набрати 19 балів не мають пацієнти, у яких визначається величина ТІМ 

≤ 0,91 мм і ІОЛП ≤ 34 мл/м
2
 або тривалість АГ ≤ 4 років. 

 

6.2 Клінічний образ хворих на ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку при 

різних рівнях альдостерону в плазмі  

 

Дослідження даних розділу 6.2 проведене аналогічно до аналізу, наведеного в 

попередньому розділі 6.1. Так, у таблиці 6.3 приведена характеристика показників, 

які виявили найбільш потужні регресійні зв'язки з рівнем альдостерону в плазмі 

крові. Спостерігається, що отримані показники сформували 6 різних груп, які 

відображали принципово різні характеристики пацієнтів: 1) характер перебігу ГХ 

(ступінь АГ – чинник В); 2) нейрогуморальний фон пацієнтів (плазмовий рівень 

галектину-3 в нг/мл – чинник G); 3) домінуючі ФР (наявність ожиріння в балах – 

чинник Y і сумарна кількість значимих ФР – чинник F); 4) характер циркадної 

регуляції ЧСС (величина середньонічної ЧСС (ЧССн) – чинник М); 5) характер 

добової регуляції АТ (середній АТ за добу в мм рт. ст. (СерАТд) – чинник К, 

середньонічна варіабельність САТ в мм рт. ст. (ВСАТн) – чинник L і наявність 

профілю «non-dipper», визначеного за рівнем САТ – чинник N) і 6) структурно-

функціональний стан міокарда (ІОЛП в мл/м
2
 – чинник R і величина МСд в дин/см

2
 

– чинник S). 
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Таблиця 6.3 – Значимі регресійні зв'язки рівня альдостерону в плазмі з 

різними показниками (результати мультифакторної лінійної регресії) 

Групи показників 

Характер 

регресійного 

зв'язку  

Інформативність 

регресійного 

рівняння 

Критична величина 

Для ВН рівня 

альдостерону  

Для ВВ рівня 

альдостерону 

1. (B) 

Ступінь АГ 
=241,5+16,6B 

r
2
=0,17;  

F (1,16)=6,30 

p=0,009  

St. Error = 86,9 

А ≤ 2 A ≥ 2 

2. (G) 

Рівень галектину-3, 

нг/мл 

=145,1 + 

50,5G 

r
2
=0,62;  

F (1,19)=98,6 

p<0,0001  

St. Error = 41,5 

G < 1,2 G > 2,7 

3. (Y) 

Ожиріння, в балах 

(1 бал – так і 0 – 

відсутнє) 

(F) 

Сумарна к-ть ФР  

=268,9 + 

96,9Y+2,2F 

 

Сила впливу 

чинника Y – 

90% і F – 10% 

r
2
=0,43;  

F (2,17)=26,8 

p<0,0001  

St. Error = 65,6 

Y= 0 

ІМТ < 30 

кг/м
2 

 

F ≤ 1 

Y= 1 

ІМТ ≥ 30 

кг/м
2 

 

F ≥ 2 

4. (M) 

Середньонічна 

ЧСС 

=180,8 + 2,3М 

r
2
=0,20;  

F (1,12)=4,6 

p=0,02  

St. Error =73,1 

M < 62 М > 62 

5. (К) 

Сер АТ доб. в 

мм рт. ст. 

(L) 

ВСАТн в мм рт. ст. 

(N) 
Наявність 

циркадного 

профілю САТ 

«non-dipper» в 

балах (1 бал – 

наявний і 0 – 

відсутній) 

= 83,4 + 

1,3К+1,5L + 

25,4N 

 

Сила впливу 

чинника K – 

35%, L – 20% 

і N – 45% 

r
2
=0,52;  

F (2,2)=73,1 

p<0,00001  

St. Error =45,4 

К < 107 

L < 15 

N=0 

К > 107 

L > 15 

N=1 
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Продовження табл. 6.3 

6. (R) 
ІОЛП, мл/м

2
 

(S) 

 

МСд, дин/см
2
 

=42,6 + 4,8R + 

0,46S 

 

Сила впливу 

чинника R – 

70% і S – 30% 

r
2
=0,42;  

F (1,16)=28,7 

p<0,0001  

St. Error = 69,1 

R<32 

S<152 

R>32 

S>152 

Примітка. Середній АТ за добу розрахований як сума ДАТдоб + 1/3 ПАТдоб у 

мм. рт. ст. 

 

Аналіз коефіцієнтів детермінації (r
2
) отриманих регресійних рівнянь cвідчив, 

що найбільшої величини вони набували для рівня галектину-3 у плазмі (чинник G, 

r
2
=0,62) і асоціації показників, які характеризували особливості добової регуляції 

АТ (чинники К + L + N, r
2
=0,52) та найменшої – для cтупеня АГ (чинник В, r

2
=0,17) і 

величини середньонічної ЧСС (чинник М, r
2
=0,20). Отже, отримані дані показували, 

що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку рівень альдостерону в 

плазмі пов'язаний, насамперед, з рівнем галектину-3 і особливостями циркадної 

регуляції АТ. Звертає увагу факт наявності патофізіологічного зв'язку між рівнем 

галектину-3 і альдостерону в плазмі в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку. З іншого боку визначається певна принципова різниця в профілі змін при ВВ 

рівні галектину-3 і альдостерону. Так, для ВВ рівня галектину-3 характерним було, 

насамперед, поєднання асоціації метаболічних ФР (ожиріння + дисліпідемія) з 

множинними ознаками ранніх структурно-функціональних змін серця і судин, в той 

час як для ВВ рівня альдостерону – поєднання порушень циркадної регуляції АТ з 

асоціацією ФР (насамперед, ожиріння) і ранніми функціональними змінами серця 

(насамперед, гемодинамічного перевантаження ЛП). 

У свою чергу позитивні знаки коефіцієнтів змінних регресійних рівнянь 

демонстрували, що всі змінні мали прямий зв'язок з рівнем альдостерону. Останнє 

свідчило про те, що збільшення величин усіх змінних повинно супроводжуватись 

зростанням рівня альдостерону в плазмі і, навпаки, більш високі рівні нейрогормону 

передбачали більш високі значення змінних регресійних рівнянь. Останнє для 

кількісних параметрів відображено в розрахованих критичних величинах, для 
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категоріальних (ожиріння і циркадний профіль АТ) – у максимальному (1) і 

мінімальному (0) балах. 

Таким чином, отримані нами дані свідчили, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку і ВВ рівнем альдостерону, який для обстеженої вибірки 

хворих склав > 325 пг/мл, на відміну від пацієнтів з ВН і ВП рівнем нейрогормону, 

характерним буде наступний клінічний профіль: більш високий рівень галектину-3 у 

плазмі (> 2,7 нг/мл), що в подальшому, з патофізіологічної позиції, передбачає 

формування більш важких структурних уражень серцево-судинної системи; більш 

високий рівень АТ (ступінь ≥ 2); порушення добової регуляції ЧСС у бік суттєвого 

зростання фонової нічної ЧСС (> 62), що може слугувати ознакою активації САС; 

порушення добової регуляції АТ за рахунок збільшення СерАТд (> 107 мм рт. ст.), 

ВСАТн (> 15 мм рт. ст.) і переважання циркадного профілю «non-dipper», 

визначеного за рівнем САТ. Варто зауважити, що сила впливу чинників на вихідний 

параметр розподілилась як 35%, 20% і 45% відповідно. Виходячи з цього, найбільш 

інформативними чинниками, які характеризують особливості добової регуляції АТ у 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку та різним рівнем альдостерону є 

циркадний профіль АТ, визначений за даними ДМАТ по САТ і, в меншій мірі, 

величина середнього АТ. Отже, наявність циркадного профілю «non-dipper» і 

СерАТд (> 107 мм рт. ст.) у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

можуть свідчити за ВВ рівень альдостерону в плазмі; наявність асоціації 

метаболічних ФР – ожиріння (ІМТ > 30 кг/м
2
) + не менше 2 інших значимих ФР. 

При цьому домінуючий вплив на вихідний параметр чинило саме ожиріння (сила 

впливу на вихідний параметр склала 90% проти 10% для сумарної кількості інших 

ФР відповідно); наявність структурно-функціональних змін міокарда, що 

характеризувались ознаками перевантаження ЛП (ІОЛП > 32 мл/м
2
) і зростанням 

діастолічного міокардіального стресу (МСд > 152 дин/см
2
). Величина ІОЛП мала 

найбільший вплив на вихідний параметр (сила впливу 70% проти 30% відповідно). 

Доцільно наголосити, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

існують спільні патофізіологічні ланки, які обумовлюють зростання рівня як 

галектину-3, так і альдостерону в плазмі. Насамперед, це стосується наявності 
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ожиріння, розрахованого за величиною ІМТ і величини ІОЛП. Якщо зв'язок 

останнього показника з нейрогормонами можна пояснити фактом підвищення АТ і 

порушеннями релаксації міокарда ЛШ (як наслідок гемодинамічне перевантаження 

ЛП і збільшення його об'єму), то зв'язок з ожирінням пов'язаний, на нашу думку, з 

особливостями активації і синтезу нейрогормонів. 

Отримані дані свідчили, що, з позиції клінічних наслідків, рівень альдостерону 

> 325 пг/мл в плазмі в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку буде 

характеризуватись вищими цифрами АТ і більш несприятливим профілем АТ 

(неадекватне зниження АТ в нічний час і зростання фонової нічної ЧСС), а можливо 

і вищим відсотком випадків з резистентною АГ. Останнє у поєднанні з асоціацією 

(не менше 2) значимих ФР (насамперед, ожирінням) і більш високим рівнем 

галектину-3 в плазмі > 2,7 нг/мл буде обумовлювати значно вищий серцево-

судинний ризик і значно вищу ймовірність ускладнень у цих пацієнтів порівнянно із 

загальною популяцією хворих на ГХ того ж віку. 

Наявність у цих пацієнтів ознак перевантаження ЛП і зростання діастолічного 

міокардіального стресу можливо розглядати як результат високого АТ, з одного 

боку, і як ранні прояви проремоделючого ефекту галектину-3 з іншого. 

Отже, в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку рівень 

альдостерону в плазмі може слугувати нейрогуморальним маркером, який 

асоційований з більш високим рівнем середнього АТ за добу, наявністю асоціації 

метаболічних ФР (насамперед, ожиріння) і більш високим рівнем 

проремоделюючого нейрогормону галектину-3. Останнє надає всі підстави 

розглядати цих пацієнтів як групу з більш важким перебігом ГХ, які потребують 

максимально ефективної кардіо- і вазопротекції (не виключено із застосуванням 

антагоністів МКР) з метою підвищення ефективності лікування. 

За аналогічною методикою (розд. 6.1) нами була розроблена шкала 

прогнозування рівня альдостерону в плазмі і, відповідно, апріорного перебігу ГХ 

ІІ стадії у пацієнтів молодого і середнього віку у разі ВВ рівня нейрогормону. 

Мінімальне значення бета-коефіцієнту було взято за 1. Всі інші бета-коефіцієнти 
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були поділені на мінімальне значення, а отримане число було округлене до цілого 

значення. Отримані результати наведені в таблиці 6.4. 

 

Таблиця 6.4 – Шкала визначення ВВ рівня альдостерону в пацієнтів з ГХ 

ІІ стадії молодого і середнього віку 

Найбільш інформативні чинники Бали 

Ступінь АГ ≥ 2 3 

Ожиріння (ІМТ > 30 кг/м
2
) 7 

Кількість значимих ФР ≥ 2 1 

Рівень галектину-3 в плазмі > 2,7 нг/мл 12 

Середньонічна ЧСС > 62 (ДМАТ) 4 

Середній АТ за добу > 107 мм рт. ст. (ДМАТ) 3 

Середньонічна варіабельність САТ > 15 мм рт. ст. 

(ДМАТ) 

2 

Наявність циркадного профілю САТ «non-dipper» 

(ДМАТ) 

6 

ІОЛП > 32 мл/м
2 
(ЕхоКГ) 6 

Діастолічний міокардіальний стрес > 152 дин/см
2 
(ЕхоКГ) 2 

Усі 46 

 

Варто зауважити, що з метою прогнозування рівня альдостерону в плазмі слід 

використовувати клінічні та інструментальні дослідження, серед яких обов'язковими 

є ЕхоКГ і ДМАТ. Визначення галектину-3 в плазмі значно підвищує прогнозування 

рівня альдостерону, натомість є коштовним, що не дозволяє поки що розглядати 

його як рутинний метод в клінічній практиці. 

Сумарна кількість розрахованих балів склала 46. Найбільшу кількість балів 

отримали такі змінні як рівень галектину-3 > 2,7 нг/мл у плазмі (12 балів), наявність 

ожиріння (7 балів) і циркадного профілю «non-dipper» (6 балів), ІОЛП > 32 мл/м
2
 

(6 балів). У свою чергу низький бал був отриманий для таких ознак як кількість 

значимих ФР ≥ 2 (1 бал), середньонічна варіабельність САТ > 15 мм рт. ст. (2 бали) і 

велична МСд > 152 дин/см
2 

(2 бали). Логічно допустити, що останні критерії були 

малоінформативними для прогнозування ВВ рівня альдостерону в плазмі. 

За допомогою множинного лінійного регресійного аналізу було визначено 

рівняння для апріорного розрахунку рівня альдостерону в плазмі за набраними 
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згідно з таблицею 6.4 балами. Так, плазмовий рівень альдостерону = набрані бали 

*13,6 пг/мл (r
2
=0,67, p<0,0001, st. error = 37,9 пг/мл; чутливість прогнозування 

склала – 61%, специфічність – 88%). Більш висока специфічність прогнозування 

свідчила, що отримане рівняння більшою мірою дозволяло виключити ВВ рівень 

альдостерону в плазмі. Згідно з цим рівнянням було визначено, що для діагностики 

ВВ рівня альдостерону в плазмі слід було набрати не менше 24 балів за 

розробленою шкалою.  

Безперечно, нас цікавило прогнозування перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів 

молодого і середнього віку з урахуванням простих і доступних критеріїв, які б могли 

використовувати лікарі загальної практики – сімейної медицини. Тому виключення з 

аналізу рівня галектину-3 в плазмі, який обумовлював максимальний бал (12 балів), 

говорило про необхідність урахування більшості наведених критеріїв, отриманих 

при клінічному і інструментальному (ДМАТ і ЕхоКГ) обстеженні пацієнтів. 

Спостерігалось, що найбільший бал можливо було набрати у разі наявності 

тріади ознак: ожиріння (7 балів) + циркадний профіль «non-dipper» (6 балів) + ІОЛП 

> 32 мл/м
2
 (6 бали) – 7+6+6=19 балів. Набір ще 5 балів і більше за рахунок інших 

показників дозволяв прогнозувати ВВ рівень альдостерону в плазмі. Відсутність у 

пацієнта ожиріння (ІМТ > 30 кг/м
2
) значно збільшувало кількість показників, які б 

дозволяли набрати критичний рівень балів і говорити про можливий ВВ рівень 

нейрогормону. 

З іншого боку слід було констатувати той факт, що у разі відсутності даних 

ДМАТ суми балів, набраних за рахунок всіх інших показників (без урахування рівня 

галектину-3 в плазмі), було недостатньо, що б спрогнозувати ВВ рівень 

(максимально можливо було б набрати 19 балів). 

Отже, при відсутності в пацієнта ожиріння і ІОЛП > 32 мл/м
2
 або циркадного 

профілю САТ «non-dipper» та відсутності будь-якого іншого бального критерію 

можливо було виключити ВВ рівень альдостерону в плазмі (оскільки максимальний 

бал, набраний за іншими ознаками не міг перевищити 23). 
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Резюме. У пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку показана 

наявність прямого регресійного зв'язку середньої сили (r
2
=0,62) між рівнем 

галектину-3 і альдостерону в плазмі. 

Доведені спільні патофізіологічні особливості та показані принципові 

відмінності перебігу ГХ ІІ стадії при ВВ рівні галектину-3 (> 2,4 нг/мл) і 

альдостерону (> 325 пг/мл) у пацієнтів молодого і середнього віку. 

З'ясовано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку ВВ рівень 

галектину-3 асоційований, насамперед, з наявністю комплексу метаболічних ФР 

(ожиріння + дисліпідемія) у поєднанні з множинними ознаками структурно-

функціональних змін серцево-судинної системи: наявністю КГ ЛШ у поєднанні з 

порушеннями релаксації міокарда (Е/e' серед > 7,2) і ознаками гемодинамічного 

перевантаження ЛП (ІОЛП > 34 мл/м
2
), наявністю структурного ремоделювання СА 

(ТІМ > 0,91 мм). Найбільш інформативними маркерами ВВ рівня галектину-3 в 

плазмі виявились наявність ожиріння, ТІМ > 0,91 мм і ІОЛП > 34 мл/м
2
. 

У свою чергу показано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку ВВ рівень альдостерону асоційований, насамперед, з більш високим рівнем АТ 

(ступінь АГ ≥ 2 і СерАТд > 107 мм рт. ст.), порушеннями циркадної регуляції АТ 

(ВСАТн > 15 мм рт. ст. і переважанням циркадного профілю «non-dipper», 

визначеного за рівнем САТ) і ЧСС (зростання середньонічної ЧСС > 62) у поєднанні 

з ожирінням і гемодинамічним перевантаженням ЛП (ІОЛП > 32 мл/м
2
). Найбільш 

інформативними ознаками ВВ рівня альдостерону можуть слугувати наявність 

ожиріння і циркадного профілю «non-dipper», ІОЛП > 32 мл/м
2 
. 

Отримані дані надають всі підстави розглядати пацієнтів з ВВ рівнем 

галектину-3 і альдостерону як групу з більш важким перебігом ГХ і високим 

серцево-судинним ризиком, які потребують максимально ефективної кардіо- і 

вазопротекції. Розроблені шкали стратифікації ризику ВВ рівня галектину-3 і 

альдостерону надають можливісь виділяти цих пацієнтів. 

Результати власних досліджень, викладені у розділі 6, опубліковані в статті 

[180]. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

АГ – нозологія, яка в індустріалізованих країнах світу займає лідерство серед 

факторів, які сприяють розвитку різних серцево–судинних та судинно–мозкових 

ускладнень, таких як гостре порушення мозкового кровообігу, а також гострий 

коронарний синдром [181, 182]. Згідно з даними епідеміологічних досліджень, у 15-

30 % випадків серед українців працездатного віку реєструють підвищенні цифри АТ 

(≥ 140/90 мм рт. ст.). Попри значну профілактичну роботу усіх ланок медицини, 

багато хто з пацієнтів, насамперед мешканців сільської місцевості у порівнні із 

мешканцями міст, не здогадуються про своє захворювання і можливості його 

швидшого виявлення та призначення вчасного медикаментозного лікування [182]. 

Саме тому раннє виявлення пацієнтів із АГ є першочерговим заходом, який зможе 

попередити виникнення ускладнень та покращити прогноз та виживаність таких 

пацієнтів. 

Основний наслідок АГ – враження життєво–важливих органів, насамперед 

серця і судин, які в свою чергу обумовлюють подальший перебіг захворювання і, що 

дуже важливо, прогноз пацієнтів. Значна кількість проведених експериментальних 

та клінічних досліджень вказує на роль різних нейрогормональних факторів, які 

генетично детерміновані і сприяють виникненню фіброзу, і як наслідок запускають 

процеси ремоделювання і серця і судин. З цієї позиції слід виділити галектин-3 і 

альдостерон [2, 3, 4, 5, 6, 183], а саме їхню тандемну «співпрацю» у процесах 

фіброзування у хворих на ГХ. Враховуючи велику кількість експериментальних 

досліджень, які доводять провідну роль цих маркерів у розвитку і прогресуванні 

структурного ремоделювання серцево-судинної системи, а також їхній вплив на 

прогноз пацієнтів з різними серцево-судинними захворюваннями, ми вважаємо 

перспективним вивчення ролі галектину-3 і альдостерону в прогнозуванні характеру 

ураження серця і судин при АГ. Останнє відкриває можливу перспективу для 

розробки концепції прогнозування перебігу і стратифікації хворих із АГ, а також 

для подальших наукових розробок щодо нових фармакологічних мішеней в 

лікуванні АГ, в тому числі і її резистентних форм. 
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У зв'язку з цим метою проведеного дослідження було удосконалення 

прогнозування перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів молодого і середнього віку на 

підставі вивчення ролі статево-вікових характеристик та нейрогуморальних 

чинників – галектину-3 і альдостерону в формуванні добової регуляції АТ і 

структурно-функціонального стану серця і судин. 

Для реалізації поставленої мети було проведене комплексне обстеження 

160 пацієнтів з ГХ ІІ стадії віком від 19 до 60 (у середньому 44,5±0,9) років. 

Критеріями включення в дослідження слугували: верифікована ГХ ІІ стадії (1-

3 ступенів), згідно з Наказом МОЗ України № 384 від 24.05.2012 року та клінічними 

рекомендаціями з АГ Європейського товариства гіпертензії (ESH) та Європейського 

товариства кардіологів (ESH) (2013 р., 2018 р.); 2) вік пацієнтів від 18 до 60 років і 3) 

інформаційна згода хворого приймати участь у дослідженні. Крім того, було 

обстежено 27 практично здорових осіб віком від 19 до 56 (у середньому 42,2±1,6) 

років, які склали групу контролю. Основна і контрольна групи були статистично 

зіставлені за віком та статю. 

Серед обстежених 47,5% склали пацієнти молодого (до 45 років, середній вік –

34,3±0,8) і 52,5% – середнього віку (від 45 до 60 років, середній вік – 53,7±0,5) за 

класифікацією ВООЗ (2012). Крім того, в проведене дослідження свідомо була 

включена однакова кількість жінок і чоловіків (по 80 пацієнтів), які не розрізнялись 

за середнім віком (р=0,98).  

Гіпертензивний анамнез пацієнтів коливався від 2 до 14 і в середньому склав 

7,9±0,3 років. У 21,9% обстежених його тривалість не перевищила 5, у 48,8% – 

склала від 5 до 10 і у 29,3% – більше 10 років. АГ 1 ступеня реєстрували в 20,6%, 2– 

в 50,0% і 3 – в 29,4% обстежених. 

У якості найчастішого фактора серцево-судинного ризику виступила 

дисліпідемія, яка реєструвалась в 74,4% обстежених. Такі ФР як тютюнопаління, 

ожиріння і обтяжена спадковість були визначені в 36,3%, 43,1% і 42,5% відповідно. 

У 10,6% пацієнтів основні ФР були відсутні, у 23,1% визначали лише один, у 33,1% 

– два, у 25,6% – три і у 7,6% випадків – чотири ФР. Отже, доречно зауважити, що 

більша частина пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку мали два і більше 
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ФР. Окрім того, було з'ясовано, що чоловіча стать, вік пацієнтів і ступінь 

підвищення АТ певним чином асоційовані з сумарною кількістю ФР. 

Безперечно, ключовим моментом нашого дослідження було визначення рівня 

галектину-3 і альдостерону в плазмі залежно від різних клінічних та 

інструментальних показників. Так, у ході проведеного дослідження було показано 

достовірно вищий плазмовий рівень галектину-3 у пацієнтів з ГХ ІІ стадії в 

порівнянні з практично здоровими особами того ж віку (2,01 проти 1,20 нг/мл, 

р=0,0005). Така закономірність зберігалась незалежно від віку обстежених. 

Натомість нами не виявлено суттєвих статевих відмінностей у плазмовому рівні 

галектину-3 при окремих аналізах в основній і контрольній групах хворих. Слід 

було думати, що стать не визначає характер змін плазмового рівня галектину-3 як в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії так і у здорових осіб. 

Слід зазначити, що рівень галектину-3 у практично здорових осіб за даними 

інших досліджень виявився дещо вищим, ніж у нашому дослідженні. Так, при 

аналізі 1902 здорових волонтерів у віці від 55 років і старше 95% ДІ  

галектину-3 становив 3,8–21,0 нг/мл [184]. Результати дослідження PREVEND 

свідчили, що рівень галектину-3 у осіб загальної популяції склав у середньому 

10,9 нг/мл при 95% ДІ – 9,0–13,1 нг/мл. На відміну від нас, науковці визначали 

підвищення рівня нейрогормону у жінок в порівнянні з чоловіками [8]. 

У свою чергу в нашому дослідженні 95% ДІ практично здорових осіб склав 

0,93-1,50 при середній величині 1,21 нг/мл. При цьому вік обстежених нами 

пацієнтів був значно меншим – від 19 до 56 і в середньому 42,2±1,6 років. Значно 

менший рівень галектину-3 визначений нами і в основній групі хворих – середня 

величина галектину-3 склала 2,02 при 95% ДІ 1,83-2,22 нг/мл (середній вік – 

44,5±0,9 років). Отже, визначені розбіжності в результатах наведених досліджень 

слід пояснити тісним зв'язком рівня нейрогормону з віком пацієнтів, що і доведено 

більшістю досліджень [8, 184]. Ця закономірність зберігалась і в обстеженій нами 

групі пацієнтів з ГХ ІІ стадії – рівень галектину був вищим у пацієнтів середнього в 

порівнянні з молодим віком (2,33 проти 1,67 нг/мл, р=0,003). 

Досить велика кількість експериментальних та клінічних досліджень 
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демонструють підвищення рівня галектину-3 в пацієнтів із гіпертрофією міокарда 

різної етіології (в тому числі і гіпертензивної) та при її різних експериментальних 

моделях [70, 76, 185-189]. 

Результати обстеження 3353 осіб у рамках Фремінгемського дослідження 

показали, що підвищення концентрації галектину-3 було асоційоване зі збільшенням 

маси міокарда ЛШ. При цьому цей зв'язок зберігався з поправкою на стать і вік 

хворих [96]. Саме тому підвищений АТ і пов'язана з ним гіпертрофія міокарда є 

основними чинниками зростання рівня галектину-3 у плазмі в осіб молодого віку. 

Останній факт чітко продемонстрований у нашому дослідженні. 

З іншого боку нами було продемонстровано достовірне збільшення 

плазмового рівня галектину-3: у хворих з 2 і 3 у порівнянні з 1 ступенем АГ (2,08 і 

2,09 проти 1,34 нг/мл відповідно, р<0,05); у разі тривалості гіпертензивного 

анамнезу 5-10 і > 10 у порівнянні з анамнезом до 5 років (2,12 і 2,05 відповідно 

проти 1,22 нг/мл, р<0,05); у пацієнтів з ожирінням порівнянно з нормальною масою 

тіла (2,57 проти 1,22 нг/мл, p<0,0001), а також надлишковою масою порівнянно з 

ожирінням 2-3 ступеня (1,3 проти 2,47 і 3,09 нг/мл відповідно, р<0,0001); у хворих з 

дисліпідемією в порівнянні з нормальним рівнем проатерогенних ліпідів (2,16 проти 

1,32 нг/мл, р=0,002); у випадках з відсутніми і наявним одним порівнянно з 

наявними 2-4 ФР (0,89 і 0,89 проти 1,12, 1,35 і 2,11 нг/мл відповідно, р<0,05). 

Таким чином, проведений аналіз свідчив, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку рівень галектину-3 у плазмі асоційований з наявністю 

ГХ, віком пацієнтів, ступенем АГ і тривалістю гіпертензивного анамнезу, з 

наявністю ожиріння і величиною ІМТ, наявністю дисліпідемії і кількістю 

загальновизнаних ФР. 

Аналогічні результати отримані і при аналізі дослідження PREVEND. 

Результати обстеження 7968 осіб загальної популяції показали, що плазмовий рівень 

галектину-3 збільшувався з віком від 30 до 75 років приблизно на 1,5 нг/мл. Значні 

позитивні асоціації були знайдені з віком, статтю, діабетом, ГХ, 

гіперхолестеринемією, ІМТ, функцією нирок та тютюнопалінням, що спонукало 

науковців зробити висновок на користь зв'язку рівня галектину-3 із ФР серцево-
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судинних захворювань. Також, дослідники продемонстрували високу 

інформативність галектину-3 як предиктора смертності в загальній популяції. Так, у 

пацієнтів із середнім рівнем нейрогормону 15,6 нг/мл 10-річна смертність склала 

15 %, в той час як при рівні 7,7 нг/мл – 5% [8]. Аналогічний аналіз з рівнем 

альдостерону в плазмі показав, що значно вищий плазмовий рівень нейрогормону 

спостерігали в пацієнтів з ГХ ІІ стадії в порівнянні з практично здоровими особами 

(293 проти 32 пг/мл, р<0,0001). Подальший аналіз продемонстрував відсутність 

залежності рівня альдостерону від статі і віку (молодий і середній вік) як в основній, 

так і контрольній групах. Отже, слід було констатувати той факт, що рівень 

альдостерону не мав залежності від статі і віку пацієнтів, як в здоровій популяції так 

і пацієнтів з ГХ ІІ стадії. 

Низкою експериментальних і клінічних досліджень доведена роль 

альдостерону в розвитку і підтриманні підвищеного АТ [127, 190]. При цьому рівень 

гормону, за даними дослідників, тісно корелює з підвищенням АТ. Механізми 

альдостерон-опосередкованої АГ доволі різноманітні. Основна дія альдостерону 

полягає в стимуляції специфічних мінералокортикоїдних рецепторів, які 

експресуються в клітинах епітелію і реалізують транспортування натрію 

(епітеліальні клітини дистального відділу нефрона, дистального відділу товстого 

кишківника, прямої кишки, слинних і потових залоз), що викликає затримку натрію 

і гіперволемію, розвиток об'ємзалежної гіпертонії, об'ємного перевантаження серця, 

гіпокаліємію і гіпомагніємію [191]. Окрім класичних ефектів альдостерону на 

епітеліальні клітини існують ефекти на неепітеліальні клітини різних органів, 

включаючи серце і судини [192, 193]. Велика кількість літературних даних 

підтверджують, що альдостерон чинить вплив на процес ремоделювання та ініціює 

формування активного колагену в органах і тканинах, сприяє розвитку 

ендотеліальної дисфункції, прогресуванню ниркових і кардіоваскулярних уражень 

[194]. Також альдостерон здатний потенціювати пресорні ефекти ангіотензину II в 

гладком'язових клітинах судин та може чинити прямий ефект на індукцію 

клітинного фіброзу і гіпертрофію судин та кардіоміоцитів [195]. 
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Під час дослідження нами було визначено достовірне збільшення рівня 

альдостерону в плазмі: у пацієнтів з 2 і 3 у порівнянні з 1 ступенем АГ (296 і 

303 відповідно проти 243 пг/мл, р<0,05); у пацієнтів з ожирінням порівнянно з 

нормальною масою (326 проти 221 пг/мл, р<0,0001); у випадках з оптимальною в 

порівнянні з надлишковою масою тіла (202 проти 244 пг/мл, р=0,04) та 

оптимальної/надлишкової маси тіла в порівнянні з ожирінням 1-3 ступеня (202 і 

244 проти 318, 358 і 401 пг/мл, відповідно, р<0,001); у хворих з дисліпідемією в 

порівнянні з нормальним рівнем проатерогенних ліпідів (303 проти 222 пг/мл, 

р=0,003); у випадках з відсутніми і наявним 1-м у порівнянні з наявними 2-4 ФР 

(212 і 232 проти 295, 310 і 338 пг/мл відповідно, р<0,05), а також у разі наявних 2-х у 

порівнянні з наявними 4-ма ФР (295 проти 338 пг/мл, р=0,03). 

Результати проведеного дослідження свідчили, що рівень альдостерону в 

плазмі асоційований з наявністю ГХ, рівнем АТ, наявністю і ступенем ожиріння, 

наявністю дисліпідемії і кількістю загальновизнаних ФР.  

Вище ми посилались на роботи, які теж спостерігали кореляцію рівня 

альдостерону з ступенем підвищення АТ [127, 190]. Факт зв'язку рівня альдостерону 

з масою тіла і наявністю ожиріння доведений і в інших дослідженнях [196]. 

Науковці припускають, що в адипоцах секретуються чинники, які стимулюють 

синтез альдостерону незалежно від впливу ангіотензину II. Цей факт простежується 

в дослідженнях, в яких показано зниження рівня альдостерону в плазмі при 

зменшенні маси тіла, що супроводжувалось і зниженням АТ відповідно [197]. 

Варто наголосити, що в проведеному нами дослідженні рівні галектину-3 і 

альдостерону в пацієнтів з ГХ ІІ стадії мали практично однакові асоціації з 

клінічними характеристиками. Натомість принциповими відмінностями в цих 

асоціаціях була відсутність залежності рівня альдостерону з віком пацієнтів і 

тривалістю гіпертензивного анамнезу, що мало місце при аналізі рівня галектину-3. 

Отримані спільні закономірності для плазмових рівнів галектину-3 і 

альдостерону підтверджували наявність значимого патофізіологічного зв'язку між 

цими чинниками в хворих на ГХ ІІ стадії. Висунута гіпотеза підтверджувалась 

фактом наявності високодостовірного кореляційного зв'язку (R=0,64; р<0,0000) між 
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рівнем цих гормонів при відсутності значимого зв'язку в здорових осіб (R=-0,28; 

р=0,16). Так, для ВН, ВП і ВВ рівня галектину-3 у плазмі середній рівень 

альдостерону склав 218, 271 і 340 пг/мл відповідно (міжгрупова різниця була 

достовірною, р<0,001), в той час як для різних градацій альдостерону рівень 

галектину-3 відповідав – 1,15, 1,94 і 3,02 нг/мл відповідно (р<0,001). 

Низкою досліджень доведено, що альдостерон є одним із індукторів активації 

галектину-3 [105, 198]. З іншого боку проілюстрована роль галектину-3 в якості 

медіатора альдостероніндукованого васкулярного фіброзу [13]. Науковцями 

встановлено дозозалежне наростання експресії галектину-3 в культурі 

гладком'язових клітин судин, аортального галектину-3 і колагену І типу у диких 

мишей у відповідь на введення альдостерону. Показано, що у мишей з 

інактивованим геном галектину-3 подібні зміни не спостерігались [13, 103]. 

Експериментально показано, що у гіпертензивних щурів із штучним 

гіперальдостеронізмом спостерігається розвиток гіпертрофії міокарда та дисфункція 

нирок. Крім того, в гризунів визначали підвищення експресії галектину-3 серцем і 

нирками та збільшення рівня маркерів, які відображають активність фіброзу. Рівень 

галектину-3 у мишей-нокаутів був резистетний до ефектів альдостерону [6]. 

В процесі дослідження Тайванських вчених, які досліджували секрецію 

галектину-3, спричинену альдостероном на моделях in vivo та in vitro [104], був 

встановлений позитивний зв'язок між рівнем альдостерону і показниками, які 

характеризують ремоделювання міокарда та плазмовим рівнем галектину-3. Під час 

експерименту Yen-Hung Lin та співаавт (2014) на моделях in vivo та in vitro був 

виявлений PI3K/Akt-сигнальний шлях індукції фіброзу альдостероном через 

активацію галектину-3. Аналогічні дані були отримані російським науковцем [199], 

який вивчав рівні галектину-3 та альдостерону у пацієнтів із фібриляцією 

передсердь та метаболічним синдромом. 

Отже, дані літератури підтверджують визначений нами факт патогенетичного 

зв'язку галектину-3 і альдостерону при АГ. Слід наголосити, що пріоритетність в 

ініціації фіброзної трансформації органів-мішеней належить, насамперед, 

альдостерону, який є індуктором активації галектину-3. Не виключається той факт, 
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що саме через останній реалізуються процеси структурного ремоделювання серця і 

судин. 

Нами був визначений позитивний кореляційний зв'язок між асоціацією 

високих рівнів галектину-3 і альдостерону з наявністю дисліпідемії (R=0,24, р=0,03), 

ступенем АГ (R=0,30, р=0,01), кількістю ФР (R=0,45, р<0,0001) і ожирінням (R=0,72, 

р<0,0001). Отже, виходячи з отриманих результатів кореляції, у разі 

нейрогуморальної асоціації підвищеного рівня галектину-3 і альдостерону можливо 

очікувати більш важчий перебіг ГХ, який, насамперед, проявляється вищими 

значеннями АТ, наявністю таких прогностично небезпечних ФР, як дисліпідемія і 

ожиріння, а також збільшенням сумарної кількості ФР, які визначають серцево-

судинний ризик пацієнтів. Доречно зазначити, що найбільш тісна асоціація 

підвищених рівнів нейрогормонів була визначена з наявністю ожиріння (ІМТ > 

30 кг/м
2
), яке є свідченням наявності метаболічного синдрому в пацієнтів з ГХ. 

Таким чином, слід було визнати, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку асоціація ВВ рівнів галектину-3 і альдостерону, насамперед, пов'язана з 

метаболічними порушеннями серед яких слід виділити ожиріння і дисліпідемію. 

Беззаперечним є факт, що саме характер метаболічних порушень при ГХ і визначає 

важкість перебігу захворювання і прогноз цих пацієнтів та може виступати в якості 

основної фармакологічної мішені для розробки ефективної профілактики серцево-

судинних ускладнень. 

Отримані нами дані підтверджуються даними інших дослідників, які довели 

зв'язок рівня галектину-3 з наявністю серцево-судинної патології і ГЛШ, наявністю 

метаболічного синдрому і ожиріння [78, 200, 201]. Вчені свідчать, що при наявності 

метаболічних порушень і ожиріння, незалежно від характеру серцево-судинної 

патології, має місце хронічне системне запалення, яке активує цитокіновий каскад і 

закінчується проліферативними змінами і фіброзом тканин. Аналогічна 

закономірність доведена і для альдостерону [127, 190, 196, 197]. Натомість в 

літературі відсутні дані стосовно прогностичної ролі підвищення обох 

нейрогормонів. 

Аналіз показників ДМАТ (розділи 4 і 5), як найбільш інформативна оцінка 
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перебігу АГ, свідчив про принципові статево-вікові відмінності в показниках 

офісного АТ і характері добового профілю АТ в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку. 

Було з'ясовано, що в чоловіків, на відміну від жінок, при відсутності суттєвих 

змін у рівні офісного АТ реєструвались більш суттєві порушення в показниках 

ДМАТ, а саме: збільшення величини САТ ден, Сер АТ ден, ВСАТ доб, ВСАТ ден і 

ВДАТ доб (р<0,04). При цьому найбільш переконливі статеві відмінності в характері 

добової регуляції АТ проявлялись в пацієнтів середнього віку. 

Крім того, результати дослідження демонстрували, що в пацієнтів середнього, 

на відміну від молодого віку, визначався суттєво вищий рівень офісного САТ, ПАТ і 

ВСАТ (р<0,05) при вимірюванні АТ на 1-му візиті і збільшення величини САТ доб, 

САТ ден, Сер АТ доб, Сер АТ ден, ВСАТ доб і ВСАТ ніч, суттєве зростання частоти 

випадків з патологічним профілем «non-dipper», визначеним за рівнем САТ (р<0,05). 

При цьому вікові зміни в показниках офісного АТ і характері його добової регуляції 

визначались, насамперед, в осіб чоловічої статі.  

Слід звернути увагу, що офісне вимірювання АТ і ДМАТ є основними 

методами не лише діагностики АГ, але і моніторингу ефективності лікування. Проте 

визнано, що ДМАТ має вищу інформативність при оцінюванні як стану АГ, так і 

ефективності лікування [202, 203]. Основною перевагою ДМАТ є те, що метод 

забезпечує велику кількість вимірювань, що більш надійно оцінює фактичні 

значення АТ порівняно з офісним вимірюванням, характеризує різнопланові 

параметри АТ та особливості його добових змін [204, 205]. Застосування ДМАТ, за 

думкою більшості дослідників, може бути використане для прогнозування 

ефективності антигіпертензивної терапії, швидкості і важкості враження органів-

мішеней [173, 178, 206]. 

У літературі досить мало даних щодо порівняння результатів показників 

ДМАТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку, проведених у статево-

віковому аспекті. Переважна більшість опублікованих досліджень порівнювали 

рівні офісного АТ і дані ДМАТ у групах більш літніх пацієнтів, а також пацієнтів з 

ГХ і різними коморбідними станами, що не дає можливість об'єктивно зіставляти 
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результати цих досліджень з власними. 

Претендуючи на оригінальне дослідження, ми можемо констатувати той факт, 

що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку чоловіча стать і старший вік 

асоціюються з вищими цифрами офісного АТ і важчими порушеннями показників 

ДМАТ. З іншого боку молодий вік і жіноча стать характеризуються більш легкими 

порушеннями добової регуляції АТ. Враховуючи, що рівень АТ і характер його 

добової регуляції, в певній мірі, визначають перебіг ГХ, слід думати про важчий 

перебіг захворювання в чоловіків і пацієнтів середнього, на відміну від молодого 

віку. 

З іншого боку слід зауважити, що серед показників ДМАТ, які визначають 

статеві і вікові відмінності, на перший план виходять саме ті, які характеризують 

добові зміни САТ (САТ ден, САТ доб), пов'язані з ним зміни Сер АТден і 

показники, які відображають ВСАТ (і для статі і для віку це ВСАТден, ВСАТдоб, 

для віку – додатково ВДАТдоб). Крім того, спостерігається, що в середньому віці 

серед циркадних профілів АТ починає домінувати патологічний профіль «non-

dipper», визначений саме за рівнем САТ, який радикально змінює і погіршує перебіг 

захворювання. 

Результати багатьох досліджень переконують, що значущим показником, який 

впливає на прогноз пацієнтів з ГХ, є варіабельність АТ [207]. Причини 

варіабельності АТ досить різноманітні, в певній мірі, залежать від механізмів, що 

відповідають за регуляцію АТ і значно впливають на розвиток серцево-судинних 

ускладнень [208, 209, 210]. Доведеним фактом є те, що варіабельність АТ напряму 

залежить від ступеня зниження АТ в нічні години та величини і швидкості 

ранкового підвищення АТ. Останні параметри, більшою мірою асоційовані з 

ураженням органів-мішеней і ризиком серцево-судинних ускладнень [210, 211]. 

Низкою еспериментальних досліджень показано, що значні коливання АТ 

упродовж доби, відіграють суттєву роль у розвитку ендотеліальної дисфункції та 

атеросклерозу судин. Детальний аналіз варіабельності АТ упродовж доби має 

безперечне патофізіологічне значення для розуміння механізмів, залучених у 

гомеостатичний контроль АТ. Показник дозволяє прогнозувати ураження органів-
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мішеней, зумовлених високим АТ і говорити про прогноз цих пацієнтів. Незалежний 

зв'язок між високою варіабельністю АТ і клінічними результатами виявлено і у 

епідеміологічних дослідженнях [212]. 

З патофізіологічної точки зору варіабельність АТ – багатокомпонентний 

феномен, що залежить, насамперед, від стану нервової та гуморальної систем. У 

якості провідних детермінант варіабельності АТ виступають вік, ЧСС, стать і 

характер регуляції центральної та вегетативної нервової системи, поведінкові 

чинники [213]. Експериментально показано, що динамічне фізичне навантаження і 

емоційний стрес призводять до підвищення АТ і посилюють його коливання, в той 

час як інші стани (сон, травлення тощо) призводять до його зниження. Серед 

гуморальних чинників, які викликають коливання АТ, найбільш вагому роль 

відіграють ангіотензин, ендотелін, оксид азоту, брадикініни, інсулін тощо. Досить 

детально обговорюється наявність зв'язку між варіабельністю АТ і симпатичною 

активністю [214]. 

З іншого боку неможливо виключити того факту, що ураження органів-

мішеней, артеріальна ригідність, дисфункція вегетативної нервової системи і 

порушення барорефлекторної активності є предикторами серцево-судинних 

ускладнень і можуть бути причиною підвищення варіабельності АТ. Тому логічно 

допустити, що варіабельність АТ є швидше маркером наявних структурно-

функціональних змін серцево-судинної системи, а не незалежним предиктором її 

ускладнень. Отже, отримані нами суттєві статево-вікові відмінності в показниках 

варіабельності АТ (насамперед САТ) підтверджують думку про більш важкий 

перебіг ГХ і, можливо, більш важке ураження серцево-судинної системи в чоловіків, 

на відмну від жінок і пацієнтів середнього, на відміну від молодого віку. 

Значною кількістю досліджень з'ясовано, що прогностичні можливості 

варіабельності АТ значно вищі, ніж показників денного і нічного АТ та 

середньодобової величини діастолічного АТ [215], особливо у прогнозуванні 

частоти фатального і нефатального інсульту. Результати роботи М.А. Тріщинської 

та співавт. (2016) демонструють достовірне збільшення варіабельності САТ і ПАТ, 

випадків з добовим профілем «non-dipper» у пацієнтів з ГХ молодших 60 років і 
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структурними змінами сонних артерій [216]. Наукова праця Л.В. Хіміон та співавт. 

(2017) показує, що висока ВСАТ і ВДАТ і добовий профіль «non-dipper» в пацієнтів 

з ГХ ІІ стадії асоційовані з більш важким порушенням функціонального ниркового 

резерву [217]. 

У іншому досліджені показане зростання варіабельності АТ і патологічного 

профілю «non-dipper» та «night-peaker» у пацієнтів з ГХ і супутнім ожирінням. При 

цьому важкість порушень метаболічного статусу корелювала з тяжкістю порушення 

добового профілю АТ [218]. Сьогодні не підлягає ніякому сумніву той факт, що 

виявлення таких типів добового профілю АТ, як «non-dipper» та «night-peaker» 

асоціюється з збільшенням частоти інсультів, частішим розвитком ГЛШ, розвитком 

і прогресуванням ниркової дисфункції [219]. 

Таким чином, отримані нами результати дослідження демонструють 

принципові відмінності в особливості добової регуляції АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку різних статевих і вікових груп. Доцільно наголосити, що 

визначені відмінності стосуються, насамперед, найбільш прогностично проблемних 

характеристик ДМАТ – варіабельності АТ (в більшій мірі ВСАТ) і циркадного 

профілю «non-dipper». Ми не виключаємо того факту, що варіабельність АТ і 

циркадний профіль «non-dipper» є високочутливими маркерами ранніх змін ДМАТ у 

обстеженої категорії пацієнтів. 

Нами був оцінений структурно-функціональний стан міокарда за наступним 

сценарієм: були проаналізовані загальновідомі структурно-функціональні ЕхоКГ-

параметри, відносні розміри/об'єми ЛП, варіант структурно-геометричного 

ремоделювання ЛШ за Ganau і ДТК. Крім того, було проведено визначення 

структурного стану СА на підставі оцінки величини ТІМ. 

У зв'язку з великою кількістю різних відмінностей у статевих і вікових групах 

пацієнтів, для більш детального аналізу отриманих даних ми порахували за доцільне 

навести загальну таблицю 1, яка б об'єднала достовірні результати у статево-віковій 

залежності. 
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Таблиця 1 – Об'єднані дані результатів ЕхоКГ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку в статево-віковому контексті 

Статеві відмінності Вікові відмінності 

У загальній групі (n=160) У загальній групі (n=160) 

У чоловіків порівнянно з жінками 

реєстрували: збільшення КДР, 

ТЗЛШд, ТМШПд, ДА, ПШ, ІММЛШ 

(г/м
2
), МСд, ЛП, ІЛП (мм/м

2,7
), ОЛП, 

ІОЛП (мл/м
2
 і мл/м

2,7
) і ЛП/ПП 

(р<0,03); зменшення Ve і збільшення 

DT (р<0,0007); збільшення ригідного і 

зменшення нормального типу ДТК 

(р=0,01). 

 

У пацієнтів середнього, у 

порівнянні з молодим віком 

спостерігали: збільшення КДР, 

КСР, ТЗЛШд, ТМШПд, ДА, ПШ, 

ІММЛШ (г/м
2,7

), МСс, МСд, ЛП, 

ІЛП (мм/м
2,7

) і ІОЛП (мл/м
2,7

) 

(р<0,05); збільшення з КГ ЛШ 

ЛШ (р<0,01) і зменшення 

випадків з КР ЛШ і збільшення 

DT і Е/е' серед і зменшення Ve, 

Ve/Va і (р<0,02); збільшення 

ригідного і зменшення 

нормального типу ДТК (р=0,003). 

У молодих пацієнтів (n=76) У чоловіків (n=80) 

У чоловіків, у порівнянні з жінками 

реєстрували: збільшення КДР, 

ТМШПд, ПШ, ПП, ЛП, ОЛП, ІММЛШ 

(г/м
2
 і в г/м

2,7
) і МСд (р<0,03); 

зменшення Ve, IVRT і збільшення DT 

(р<0,03); збільшення ригідного і 

зменшення нормального типу ДТК 

(р<0,05). 

 

У пацієнтів середнього, на 

відміну від молодого віку, 

спостерігали: зменшення випадків 

з нормальною геометрією ЛШ 

(р=0,003); зменшення Ve і 

збільшення Е/е' серед (р<0,05); 

збільшення ригідного і зменшення 

нормального типу ДТК (р<0,05); 

У пацієнтів молодого, порівнянно 

з середнього віку реєстрували: 

збільшення ДА (р=0,01). 

У пацієнтів середнього віку (n=84) У жінок (n=80) 

У чоловіків, у порівнянні з жінками 

реєстрували: збільшення ДА, ЛП, 

ОЛП, ІОЛП (мл/м
2
) і ЛП/ПП (р<0,05); 

зменшення випадків з НГ ЛШ і 

збільшення з КР ЛШ (p<0,001); 

збільшення ригідного і зменшення 

нормального типу ДТК (р<0,05). 

 

У пацієнтів середнього, в 

порівнянні з пацієнтами молодого 

віку реєстрували: збільшення 

КДР, ТЗЛШд, ТМШПд, ПШ, ПП, 

ІММЛШ (г/м
2
 і г/м

2,7
), МСд, ЛП і 

ІЛП (мм/м
2,7

) і ІОЛП (мл/м
2,7

) 

(p<0,04); зменшення випадків з КР 

ЛШ і збільшення з КГ ЛШ 

(р<0,005); зменшення Ve, IVRT, 

Ve/Va і збільшення DT і Е/е' серед 

(р<0,05); збільшення ригідного і 

зменшення нормального типу 

ДТК (р<0,05). 
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Дані об'єднаної таблиці демонструють, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку чоловіча стать асоціюється з більш важчими структурно-

функціональними порушеннями ЛШ порівнянно з жінками. Чоловіча стать 

асоціюється із збільшенням КДР, ТЗЛШд, ТМШПд, ДА, ПШ, ІММЛШ (г/м
2
), МСд, 

ЛП, ІЛП (мм/м
2,7

), ОЛП, ІОЛП (мл/м
2
 і мл/м

2,7
) і ЛП/ПП; зменшенням Ve і 

збільшеннмя DT; збільшенням ригідного і зменшенням нормального типу ДТК 

(р<0,03). Звертає увагу, що збільшення ІЛП відбувалось лише при перерахуванні на 

зріст в ступені 
2,7

 (р=0,007), в той час як ІОЛП – при перерахуванні як на площу тіла 

(р<0,0001), так і на зріст в ступені 
2,7

 (р=0,02). Неочікуваним для нас стало, що 

зазначені статеві відмінності в структурно-функціональних показниках набували 

найбільших масштабів саме в чоловіків молодого віку (у порівнянні з жінками 

реєстрували збільшення КДР, ТМШПд, ПШ, ПП, ЛП, ОЛП, ІММЛШ (г/м
2
 і в г/м

2,7
), 

МСд і DT та зменшення Ve і IVRT, р<0,03). У той же час статеві відмінності в 

середньому віці проявлялись лише ознаками гемодинамічного перевантаження ЛП 

(у порівнянні з жінками визначали збільшення ЛП, ОЛП, ІОЛП (мл/м
2
) і ЛП/ПП, 

р<0,05) і суттєвими змінами структурно-геометричного ремоделювання ЛШ (у 

порівнянні з жінками, спостерігали зменшення випадків з НГ ЛШ і збільшення 

випадків КР ЛШ, p<0,001). Таким чином, слід було констатувати той факт, що в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії, статеві відмінності в молодому та середньому віці, 

асоційовані з різними за характером порушеннями структурно-функціонального 

стану серця. 

Отримані нами дані деякою мірою підтверджуються іншими дослідженнями, 

які свідчать про більш важкі порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки і 

функціонального стану міокарда ЛШ в чоловіків, у порівнянні з жінками різних 

вікових груп [220]. Цей факт виглядить логічним якщо врахувати власні дані ДМАТ, 

які демонструють значні порушення показників ДМАТ у чоловіків порівнянно з 

жінками того ж віку. В свою чергу слід було визнати той факт, що від молодого до 

середнього віку статеві відмінності дещо еволюціонують набуваючи принципової 

різниці лише в змінах геометрії ЛШ і ознаках перевантаження ЛП. 

Отримане нами достовірне зростання випадків КР ЛШ в чоловіків у 
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порівнянні з жінками в групі середнього віку руйнувало відому стару концепцію 

формування гіпертензивного серця, яка свідчила, що в чоловіків, більшою мірою, 

ніж у жінок структурне ремоделювання здійснюється за ексцентричним, у той час як 

у жінок – за концентричним типом. 

З іншого боку було з'ясовано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії середній вік, на 

відміну від молодого, асоційований з важчими структурними і функціональними 

порушеннями міокарда, а саме: збільшенням КДР, КСР, ТЗЛШд, ТМШПд, ДА, ПШ, 

ІММЛШ (г/м
2,7

), МСс, МСд, ЛП, ІЛП (мм/м
2,7

) і ІОЛП (мл/м
2,7

); зменшенням 

випадків з КР ЛШ і збільшенням – КГ ЛШ; зменшенням Ve, Ve/Va і збільшенням 

DT і Е/е' серед; збільшенням ригідного і зменшенням нормального типу ДТК 

(р<0,05). Ці дані практично відтворювались в жіночій популяції і виглядали досить 

скромно в чоловічій – спостерігали лише зменшення випадків з НГ ЛШ; зменшення 

Ve і збільшення – Е/е' серед; збільшення ригідного і зменшення нормального типу 

ДТК (р<0,05). Отже, результати проведеного дослідження демонструють значення 

вікового чинника в характері структурно-функціональних порушень в пацієнтів з 

ГХ ІІ стадії від молодого до середнього віку, що особливо переконливо 

проявляється в жіночій популяції гіпертоніків. 

Крім того, проведене дослідження показало, що в 45,6% пацієнтів з ГХ ІІ 

стадії молодого і середнього віку визначаються ознаки структурного ремоделювання 

СА, які характеризуються величиною ТІМ > 0,9 мм, при відсутності ознак 

атеросклеротичних бляшок в цих басейнах. Величина ТІМ, згідно з думками 

більшості експертів, є одним з найбільш інформативних маркерів наявності 

ураження органів-мішеней і структурного ураження судин [221]. Низкою великих 

досліджень (ARIC, Cardiovascular HealthStudy, Rotterdam Study та ін.), було 

продемонстровано, що збільшення величини ТІМ асоціюється з розвитком 

більшості серцево-судинних ускладнень і є незалежним предиктором розвитку 

інсультів, транзиторних ішемічних атак і інфарктів міокарда [222, 223, 224, 225]. 

При доведеному зв'язку величини ТІМ з віком [226], нами не виявлено певних 

асоціацій величини ТІМ зі статю і віком обстеженої групи хворих. Такі дані 

виявились абсолютно неочікуваними і, можливо, демонстрували, що в пацієнтів 
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молодого і середнього віку структурні зміни судин проявляються дещо пізніше 

структурно-функціональних змін серця. Крім того, слід врахувати невелику різницю 

в гіпертензивному анамнезі між пацієнтами молодого і середнього віку (тривалість 

гіпертензивного анамнезу склала в середньому – 7,0 і 8,8 років відповідно, різниця 

1,8 років), що і зумовлює відсутність суттєвої різниці в величині ТІМ між цими 

групами пацієнтів. 

О.О. Кисляк та співавт. (2009) при аналізі величини ТІМ у пацієнтів з ГХ 

підліткового і молодого віку визначали лише асоціацію змін показника з масою тіла 

(ІМТ) пацієнтів. Натомість в більш ранніх дослідженнях ними показаний зв'язок між 

ТІМ і характером важкості АГ у молодих пацієнтів [227, 228, 229], чого не було 

отримано в нашому дослідженні. Слід зауважити, що дані літератури стосовно змін 

ТІМ в молодих пацієнтів з ГХ в залежності від різних характеристик вельми 

неоднозначні. 

Аналіз показників офісного вимірювання АТ на 1-му візиті і даних ДМАТ 

залежно від плазмового рівня галектину-3 і альдостерону в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку показали однонаправлені ефекти різних рівнів 

нейрогормонів. 

Враховуючи відсутність прямої гіпертензивної дії галектину-3 і прямий 

кореляційний зв'язок середньої сили між ним і альдостероном (R=0,64), який має 

беззаперечні прогіпертензивні ефекти [125] неможливо було виключити факт 

впливу на проаналізовані показники саме альдостерону. Нами раніше 

продемонстрований рівень альдостерону при різних градаціях галектину-3 і 

показане його суттєве збільшення від груп з ВН до ВВ рівнів (розділ 3.3). 

Саме тому, наведені вище аргументи спонукали нас до проведення повторного 

аналізу після попереднього вирівнювання груп за величиною альдостерону. Слід 

сказати, що після попереднього аналізу по вирівнюванню величини альдостерону в 

групах з ВН, ВП і ВВ рівнем галектину-3, нам не вдалось отримати позитивного 

результату і вивести групи на статистично однакові рівні альдостерону зі 

збереженням їх репрезентативності (кількість хворих у нових групах склала: 13, 28 і 

17 відповідно). З цього приводу в подальшому аналіз по вирівнюванню величини 
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альдостерону був проведений у двох групах галектину-3: перша – з рівнем гормону 

≤ 2,0 нг/мл і друга – > 2,0 нг/мл відповідно (величина 2,0 була взята як медіана для 

плазмового рівня галектину-3 в основній клінічній групі хворих, n=160) при цьому 

була збережена репрезентативність виділених груп хворих (n=48 і 47 відповідно). 

При цьому рівень альдостерону в групах після вирівнювання склав 276 (234; 308) і 

303 (256; 311) пг/мл відповідно, р=0,16. 

Хоча рівень галектину-3 не має доведеного впливу на рівень АТ, нами 

проведений аналогічний аналіз з різним рівнем альдостерону після попереднього 

вирівнювання величини галектину-3. Як і для рівня галектину-3 були взяті 2 групи: 

1-а – з рівнем альдостерону ≤ 290 (n=40) і 2-а – з рівнем > 290 пг/мл (n=47). Рівень 

галектину-3 після вирівнювання склав – 1,83 (1,47; 2,20) і 2,16 (1,45; 2,33) нг/мл 

відповідно, р=0,12. 

Отримані дані свідчили про відсутність певних залежностей рівня галектину-3 

з показниками офісного вимірювання і 24-годинного моніторування АТ, що ставить 

під сумнів прямий патофізіологічний зв'язок галектину-3 з характером циркадної 

регуляції АТ. 

При аналізі альдостерону було отримано, що плазмовий рівень > 290 пг/мл був 

асоційований з суттєво вищими величинами офісного САТ, ДАТ ВСАТ, ЧСС і 

співвідношення ЧСС/ПАТ; збільшенням величин ЧСС ден і ЧСС ніч при суттєво 

незміненому ЦІ, САТ доб, ДАТ ден, ДАТ ніч, Сер АТ доб і Сер АТ ніч, ІНТ ден, 

ВСАТ доб і ВСАТ ніч, ВДАТ ніч, ШРП САТ і ШРП ДАТ та зниженням величин ДІ 

САТ і ДІ ДАТ; зменшенням випадків з профілем «dipper» за змінами САТ і 

збільшенням з профілем «non dipper» та зменшенням «over dipper», оцінених за 

змінами ДАТ (р<0,05) за даними ДМАТ. Останні дані чітко демонструють наявність 

патофізіологічного зв'язку плазмового рівня альдостерону з рівнем АТ у хворих з 

ГХ молодого і середнього віку. 

Також в процесі аналізу був отриманий більш вагомий патофізіологічний 

вплив плазмового рівня галектину-3, на відміну від альдостерону, на показники 

структурно-функціонального стану серця. 
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Продемонстровано, що плазмовий рівень галектину-3 > 2,0, на відміну від 

рівня ≤ 2,0 нг/мл, супроводжується суттєвим (р<0,05) збільшенням розмірів ДА, 

правих і лівих камер серця, величини ІММЛШ та зростанням систолічного і 

діастолічного міокардіального стресу; збільшенням випадків з КГ ЛШ і зменшенням 

з НГ ЛШ; збільшенням величин Va, IVRT, DT, E/e' серед і зменшенням Ve і Ve/Va; 

збільшенням випадків ригідного і зменшенням – нормального типу ДТК; 

збільшенням величини ТІМ і частоти випадків з ТІМ > 0,9 мм СА. 

З іншого боку було доведено, що рівень альдостерону > 290 пг/мл, порівнянно 

з рівнем ≤ 290 пг/мл, асоціюється лише зі збільшенням індексів розміру/об'єму ЛП, 

розрахованих на площу тіла пацієнтів. 

Взявши до уваги отримані нами дані, ми припустили, що в пацієнтів з ГХ ІІ 

стадії молодого і середнього віку галектин-3 і альдостерон виконують дещо різні 

патофізіологічні ролі. Так, підвищення рівня альдостерону як реакція активації 

РААС на ранніх етапах АГ призводить до порушень центральної гемодинаміки – 

гіпергідратації і збільшення об'єму циркулюючої крові, підвищення судинного 

тонусу і реакції судинної стінки на пресорні зміни, що зумовлює підвищення АТ і 

призводить до активації САС [127, 190, 197]. Останнє підтверджується отриманими 

нами суттєвими порушеннями показників ДМАТ при збільшенні рівня альдостерону 

і відсутністю таких змін при збільшенні рівня галектину-3. 

Крім того, вище наводились дані багатьох досліджень, які показують 

патофізіологічний зв'язок активації галектину-3 альдостероном, що запускає каскад 

патологічних реакцій, які повязані з активацією процесів фіброзування і 

структурного ремоделювання. Cаме для галектину-3 характерним є провідна участь 

в процесах ремоделювання серця і судин [188, 227]. Не виключається і той факт, що 

в подальшому через структурні зміни в серці і судинах та підвищення їхньої 

жорсткості відбувся вплив на характер показників ДМАТ (опосередкований ефект). 

Результати власного дослідження, певним чином, підтверджують значну роль 

галектину-3 в розвитку структурного ремоделювання у пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку, що характеризується більш важкими порушеннями 

структурно-функціонального стану серця і СА при підвищенні рівня нейрогормону. 
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Таких даних не отримано для підвищення рівня альдостерону. Неможливо 

заперечити і того, що альдостерон і галектин-3 діють паралельно і мають як прямі, 

так і опосередковані ефекти. Крім того, наведені дані демонструють 

перспективність ранньої блокади МКР, як заходів профілактики процесів 

структурного ремоделювання серця і судин. 

Отримані нами дані, певним чином, патогенетично обґрунтовують 

формування різних патофізіологічних сценаріїв перебігу ГХ, а також не завжди 

існуючий зв'язок між рівнем АТ і важкістю структурного ремоделювання серцево-

судинної системи, що не так рідко зустрічається в сучасній практиці. 

Слід зауважити, що доволі цікавою та практично важливою є проблема 

визначення особливостей перебігу АГ і клінічного профілю пацієнтів при різних 

рівнях нейрогормонів, що надає можливість градації різних нейрогуморальних 

варіантів АГ і певних фармакологічних мішеней. Для визначення клінічного 

профілю пацієнтів при різних рівнях галектину-3 і альдостерону нами була 

застосована множинна лінійна регресія. 

Таким чином, виходячи з отриманих даних ми дійшли до висновку, що в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку і ВВ рівнем галектину-3, який для 

цієї категорії хворих складає > 2,4 пг/мл, характерним буде наступний клінічний 

профіль: гіпертензивний анамнез > 4 років; більш високий для цих хворих рівень 

активації РААС, що буде підтверджуватись рівнем альдостерону > 298 пг/мл; 

наявність метаболічних ФР, таких як ожиріння (ІМТ > 30 кг/м
2
) і дисліпідемія 

(критерії наведені в табл. 6.1). При цьому домінуючий вплив на вихідний параметр 

чинило саме ожиріння (сила впливу на вихідний параметр склала 85% проти 15% 

для дисліпідемії відповідно); наявність структурно-геометричного ремоделювання 

ЛШ у вигляді найбільш проблемної моделі – КГ ЛШ у поєднанні з порушеннями 

релаксації міокарда (Е/e' серед > 7,2) і ознаками гемодинамічного перевантаження 

ЛП (ІОЛП > 34 мл/м
2
). Останній чинник мав найбільший вплив на вихідний 

параметр у порівнянні з іншими (сила впливу склала 65% проти 19% і 16% 

відповідно); наявність структурного ремоделювання СА, що характеризувалось ТІМ 

> 0,91 мм. 
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Залучаючи до уваги попередні дані стосовно величини коефіцієнтів 

детермінації для різних груп чинників, слід було допустити, що плазмовий рівень 

галектину-3 > 2,4 нг/мл супроводжувався, з клінічної точки зору, наявністю 

метаболічних ФР (насамперед, ожирінням), а з патофізіологічної – гіперактивацією 

РААС, яка підтверджувалась підвищенням рівня альдостерону > 298 пг/мл у плазмі 

крові. З позиції клінічних наслідків рівень галектину > 2,4 нг/мл в плазмі буде 

характеризуватись більш важким структурним ремоделюванням серцево-судинної 

системи в порівнянні з загальною популяцією пацієнтів з ГХ молодого і середнього 

віку, а саме наявністю КГ ЛШ з порушенням релаксації міокарда, більш важким 

гемодинамічним перевантаженням передсердь та більш важким структурним 

ремоделюванням СА. Останнє чітко демонструє більш важкий перебіг ГХ у хворих з 

рівнем галектину-3 > 2,4 пг/мл у плазмі. Встановлено, що найбільш інформативним 

інструментальним маркером ВВ рівня галектину в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку є ТІМ > 0,91 мм і ІОЛП > 34 мл/м
2
. Отже, в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку рівень галектину-3 в плазмі слід розглядати в якості 

нейрогуморального маркеру, який асоційований з наявністю метаболічних ФР 

(ожирінням) і більш важким структурно-функціональним ураженням серцево-

судинної системи (наявне більш важке структурне ремоделювання судин і 

гемодинамічне перевантаження серця). Останнє надає всі підстави для клініцистів 

розглядати цих пацієнтів як групу з більш важким перебігом ГХ, які потребують 

максимально ефективної кардіо- і вазопротекції з метою підвищення ефективності 

лікування. 

Згідно з отриманими чинниками та їх бета-коефіціентами (відображали силу 

впливу чинника на вихідний параметр) була розроблена шкала прогнозування рівня 

галектину-3 в плазмі і, відповідно, апріорного перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів 

молодого і середнього віку (розділ 6, табл. 6.2). 

За аналогічним сценарієм нами був визначений клінічний профіль пацієнтів з 

ВВ рівнем альдостерону в плазмі. Було отримано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії 

молодого і середнього віку і ВВ рівнем альдостерону, який для обстеженої вибірки 

склав > 325 пг/мл, характерним буде наступний клінічний профіль: більш високий 
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рівень галектину-3 у плазмі (> 2,7 нг/мл), що в подальшому з патофізіологічної 

позиції передбачає формування більш важких структурних уражень серцево-

судинної системи; більш високий рівень АТ (ступінь ≥ 2); порушення добової 

регуляції ЧСС у бік суттєвого зростання фонової нічної ЧСС (> 62), що може 

слугувати ознакою активації САС; порушення показників ДМАТ за рахунок 

збільшення СерАТд (> 107 мм рт. ст.), ВСАТн (> 15 мм рт. ст.) і переважання 

циркадного профілю «non-dipper», визначеного за рівнем САТ. Варто зауважити, що 

сила впливу чинників на вихідний параметр розподілилась як 35%, 20% і 45% 

відповідно. Виходячи з цього, найбільш інформативними чинниками, які 

характеризують особливості добової регуляції АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадію 

молодого і середнього віку з різним рівнем альдостерону є циркадний профіль АТ, 

визначений за добовою динамікою САТ і, і меншою мірою, величина середнього 

АТ. Отже, наявність циркадного профілю «non-dipper» і СерАТд (> 107 мм рт. ст.) у 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку може свідчити за ВВ рівень 

альдостерону в плазмі; наявність асоціації метаболічних ФР – ожиріння (ІМТ > 

30 кг/м
2
) + не менше 2 інших значимих ФР. При цьому домінуючий вплив на 

вихідний параметр чинило саме ожиріння (сила впливу на вихідний параметр склала 

90% проти 10% для сумарної кількості інших ФР відповідно); наявність структурно-

функціональних змін міокарда, що характеризувалось ознаками перевантаження ЛП 

(ІОЛП > 32 мл/м
2
) і зростанням МСд > 152 дин/см

2
. Величина ІОЛП мала 

найбільший вплив на вихідний параметр (сила впливу 70% проти 30% відповідно). 

Доречно зазначити, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

існують спільні патофізіологічні ланки, які обумовлюють зростання рівня як 

галектину-3, так і альдостерону в плазмі. Насамперед, це стосується наявності 

ожиріння, розрахованого за величиною ІМТ і величини ІОЛП. Якщо зв'язок 

останнього показника з нейрогормонами можна пояснити фактом підвищення АТ і 

порушеннями релаксації міокарда ЛШ (як наслідок гемодинамічне перевантаження 

ЛП і збільшення його об'єму), то зв'язок з ожирінням пов'язаний, на нашу думку, з 

особливостями активації і синтезу нейрогормонів. 
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Отримані дані свідчили, що з позиції клінічних наслідків рівень альдостерону 

> 325 пг/мл в плазмі в пацієнтів з ГХ молодого і середнього віку буде 

характеризуватись більш високими цифрами АТ і більш злоякісним профілем 

циркадної регуляції АТ (неадекватне зниження АТ в нічний час і зростання фонової 

нічної ЧСС), а, можливо, і вищим відсотком випадків з резистентною АГ. Останнє у 

поєднанні з асоціацією (не менше 2) значимих ФР (насамперед, ожиріння) і більш 

високим рівнем галектину-3 > 2,7 нг/мл у плазмі крові буде обумовлювати значно 

вищий серцево-судинний ризик і значно вищу ймовірність ускладнень у цих 

пацієнтів у порівнянні з загальною популяцією гіпертоніків того ж віку. 

Наявність у цих пацієнтів ознак перевантаження ЛП і зростання МСд можливо 

розглядати як результат високого АТ, з одного боку, і як ранні прояви 

проремоделючого ефекту галектину-3 з іншого. 

Отже, в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку рівень 

альдостерону в плазмі може слугувати нейрогуморальним маркером, який 

асоційований з більш високим рівнем середнього АТ за добу, наявністю асоціації 

метаболічних ФР (насамперед, ожиріння) і більш високим рівнем 

проремоделюючого нейрогормону галектину-3. Останнє надає всі підстави 

розглядати цих пацієнтів як групу з більш ваяжким перебігом ГХ, які потребують 

максимально ефективної кардіо- і вазопротекції (не виключено з застосуванням 

антиальдостеронових препаратів) з метою підвищення ефективності лікування. 

Таким чином, результати проведеного дослідження демонструють принципові 

відмінності в клінічному профілі пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

при ВВ рівні галектину-3 (> 2,4 нг/мл) і альдостерону (> 325 пг/мл). З'ясовано, що в 

пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку ВВ рівень галектину-3 

асоційований, насамперед, з наявністю комплексу метаболічних ФР (ожиріння + 

дисліпідемія) у поєднанні з множинними ознаками структурно-функціональних змін 

серцево-судинної системи: наявність КГ ЛШ у поєднанні з порушеннями релаксації 

міокарда (Е/e' серед > 7,2) і ознаками гемодинамічного перевантаження ЛП (ІОЛП > 

34 мл/м
2
) і наявність структурного ремоделювання СА (ТІМ > 0,91 мм). Найбільш 
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інформативними маркерами ВВ рівня галектину-3 в плазмі виявились наявність 

ожиріння, ТІМ > 0,91 мм і ІОЛП > 34 мл/м
2
. 

У свою чергу показано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку ВВ рівень альдостерону асоційований, насамперед, з більш високим рівнем АТ 

(ступінь АГ ≥ 2 і СерАТд > 107 мм рт. ст.), порушеннями циркадної регуляції АТ 

(ВСАТн > 15 мм рт. ст. і переважання циркадного профілю «non-dipper», 

визначеного за рівнем САТ) і ЧСС (зростання середньонічної ЧСС > 62) у поєднанні 

з ожирінням і гемодинамічним перевантаженням ЛП (ІОЛП > 32 мл/м
2
). Найбільш 

інформативними ознаками ВВ рівня альдостерону можуть слугувати наявність 

ожиріння і циркадного профілю «non-dipper», ІОЛП > 32 мл/м
2 
. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



180 

 

   

1
8
0

 

ВИСНОВКИ 

У дисертації наведено наукове обґрунтування удосконалення прогнозування 

перебігу ГХ ІІ стадії у пацієнтів молодого і середнього віку на підставі вивчення 

ролі статево-вікових та нейрогуморальних факторів – галектину-3 і альдостерону в 

формуванні клінічного профілю і структурного ремоделювання серця і судин. 

1. Доведена асоціація рівнів нейрогормонів – галектину-3 і альдостерону з 

наявністю і ступенем АГ, дисліпідемією, наявністю і сумарною кількістю факторів 

ризику і величиною ІМТ. Виявлена додаткова асоціація рівня галектину-3 з віком 

пацієнтів і тривалістю гіпертензивного анамнезу. Продемонстрований значимий 

кореляційний зв'язок (R=0,64; р<0,0000) між рівнем галектину-3 і альдостерону в 

пацієнтів із ГХ ІІ стадії і відсутність такого зв'язку в здорових осіб (R=-0,28; р=0,16). 

2. Показано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

чоловіча стать і вік асоційовані з вищими цифрами АТ і більш важкими 

порушеннями добової регуляції АТ. Більш переконливі статеві відмінності 

характерні для осіб чоловічої статі, в той час як вікові – для середнього віку. 

3. Доведено, що в пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку більш 

високий вміст альдостерону в плазмі крові (> 290 проти ≤ 290 пг/мл) асоційований з 

суттєво вищими величинами офісного АТ і більш важкими порушеннями добової 

регуляції АТ і ЧСС (р<0,05) при відсутності такого зв'язку для галектину-3 (≤ 2,0 

проти > 2,0 нг/мл). 

4. З'ясовано, що в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

чоловіча стать і вік асоційовані з більш важкими порушеннями структурно-

функціонального стану міокарда. Більш переконливі статеві відмінності були 

характерні для середнього віку, в той час як вікові – для жінок. Не виявлено 

асоціацій характеру структурного ремоделювання сонних артерій зі статю і віком 

пацієнтів. 

5. Продемонстровано, що в пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього 

віку більш високий вміст галектину-3 у плазмі крові (> 2,0 проти ≤ 2,0 нг/мл) 

асоційований з більш важкими порушеннями структурно-функціонального стану 

міокарда; збільшенням величини ТІМ і частоти випадків з ТІМ > 0,9 мм сонної 
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артерії (р<0,05). У свою чергу більш високий рівень альдостерону (> 290 проти 

≤ 290 пг/мл) виявляв асоціацію лише зі збільшенням індексів розміру/об'єму ЛП. 

6. Доведено, що для пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого та середнього віку і 

відносно високим рівнем галектину-3 характерним буде наступний клінічний 

профіль: гіпертензивний анамнез > 4 років (r
2
=0,19; p=0,002); вміст альдостерону у 

плазмі крові > 298 пг/мл (r
2
=0,62; p<0,00000); наявність метаболічної асоціації – ІМТ 

> 30 кг/м
2
 + дисліпідемія (r

2
=0,63; p<0,00000); наявність гемодинамічної асоціації – 

КГ + Е/e' серед > 7,2 + ІОЛП > 34 мл/м
2
 (r

2
=0,34; p=0,00002) і ТІМ > 0,91 мм (r

2
=0,36; 

p<0,0000). 

7. З'ясовано, що для пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого та середнього віку і 

відносно високим рівнем альдостерону характерним буде наступний клінічний 

профіль: вміст галектину-3 у плазмі крові > 2,7 нг/мл (r
2
=0,62; p<0,00001); 2 або 3 

ступінь АГ (r
2
=0,17; p=0,009); величина нічної ЧСС > 62 (r

2
=0,20; p=0,02); наявність 

гіпертензивної асоціації – СерАТдоб > 107 мм рт. ст. + ВСАТн > 15 мм рт. ст. + 

профіль «non-dipper» за САТ (r
2
=0,52; p<0,00001); наявність метаболічної асоціації – 

ІМТ > 30 кг/м
2
 + не менше 2 інших факторів ризику (r

2
=0,43; p<0,0001) і наявність 

гемодинамічної асоціації – ІОЛП > 32 мл/м
2
 + МСд > 152 дин/см

2
 (r

2
=0,42; 

p<0,0001).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. У хворих на ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку з метою 

прогнозування важкості перебігу АГ і визначення її нейрогуморального варіанту 

рекомендоване використання шкали з урахуванням простих і доступних критеріїв, 

які б могли використовувати лікарі загальної практики – сімейної медицини. Таким 

пацієнтам рекомендовано обов'язкові інструментальні дослідження – ЕхоКГ серця і 

сонних артерій, добове моніторування АТ, а також визначення вмісту альдостерону 

та галектину-3 в плазмі крові. У випадках неможливості рутинного скринінгу вмісту 

галектину-3 та альдостерону в плазмі крові необхідно брати до уваги клінічні та 

інструментальні критерії, що наведені у таблиці: 

 

Шкала визначення вмісту альдостерону та галектину-3 в плазмі крові в 

пацієнтів із ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

 

Клінічно-інструментальні чинники Бали 

Розрахунок вмісту галектину-3 в плазмі = набрані бали *0,13 нг/мл 

(чутливість – 63%, специфічність – 86%) 

Тривалість АГ > 4 роки 3 

Ожиріння 9 

Дисліпідемія 2 

Концентрична гіпертрофія ЛШ (ЕхоКГ) 1 

ІОЛП > 34 мл/м
2
 (ЕхоКГ) 4 

Е/е' серед > 7,2 1 

ТІМ сонних артерій > 0,91 мм 6 

Розрахунок вмісту альдостерону в плазмі = набрані бали *13,6 пг/мл  

(чутливість – 61%, специфічність – 88%) 

Ступінь АГ ≥ 2 3 

Ожиріння 7 

Кількість значимих ФР ≥ 2 1 

Середньонічна ЧСС > 62 (ДМАТ) 4 

Середній АТ за добу > 107 мм рт. ст. (ДМАТ) 3 

Середньонічна варіабельність САТ > 15 мм рт. ст. 

(ДМАТ) 

2 

Наявність профілю «non-dipper» за САТ (ДМАТ) 6 

ІОЛП > 32 мл/м
2 
(ЕхоКГ) 6 

 



183 

 

   

1
8
3

 

2. Для прогнозування апріорного відносно високого вмісту галектину-3 у 

плазмі крові (> 2,4 нг/мл) необхідно набрати 19 і більше балів, в той час як вмісту 

альдостерону (> 325 пг/мл) – 24 бали і більше згідно наведеної шкали. 

3. Бали, наведені в таблиці, відображають прогностичну цінність 

показників. Найбільш цінними для прогнозування відносно високого вмісту 

галектину-3 у плазмі крові є ожиріння, ТІМ сонних артерій > 0,91 мм і ІОЛП 

> 34 мл/м
2
 (ЕхоКГ), в той час як альдостерону – ожиріння, наявність профілю «non-

dipper» за САТ (ДМАТ), ІОЛП > 32 мл/м
2 

(ЕхоКГ) і середньонічна ЧСС  

> 62 (ДМАТ). У разі відсутності цих ознак, прогнозування відносно високого вмісту 

галектину-3 і альдостерону в плазмі крові – малоймовірно. 

4. У випадку підтвердження (лабораторним методом) відносно високого 

вмісту галектину-3 і/або альдостерону в плазмі крові слід передбачати більш важчий 

перебіг АГ ІІ стадії, а пацієнта слід відносити до групи високого ризику виникнення 

ускладнень з боку серця і судин, з наявністю об'єктивної підстави для розгляду 

раннього призначення антагоністів мінералокортикоїдних рецепторів. 
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Додаток Б 

Таблиці 

Таблиця Б.2.1 – Розподіл основних факторів ризику в різних групах хворих 

Групи хворих 

Основні фактори ризику (2013, 2018) 

Тютюнопаління 

(n=58) 

Ожиріння 

(n=69) 

Дисліпідемія 

(n=119) 

Обтяжена 

спадковість (n=68) 

Чоловіки 

Жінки 

51 (87,9%) 

7 (12,1%) 

35 (50,7%) 

34 (49,3%) 

66 (55,5%) 

53 (44,5%) 

33 (48,5%) 

35 (51,5%) 

Р <0,0001 НД НД НД 

Молодий вік 

Середній вік 

30 (51,7%) 

28 (48,3%) 

20 (29,0%) 

49 (71,0%) 

50 (42,0%) 

69 (58,0%) 

26 (38,2%) 

42 (61,8%) 

Р НД <0,0001 0,01 0,006 

Гіпертензивний анамнез 

< 5 років 

5-10 років 

> 10 років 

 

12 (20,7%) 

29 (50,0%) 

17 (29,3%) 

 

10 (14,5%) 

36 (52,2%) 

23 (33,3%) 

 

27 (22,7%) 

59 (49,6%) 

33 (27,7%) 

 

15 (22,1%) 

33 (48,5%) 

20 (29,4%) 

Р 
Р<5 – 5-10=0,001 

Р5-10 - >10=0,02 

Р<5 – 5-10<0,0001 

Р<5 - >10=0,009 

Р5-10 - >10=0,03 

Р<5 – 5-10<0,0001 

Р5-10 - >10=0,001 

Р<5 – 5-10=0,001 

Р5-10 - >10=0,02 

Ступінь АГ (2013, 2018) 

1 ступінь 

2 ступінь 

3 ступінь 

 

10 (17,2%) 

28 (48,3%) 

20 (34,5%) 

 

4 (5,8%) 

37 (53,6%) 

28 (40,6%) 

 

17 (14,3%) 

62 (52,1%) 

40 (33,6%) 

 

10 (14,7%) 

39 (57,4%) 

19 (27,9%) 

Р 
Р1-2<0,0001 

Р1-3=0,03 

Р1-2<0,0001 

Р1-3<0,0001 

Р1-2<0,0001 

Р1-3<0,0001 

P2-3=0,004 

Р1-2<0,0001 

Р1-3=0,06 

P2-3=0,001 

Примітка. Достовірність різниці % розрахована за критерієм χ
2
.
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Таблиця Б.2.2 – Загальна кількість основних факторів ризику в різних групах хворих (у %) 

Групи хворих Відсутні ФР (n=17) 
1 ФР  

(n=37) 

2 ФР  

(n=53) 

3 ФР  

(n=41) 

4 ФР 

(n=12) 

Чоловіки 

Жінки  

5 (29,4%) 

12 (70,6%) 

12 (32,4%) 

25 (67,6%) 

26 (49,1%) 

27 (50,9%) 

27 (65,9%) 

14 (34,1%) 

10 (83,3%) 

2 (16,7%) 

Р 0,02 0,003 НД 0,004 0,001 

Молодий вік 

Середній вік 

13 (76,5%) 

4 (23,5%) 

24 (64,9%) 

13 (35,1%) 

20 (37,7%) 

33 (62,3%) 

14 (34,1%) 

27 (65,9%) 

5 (41,7%) 

7 (58,3%) 

Р 0,002 0,01 0,01 0,004 НД 

Гіпертензивний анамнез 

< 5 років  

5-10 років  

> 10 років  

 

3 (17,6%) 

8 (47,1%) 

6 (35,3%) 

 

11 (29,7%) 

17 (45,9%) 

9 (24,3%) 

 

11 (20,8%) 

26 (49,1%) 

16 (30,2%) 

 

9 (22,0%) 

20 (48,8%) 

12 (29,3%) 

 

1 (8,3%) 

7 (58,3%) 

4 (33,3%) 

Р НД НД 
Р<5 – 5-10=0,002 

Р5-10 - >10=0,047 
Р<5 – 5-10=0,01 Р<5 – 5-10<0,0001 

Ступінь АГ (2013, 2018) 

1 ступінь  

2 ступінь  

3 ступінь  

 

8 (47,1%) 

7 (41,2%) 

2 (11,8%) 

 

12 (32,4%) 

15 (40,5%) 

10 (27,0%) 

 

10 (18,9%) 

27 (50,9%) 

16 (30,2%) 

 

3 (7,3%) 

27 (65,9%) 

11 (26,8%) 

 

0 (0) 

4 (33,3%) 

8 (66,7%) 

Р Р1-3=0,02 НД 
Р1-2=0,001 

P2-3=0,03 

Р1-2<0,0001 

Р1-3=0,02 

P2-3<0,0001 

Р1-2=0,03 

Р1-3=0,001 

Примітки:  

1. ФР – фактори ризику; 

2. Достовірність різниці % розрахована за критерієм χ
2
. 
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Таблиця Б.2.3 – Характеристика маси тіла пацієнтів у різних групах за величиною ІМТ 

Групи хворих 

Характеристика маси пацієнтів за ІМТ 

ІМТ, кг/м
2
 Нормальна 

(n=41) 

Надлишкова 

маса 

(n=50) 

Ожиріння 1 

ступеня 

(n=53) 

Ожиріння 2 

ступеня 

(n=13) 

Чоловіки 

Жінки 

18 (43,9%) 

23 (56,1%) 

27 (54,0%) 

23 (46,0%) 

25 (47,2%) 

28 (52,8%) 

9 (69,2%) 

4 (30,8%) 

29,0±0,5 

28,1±0,6 

Р НД НД НД 0,049 НД 

Молодий вік 

Середній вік 

29 (70,7%) 

12 (29,3%) 

27 (54,0%) 

23 (46,0%) 

14 (26,4%) 

39 (73,6%) 

6 (46,2%) 

7 (53,8%) 

26,9±0,6 

28,6±0,4 

Р 0,0002 НД <0,0001 НД 0,01 

Гіпертензивний анамнез 

< 5 років 

5-10 років 

> 10 років 

 

15 (36,6%) 

17 (41,5%) 

9 (22,0%) 

 

10 (20,0%) 

25 (50,0%) 

15 (30,0%) 

 

8 (15,1%) 

29 (54,7%) 

16 (30,2%) 

 

2 (15,4%) 

6 (46,2%) 

5 (38,5%) 

 

26,7±0,8 

28,7±0,6 

29,6±0,8 

Р НД 
Р<5 – 5-10=0,002 

Р5-10 - >10=0,04 

Р<5 – 5-10<0,0001 

Р5-10 - >10=0,01 
НД 

Р<5 – 5-10=0,02 

Р<5 - >10=0,006 

Ступінь АГ (2013, 2018) 

1 ступінь 

2 ступінь 

3 ступінь 

 

14 (34,1%) 

21 (51,2%) 

6 (14,6%) 

 

15 (30,0%) 

22 (44,0%) 

13 (26,0%) 

 

4 (7,5%) 

30 (56,6%) 

19 (35,8%) 

 

0 (0) 

6 (46,2%) 

7 (53,8%) 

 

25,6±0,7 

28,8±0,6 

30,2±0,7 

Р 
Р1-3=0,04 

Р2-3<0,0001 
НД 

Р1-2<0,0001 

Р1-3<0,0001 

Р2-3=0,03 

Р1-2=0,005 

Р1-3=0,002 

Р1-2=0,002 

Р1-3<0,0001 

Примітки: 

1. ІМТ – індекс маси тіла. 

2.  Достовірність різниці величини ІМТ між групами розрахована за критерієм Стьюдента (2-х груп) і ANOVA (для 

3-х груп). Достовірність різниці % розрахована за критерієм χ
2
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Таблиця Б.4.1 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії в залежності від статі і віку 

Офісні показники 

1. Жінки  

молодого віку 

(n=39) 

2. Чоловіки  

молодого віку 

(n=37) 

3. Жінки  

середнього віку 

(n=41) 

4. Чоловіки 

середнього віку 

(n=43) 

САТ, мм рт. ст. 149 (138; 158) 148 (136; 156) 152 (142; 164) 154 (142; 164) 

Р2-4=0,04 

ДАТ, мм рт. ст. 92 (86; 96) 90 (84; 96) 92 (86; 98) 94 (86; 98) 

ПАТ, мм рт. ст. 58 (48; 66) 56 (48; 66) 62 (48; 70) 66 (50; 72) 

Р2-4=0,02 

ВСАТ, мм рт. ст. 8 (2; 12) 8 (2; 10) 8 (4; 14) 10 (6; 14) 

Р2-4=0,03 

ВДАТ, мм рт. ст. 2 (2; 4) 4 (2; 6) 4 (2; 6) 4 (2; 6) 

ЧСС за 1 хв 80 (70; 84) 75 (70; 80) 78 (75; 82) 78 (70; 85) 

ЧСС/ПАТ 1,25 (1,10; 1,69) 1,28 (1,16; 1,68) 1,28 (1,11; 1,59) 1,22 (0,96; 1,57) 

Р2-4=0,02 

Примітка. Порівняння результатів між групами проведено за Kruskal-Wallis ANOVA test. 
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Таблиця Б.4.2 – Показники ДМАТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії в залежності від статі і віку 

Показники ДМАТ 

1. Жінки  

молодого віку 

(n=38) 

2. Чоловіки  

молодого віку 

(n=18) 

3. Жінки  

середнього віку 

(n=26) 

4. Чоловіки 

середнього віку 

(n=37) 

1 2 3 4 5 

ЧСС ден 74 (70; 82) 74 (67; 79) 78 (74; 83) 71 (69; 78) 

Р3-4=0,04 

ЧСС ніч 62 (57; 67) 61 (56; 67) 62 (55; 68) 60 (58; 64) 

ЦІ, ум. од. 1,19 (1,11; 1,28) 1,19 (1,12; 1,29) 1,24 (1,14; 1,40) 1,17 (1,10; 1,30) 

Р3-4=0,02 

САТ доб, мм рт. ст. 147 (141; 159) 145 (142; 156) 147 (139; 155) 154 (145; 161) 

P2-4=0,03 

САТ ден, мм рт. ст. 150 (145; 165) 152 (146; 162) 150 (144; 157) 158 (149; 168) 

Р1-4=0,04; P2-4=0,05; Р3-4=0,01 

САТ ніч, мм рт. ст. 141 (133; 149) 136 (130; 144) 141 (132; 152) 147 (137; 150) 

Р2-4=0,01 

ДАТ доб, мм рт. ст. 88 (80; 91) 87 (82; 91) 89 (82; 93) 92 (83; 96) 

P2-4=0.03 

ДАТ ден, мм рт. ст. 92 (85; 97) 93 (87; 97) 93 (85; 98) 98 (85; 102) 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 78 (71; 83) 71 (69; 82) 82 (74; 85) 84 (74; 89) 

P1-2=0,04, P2-3=0,01, P2-4=0,004 

ПАТ доб, мм рт. ст. 62 (58; 72) 62 (56; 66) 61 (54; 65) 61 (57; 65) 

ПАТ ден, мм рт. ст. 61 (56; 71) 61 (56; 66) 59 (54; 65) 60 (57; 65) 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 63 (54; 73) 60 (57; 73) 60 (54; 70) 63 (57; 68) 

СерАТ доб, мм рт. ст. 108 (99; 112) 106 (102; 111) 107 (103; 112) 112 (105; 118) 

P2-4=0,05 

СерАТ ден, мм рт. ст. 112 (103; 116) 111 (105; 114) 112 (107; 117) 118 (109; 121) 

Р2-4=0,02; Р3-4=0,04 
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Продовження табл. Б.4.2 

1 2 3 4 5 

СерАТ ніч, мм рт. ст. 100 (92; 105) 94 (90; 102) 100 (92; 109) 105 (94; 108) 

P2-4=0,01 

ІНТ доб, % 35 (30; 49) 34 (29; 38) 34 (30; 38) 37 (30; 41) 

ІНТ ден, % 38 (30; 49) 35 (28; 41) 35 (30; 42) 39 (30; 44) 

ІНТ ніч, % 37 (27; 42) 34 (26; 41) 33 (28; 41) 35 (26; 41) 

ВСАТ доб, мм рт. ст. 15 (13; 17) 18 (15; 21) 16 (14; 16) 19 (16; 20) 

P3-4=0,02 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 14 (12; 15) 16 (14; 20) 15 (13; 17) 16 (14; 18) 

P1-2=0,03; Р1-4=0,02 

ВСАТ ніч, мм рт. ст. 14 (12; 17) 14 (11; 18) 12 (11; 16) 15 (13; 19) 

P3-4=0,03 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 12 (10; 14) 14 (12; 17) 13 (12; 15) 15 (14; 16) 

P1-4=0,04 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 10 (9; 15) 12 (11; 15) 12 (10; 15) 13 (10; 14) 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 9 (8; 12) 10 (7; 11) 10 (8; 13) 11 (7; 15) 

ДІ САТ, % 8 (5; 12) 8 (3; 13) 7 (1; 11) 10 (6; 14) 

P3-4=0,04 

ДІ ДАТ, % 12 (10; 20) 14 (10; 16) 15 (11; 18) 17 (10; 26) 

P1-4=0,02, P2-4=0,03 

ШРП САТ, мм рт. ст./год 7 (6; 11) 8 (6; 11) 10 (7; 13) 8 (6; 10) 

P1-3=0,04 

ШРП ДАТ, мм рт. ст./год 6 (5; 8) 7 (5; 9) 7 (4; 9) 7 (6; 9) 

Примітка. Порівняння результатів між групами проведено за Kruskal-Wallis ANOVA test 
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Таблиця Б.4.3 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів з ГХ ІІ стадії в залежності від статі і віку 

ЕхоКГ-показники 

1.Чоловіки  

молодого віку 

(n=37) 

2.Жінки  

молодого віку 

(n=39) 

3.Чоловіки 

середнього віку 

(n=43) 

4.Жінки  

середнього віку 

(n=41) 

1 2 3 4 5 

КДР, мм 51 (48; 53) 42 (40; 49) 50 (47; 53) 49 (45; 51) 

Р1-2<0,0001; P2-3<0,0001; P2-4=0,02 

КСР, мм 31 (29; 32) 31 (27; 34) 32 (31; 36) 31 (29; 32) 

ТЗЛШд, мм 11,2 (10,0; 12,0) 10,0 (9,0; 11,2) 12,0 (11,0; 12,0) 11,5 (11,0; 12,0) 

P2-3<0,0001; P2-4=0,003 

ТМШПд, мм 11,1 (10,0; 12,0) 10,0 (9,0; 11,0) 11,5 (11,0; 12,0) 11,0 (10,8; 11,7) 

Р1-2=0,007; P2-3<0,0001; P2-4=0,005 

ДА, мм 34 (31; 35) 33 (30; 34) 36 (34; 38) 33 (31; 35) 

Р1-3=0,01; P2-3<0,0001; P3-4=0,001 

ПШ, мм 27 (25; 28) 23 (22; 27) 27 (25; 29) 27 (24; 28) 

Р1-2=0,01; P2-3=0,005; P2-4=0,01 

ПП, мм 32 (31; 33) 30 (29; 31) 32 (31; 33) 32 (31; 34) 

Р1-2=0,02; P2-3=0,01; P2-4=0,0009 

КДР/ПШ 1,88 (1,67; 1,96) 1,85 (1,55; 2,00) 1,88 (1,68; 2,11) 1,81 (1,59; 2,04) 

ВТМ 0,44 (0,39; 0,49) 0,45 (0,42; 0,51) 0,47 (0,42; 0,50) 0,46 (0,43; 0,50) 

ІММЛШ, г/м
2
 123 (105; 142) 88 (74; 118) 126 (108; 145) 122 (104; 145) 

Р1-2=0,004; P2-3=0,0002; P2-4=0,001 

ІММЛШ, г/м
2.7

 49 (44; 63) 40 (31; 55) 57 (48; 68) 59 (49; 67) 

Р1-2=0,04; P2-3<0,0001; P2-4<0,0001 

ФВ, % 60 (58; 62) 61 (60; 65) 60 (58; 62) 60 (58; 63) 

МСс, (дин/см
2
) 184 (165; 211) 171 (155; 212) 201 (182; 219) 201 (170; 231) 

P2-3=0,005 
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Продовження табл. Б.4.3 

1 2 3 4 5 

МСд, (дин/см
2
) 155 (132; 173) 123 (102; 153) 158 (138; 178) 153 (138; 174) 

Р1-2=0,005; P2-3=0,0004; P2-4=0,003 

ЛП, мм 38 (36; 40) 34 (32; 37) 40 (37; 41) 36 (35; 38) 

Р1-2<0,0001; P2-3<0,0001; P2-4=0,03; P3-4=0,04 

ОЛП, мл 67 (64; 73) 56 (51; 62) 70 (66; 74) 58 (55; 63) 

Р1-2<0,0001; P1-4<0,0001; P2-3<0,0001; P3-4<0,0001 

ІЛП, мм/м
2
 19 (17; 20) 18 (17; 20) 19 (17; 21) 19 (18; 20) 

ІЛП, мм/м
2,7

 8 (7; 9) 8 (8; 9) 8 (8; 10) 9 (8; 10) 

Р1-4=0,0001; P2-4=0,02 

ІОЛП, мл/м
2
 33 (30; 36) 32 (28; 35) 34 (32; 37) 30 (28; 33) 

P1-4=0,004; P2-3=0,02; P3-4=0,0003 

ІОЛП, мл/м
2,7

 14 (13; 16) 14 (12; 16) 15 (14; 17) 14 (13; 16) 

P2-3=0,008 

ЛП/КДР 0,77 (0,73; 0,81) 0,78 (0,73; 0,82) 0,76 (0,72; 0,81) 0,75 (0,71; 0,80) 

ЛП/ДА 1,16 (1,05; 1,22) 1,06 (0,94; 1,17) 1,09 (1,02; 1,14) 1,11 (1,05; 1,19) 

ЛП/ПП 1,19 (1,09; 1,29) 1,10 (1,00; 1,19) 1,22 (1,09; 1,29) 1,12 (1,01; 1,22) 

P2-3=0,04; P3-4=0,04 

Примітка. Порівняння результатів між групами проведено за Kruskal-Wallis ANOVA test 
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Таблиця Б.4.4 – Показники ДТК в пацієнтів з ГХ ІІ стадії в залежності від статі і віку 

ЕхоКГ-показники 

1.Чоловіки  

молодого віку 

(n=37) 

2.Жінки  

молодого віку 

(n=39) 

3.Чоловіки 

середнього віку 

(n=43) 

4.Жінки  

середнього віку 

(n=41) 

Ve, м/с 1,00 (0,90;1,06) 1,10 (1,00; 1,20) 0,90 (0,70; 1,00) 0,90 (0,90; 1,00) 

р1-2=0,005; р1-3=0,04; р2-3<0,0001; р2-4<0,0001 

Va, м/с 0,90 (0,70; 1,00) 0,90 (0,80; 1,10) 0,90 (0,80; 1,00) 1,00 (0,90; 1,10) 

IVRT, мс 74 (70; 78) 80 (74; 80) 76 (74; 92) 74 (70; 80) 

р1-2=0,02; р2-4=0,04 

DT, мс 178 (170; 180) 170 (160; 170) 180 (170; 210) 178 (170; 180) 

р1-2=0,007; р2-3<0,0001; р2-4=0,002 

Ve/Va 1,00 (0,90; 1,43) 1,20 (1,00; 1,33) 1,00 (0,77;1,25) 0,90 (0,81; 1,20) 

Р2-3=0,01; р2-4=0,008 

E/e' серед 6,5 (5,6; 7,8) 6,7 (5,9; 8,2) 7,1 (5,9; 8,2) 7,4 (6,0; 8,2) 

р1-3=0,04; р1-4=0,006; р2-4=0,009 

Примітка. Порівняння результатів між групами проведено за Kruskal-Wallis ANOVA test.
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Таблиця Б.5.1 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку (на 1-му візиті) в 

залежності від плазмового рівня галектину-3 

Офісні показники 

Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 
Статистика за Kruskal-

Wallis ANOVA test 

1. ВН < 1,1 (n=43) 
2. ВП – 1,1-2,4 

(n=73) 

3. ВВ > 2,4 

(n=44) 
P1-2 P1-3 P2-3 

САТ, мм рт. ст. 144 (138; 156) 152 (144; 162) 156 (142; 168) 0,04 0,02 0,82 

ДАТ, мм рт. ст. 90 (84; 94) 92 (84; 96) 96 (88; 100) 0,78 0,03 0,11 

ПАТ, мм рт. ст. 54 (46; 70) 60 (48; 72) 60 (50; 78) 0,29 0,31 1,00 

ВСАТ візит, мм рт. ст. 6 (2; 8) 8 (4; 12) 12 (8; 16) 0,52 0,008 0,03 

ВДАТ візит, мм рт. ст. 4 (2; 6) 4 (2; 4) 6 (4; 8) 1,00 0,33 0,41 

ЧСС за 1 хв 68 (60; 74) 74 (70; 85) 77 (72; 86) 0,23 0,02 0,45 

ЧСС/ПАТ 1,26 (1,09; 1,70) 1,23 (1,11; 1,63) 1,28 (1,06; 1,63) 1,00 1,00 1,00 

Примітки (тут і в наступних таблицях): 

1. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень галектину-3 відповідно. 

2. САТ, ДАТ і ПАТ – систолічний, діастолічний і пульсовий артеріальний тиск відповідно. 

3. ВСАТ і ВДАТ – варіабельність систолічного і діастолічного артеріального тиску під час візиту. 
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Таблиця Б.5.2 – Рівень офісного артеріального тиску і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

(на 1-му візиті) в залежності від плазмового рівня галектину-3 після вирівнювання груп за рівнем альдостерону 

Офісні показники 

Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 
Статистика за Kruskal-Wallis 

ANOVA test 

1. ВН < 1,1 (n=25) 
2. ВП – 1,1-2,4 

(n=56) 

3. ВВ > 2,4 

(n=23) 
P1-2 P1-3 P2-3 

Рівень альдостерону, 

пг/мл 
275 (235; 302) 264 (215; 308) 298 (290; 315) 1,00 0,62 0,41 

САТ, мм рт. ст. 148 (138; 160) 150 (140; 160) 152 (146; 158) 0,97 0,55 1,00 

ДАТ, мм рт. ст. 94 (92; 96) 92 (84; 96) 96 (88; 100) 0,81 1,00 0,51 

ПАТ, мм рт.ст. 50 (46; 64) 60 (46; 72) 56 (50; 66) 0,19 1,00 0,94 

ВСАТ, мм рт. ст. 8 (4; 12) 8 (4; 12) 10 (6; 14) 1,00 1,00 0,66 

ВДАТ, мм рт. ст. 4 (2; 6) 2 (2; 4) 4 (2; 6) 0,21 1,00 1,00 

ЧСС за 1 хв 74 (69; 83) 75 (71; 83) 76 (72; 81) 1,00 1,00 1,00 

ЧСС/ПАТ 1,53 (1,13; 1,73) 1,23 (1,09; 1,55) 1,29 (1,16; 1,59) 0,45 1,00 1,00 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень галектину-3 відповідно. 
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Таблиця Б.5.3 – Рівень офісного АТ і ЧСС у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку (на 1-му візиті) у 

залежності від плазмового рівня альдостерону 

Офісні показники 

Плазмовий рівень альдостерону, пг/мл 
Статистика за Kruskal-Wallis 

ANOVA test 

1. ВН < 206 

(n=40) 

2. ВП – 206-325 

(n=79) 

3. ВВ > 325 

(n=41) 
P1-2 P1-3 P2-3 

САТ, мм рт. ст. 142 (138; 148) 152 (144; 160) 158 (150; 162) 0,02 0,0003 0,10 

ДАТ, мм рт. ст. 86 (82; 92) 94 (88; 100) 98 (92; 104) 0,03 0,001 0,22 

ПАТ, мм рт.ст. 56 (50; 72) 58 (50; 68) 60 (54; 72) 1,00 0,48 0,96 

ВСАТ, мм рт. ст. 4 (2; 8) 8 (4; 12) 14 (10; 16) 0,04 <0,0001 0,01 

ВДАТ, мм рт. ст. 2 (0; 4) 4 (2; 6) 6 (2; 8) 0,67 0,04 0,58 

ЧСС за 1 хв 66 (62; 74) 74 (70; 84) 78 (70; 86) 0,03 0,008 0,12 

ЧСС/ПАТ 1,17 (1,08; 1,33) 1,27 (1,10; 1,46) 1,30 (1,20; 1,64) 0,59 0,04 0,91 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень альдостерону відповідно. 
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Таблиця Б.5.4 – Показники ДМАТ і ЧСС (дані 24-годинного моніторування) у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і 

середнього віку у залежності від плазмового рівня галектину-3 

Показники 

ДМАТ 

Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 
Статистика за Kruskal-Wallis 

ANOVA & median test 

1. ВН < 1,1 (n=32) 
2. ВП – 1,1-2,4 

(n=53) 

3. ВВ > 2,4 

(n=34) 
P1-2 P1-3 P2-3 

1 2 3 4 5 6 7 

Плазмовий рівень 

альдостерону, пг/мл 
200 (174; 277) 297 (232; 322) 337 (308; 365) 0,002 <0,0001 0,0004 

ЧСС ден  72 (68; 79) 75 (70; 81) 78 (70; 86) 0,11 0,02 0,18 

ЧСС ніч 60 (56; 65) 65 (59; 71) 68 (62; 75) 0,04 0,001 0,07 

ЦІ, ум. од. 1,21 (1,15; 1,38) 1,14 (1,08; 1,26) 1,13 (1,01; 1,20) 0,17 0,03 1,00 

САТ доб, мм рт. ст. 144 (140; 154) 148 (142; 158) 152 (142; 162) 0,22 0,01 0,16 

САТ ден, мм рт. ст. 151 (142; 160) 154 (148; 164) 157 (148; 165) 0,74 0,02 0,32 

САТ ніч, мм рт. ст. 138 (132; 148) 142 (132; 150) 145 (134; 153) 0,43 0,04 0,76 

ДАТ доб, мм рт. ст. 87 (77; 91) 89 (83; 94) 94 (85; 98) 0,76 0,02 0,05 

ДАТ ден, мм рт. ст. 93 (84; 98) 91 (85; 98) 96 (90; 101) 0,30 0,25 0,04 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 75 (69; 84) 83 (74; 85) 84 (74; 90) 0,04 0,03 0,94 

ПАТ доб, мм рт. ст. 57 (54; 70) 60 (54; 64) 59 (59; 69) 0,79 0,84 1,00 

ПАТ ден, мм рт. ст. 58 (54; 71) 63 (53; 65) 63 (58; 67) 0,08 0,09 1,00 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 63 (54; 68) 60 (55; 68) 62 (60; 73) 0,20 1,00 0,87 

СерАТдоб, мм рт. ст. 106 (97; 112) 108 (102; 116) 109 (105; 114) 0,75 0,23 0,98 

СерАТден, мм рт. ст. 110 (103; 119) 114 (105; 120) 116 (110; 124) 0,28 0,04 0,56 

СерАТніч, мм рт. ст. 95 (90; 106) 102 (95; 110) 105 (97; 111) 0,04 0,009 0,37 

ІНТ доб, % 32 (30; 40) 36 (32; 41) 40 (35; 44) 0,14 0,004 0,09 

ІНТ ден, % 34 (28; 39) 36 (30; 44) 42 (34; 49) 0,87 0,02 0,04 

ІНТ ніч, % 30 (25; 38) 35 (29; 42) 36 (28; 44) 0,04 0,02 1,00 

ВСАТ доб, мм рт. ст. 16 (14; 19) 17 (14; 20) 19 (16; 22) 1,00 0,43 0,82 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 14 (13; 17) 16 (13; 20) 16 (14; 18) 0,49 0,43 1,00 
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Продовження табл. Б.5.4 

1 2 3 4 5 6 7 

ВСАТ ніч, мм рт. ст. 12 (11; 17) 15 (12; 18) 16 (13; 20) 0,42 0,05 0,81 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 12 (11; 15) 14 (12; 16) 16 (12; 19) 0,38 0,04 0,57 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 11 (10; 13) 12 (11; 15) 13 (10; 16) 0,47 0,38 0,95 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 8 (7; 11) 11 (8; 14) 13 (10; 15) 0,07 0,02 0,59 

ДІ САТ, % 10 (4; 15) 8 (4; 11) 6 (2; 10) 0,69 0,10 0,45 

ДІ ДАТ, % 16 (12; 23) 14 (10; 18) 9 (3; 15) 0,60 0,03 0,06 

ШРП САТ, 

 мм рт.ст./год 
6 (4; 10) 9 (6; 12) 11 (8; 14) 0,36 0,04 0,62 

ШРП ДАТ, 

 мм рт.ст./год 
6 (4; 7) 8 (5; 9) 10 (4; 12) 0,47 0,09 0,39 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень галектину-3 відповідно. 
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Таблиця Б.5.5 – Характер добової регуляції АТ у пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку у залежності від 

плазмового рівня альдостерону 

Показники 

ДМАТ 

Плазмовий рівень альдостерону, пг/мл 
Статистика за Kruskal-Wallis 

ANOVA test 

1. ВН < 206 

(n=26) 

2. ВП – 206-325 

(n=60) 

3. ВВ > 325 

(n=34) 
P1-2 P1-3 P2-3 

1 2 3 4 5 6 7 

Плазмовий рівень 

галектину-3, нг/мл 
1,04 (0,64; 1,32) 2,04 (1,22; 2,35) 2,43 (2,25; 3,40) 0,0006 <0,0001 0,0003 

ЧСС ден  72 (67; 78) 75 (71; 80) 78 (72; 82) 0,24 0,03 0,19 

ЧСС ніч 60 (56; 64) 62 (58; 66) 66 (62; 70) 0,38 0,04 0,17 

ЦІ, ум. од. 1,21 (1,12; 1,36) 1,22 (1,11; 1,38) 1,18 (1,06;1,29)  0,85 0,61 0,42 

САТ доб, мм рт. ст. 144 (140; 152) 147 (141; 157) 155 (146; 160) 0,22 0,005 0,02 

САТ ден, мм рт. ст. 149 (142; 156) 152 (148; 163) 157 (149; 165) 0,18 0,004 0,04 

САТ ніч, мм рт. ст. 138 (132; 144) 142 (136; 148) 149 (137; 153) 0,05 0,0009 0,03 

ДАТ доб, мм рт. ст. 86 (80; 92) 89 (84; 94) 92 (90; 98) 0,21 0,03 0,30 

ДАТ ден, мм рт. ст. 92 (82; 98) 94 (85; 98) 96 (90; 101) 0,38 0,06 0,44 

ДАТ ніч, мм рт. ст. 78 (69; 84) 80 (71; 84) 88 (78; 92) 0,43 0,0006 0,002 

ПАТ доб, мм рт. ст. 60 (55; 66) 62 (56; 65) 61 (54; 71) 0,62 0,94 1,00 

ПАТ ден, мм рт. ст. 60 (53; 65) 61 (56; 66) 59 (54; 70) 1,00 1,00 0,92 

ПАТ ніч, мм рт. ст. 61 (56; 69) 63 (57; 69) 62 (54; 70) 0,85 1,00 1,00 

СерАТдоб, мм рт. ст. 104 (100; 112) 108 (104; 115) 114 (108; 120) 0,31 0,04 0,10 

СерАТден, мм рт. ст. 107 (105; 120) 114 (110; 128) 125 (117; 130) 0,09 0,004 0,05 

СерАТніч, мм рт. ст. 96 (90; 105) 98 (94; 110) 105 (102; 114) 0,42 0,03 0,18 

ІНТ доб, % 31 (29; 39) 36 (32; 41) 41 (38; 48) 0,17 0,008 0,10 

ІНТ ден, % 34 (28; 39) 38 (30; 47) 46 (34; 54) 0,12 0,006 0,03 

ІНТ ніч, % 29 (25; 32) 35 (28; 42) 39 (36; 45) 0,05 0,0009 0,02 

ВСАТ доб, мм рт. ст. 14 (12; 18) 16 (15; 19) 18 (15; 20) 0,32 0,14 0,53 

ВСАТ ден, мм рт. ст. 14 (12; 16) 14 (14; 19) 16 (14; 18) 1,00 0,74 0,68 



 

 

 

2
2
7
 

Продовження табл. Б.5.5 

1 2 3 4 5 6 7 

ВСАТ ніч, мм рт. ст. 12 (10; 18) 14 (11; 17) 16 (13; 20) 0,41 0,05 0,30 

ВДАТ доб, мм рт. ст. 13 (12; 15) 13 (12; 16) 14 (12; 16) 1,00 0,92 1,00 

ВДАТ ден, мм рт. ст. 12 (10; 15) 12 (10; 15) 12 (10; 14) 1,00 1,00 1,00 

ВДАТ ніч, мм рт. ст. 8 (6; 12) 9 (8; 13) 12 (10; 15) 0,88 0,07 0,24 

ДІ САТ, % 12 (5; 14) 9 (4; 12) 6 (2; 8) 0,09 0,008 0,07 

ДІ ДАТ, % 15 (10; 24) 13 (10; 19) 10 (6; 14) 0,27 0,01 0,05 

ШРП САТ,  

мм рт.ст./год 
5 (3; 9) 8 (5; 11) 11 (6; 12) 0,11 0,007 0,13 

ШРП ДАТ,  

мм рт.ст./год 
4 (2; 7) 7 (5; 9) 9 (5; 11) 0,32 0,04 0,27 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень альдостерону відповідно 
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Таблиця Б.5.6 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

в залежності від плазмового рівня галектину-3 

ЕхоКГ-показники 

Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 
Статистика за Kruskal-

Wallis ANOVA test 

1. ВН < 1,1 (n=43) 
2. ВП - 1,1-2,4 

(n=73) 

3. ВВ > 2,4 

(n=44) 
P1-2 P1-3 P2-3 

1 2 3 4 5 6 7 

КДР, мм 47 (41; 53) 49 (46; 52) 49 (46; 51) 0,70 1,00 1,00 

КСР, мм 31 (27; 34) 31 (29; 34) 32 (29; 34) 1,00 1,00 1,00 

ТЗЛШд, мм 11,2 (10,3; 12,0) 11,2 (10,0; 12,0) 11,4 (11,0; 12,0) 1,00 0,25 0,38 

ТМШПд, мм 11,0 (10,0; 11,5) 11,0 (10,0; 12,0) 11,6 (11,2; 12,4) 1,00 0,04 0,02 

ДА, мм 34 (31; 35) 33 (31; 35) 35 (32; 37) 1,00 0,53 0,29 

ПШ, мм 27 (24; 29) 27 (23; 28) 27 (24; 28) 1,00 1,00 1,00 

ПП, мм 31 (30; 33) 31 (31; 33) 32 (31; 34) 1,00 0,80 0,83 

КДР/ПШ 1,89 (1,51; 2,00) 1,86 (1,68; 2,12) 1,81 (1,63; 1,94) 1,00 1,00 0,86 

ВТМ 0,45 (0,42; 0,49) 0,45 (0,42; 0,49) 0,47 (0,43; 0,52) 1,00 0,71 0,18 

ІММЛШ, г/м
2
 118 (88; 143) 122 (97; 144) 119 (99; 131) 1,00 1,00 1,00 

ІММЛШ, г/м
2,7

 47 (37; 61) 53 (40; 65) 55 (48; 63) 0,60 0,16 1,00 

ФВ, % 60 (59; 65) 59 (58; 63) 59 (56; 62) 0,45 0,67 1,00 

МСс, (дин/см
2
) 180 (162; 215) 197 (169; 217) 192 (178; 220) 1,00 0,83 1,00 

МСд, (дин/см
2
) 139 (121; 168) 153 (124; 174) 154 (136; 173) 0,62 0,33 1,00 

 

ЛП, мм 36 (34; 38) 36 (34; 39) 38 (36; 41) 1,00 0,23 0,11 

ОЛП, мл 63 (54; 68) 62 (60; 69) 67 (56; 67) 0,50 0,05 0,03 

ІЛП, мм/м
2
 18 (18; 21) 19 (18; 21) 22 (19; 24) 0,68 0,0003 0,005 

ІЛП, мм/м
2,7

 8 (8; 9) 9 (8; 9) 10 (8; 10) 0,87 0,04 0,25 

ІОЛП, мл/м
2
 32 (29; 35) 33 (31; 36) 35 (31; 38) 1,00 0,001 <0,0001 

ІОЛП, мл/м
2,7

 14 (12; 15) 15 (14; 16) 16 (14; 18) 0,48 0,03 0,29 
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Продовження табл. Б.5.6 

1 2 3 4 5 6 7 

ЛП/КДР 0,77 (0,72; 0,82) 0,76 (0,72; 0,80) 0,78 (0,73; 0,81) 1,00 1,00 1,00 

ЛП/ДА 1,08 (1,00; 1,17) 1,12 (1,04; 1,19) 1,09 (1,00; 1,18) 0,85 1,00 1,00 

ЛП/ПП 1,13 (1,05; 1,25) 1,16 (1,05; 1,27) 1,15 (1,04; 1,26) 1,00 1,00 1,00 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень галектину-3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

2
3
0
 

Таблиця Б.5.7 – Структурно-функціональні показники серця в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку 

в залежності від плазмового рівня альдостерону  

ЕхоКГ-показники 

Плазмовий рівень альдостерону, пг/мл 
Статистика за Kruskal-

Wallis ANOVA test 

1. ВН < 206 

(n=40) 

2. ВП - 206-325 

(n=79) 

3. ВВ > 325 

(n=41) 
P1-2 P1-3 P2-3 

1 2 3 4 5 6 7 

КДР, мм 49 (45; 53) 49 (45; 51) 50 (43; 52) 1,00 1,00 1,00 

КСР, мм 31 (30; 32) 31 (29; 34) 32 (29; 34) 1,00 1,00 1,00 

ТЗЛШд, мм 11,2 (10,6; 12,0) 11,2 (10,0; 12,0) 11,6 (10,0; 12,0) 1,00 1,00 0,45 

ТМШПд, мм 11,0 (10,0; 12,0) 11,0 (10,0; 11,5) 11,2 (10,0; 12,0) 1,00 0,89 0,23 

ДА, мм 34 (31; 36) 34 (31; 36) 35 (33; 37) 1,00 0,79 1,00 

ПШ, мм 25 (22; 28) 27 (24; 29) 28 (24; 29) 0,02 0,04 0,72 

ПП, мм 31 (31; 34) 31 (31; 34) 32 (31; 35) 1,00 ,0,17 0,14 

КДР/ПШ 1,90 (1,78; 2,23) 1,81 (1,55; 2,00) 1,84 (1,77; 2,00) 0,01 0,04 0,48 

ВТМ 0,45 (0,43; 0,48) 0,45 (0,41; 0,50) 0,48 (0,42; 0,52) 1,00 0,74 0,38 

ІММЛШ, г/м
2
 111 (92; 133) 119 (89; 135) 124 (108; 160) 0,22 0,008 0,21 

ІММЛШ, г/м
2,7

 50 (43; 65) 51 (39; 62) 54 (44; 67) 1,00 1,00 0,26 

ФВ, % 60 (58; 64) 60 (57; 65) 58 (55; 60) 0,90 1,00 0,12 

МСс, (дин/см
2
) 191 (168; 214) 190 (167; 217) 194 (170; 223) 1,00 1,00 1,00 

МСд, (дин/см
2
) 144 (127; 170) 148 (124; 164) 163 (131; 180) 1,00 0,007 0,02 

 

ЛП, мм 37 (36; 40) 37 (34; 40) 38 (36; 41) 1,00 1,00 1,00 

ОЛП, мл 63 (58; 73) 65 (58; 70) 61 (56; 66) 1,00 0,59 0,38 

ІЛП, мм/м
2
 

18 (17; 20) 19 (17; 20) 21 (19; 22) 0,14 0,0007 
<0,000

1 
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Продовження табл. Б.5.7 

1 2 3 4 5 6 7 

ІЛП, мм/м
2,7

 8 (8; 9) 8 (8; 9) 9 (8; 10) 1,00 1,00 0,28 

ІОЛП, мл/м
2
 30 (28; 32) 33 (30; 36) 36 (32; 39) 0,007 <0,0001 0,04 

ІОЛП, мл/м
2,7

 14 (12; 15) 14 (13; 16) 15 (14; 16) 1,00 1,00 1,00 

ЛП/КДР 0,77 (0,74; 0,81) 0,76 (0,71; 0,82) 0,78 (0,73; 0,80) 1,00 1,00 1,00 

ЛП/ДА 1,11 (1,04; 1,22) 1,09 (1,00; 1,17) 1,10 (1,05; 1,18) 0,72 1,00 1,00 

ЛП/ПП 1,12 (1,00; 1,24) 1,15 (1,03; 1,29) 1,21 (1,09; 1,31) 1,00 0,03 0,09 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень альдостерону. 
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Таблиця Б.5.8 – Показники ДТК в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового 

рівня галектину-3 

ЕхоКГ-показники 

Плазмовий рівень галектину-3, нг/мл 
Статистика за Kruskal-

Wallis ANOVA test 

1. ВН < 1,1 

(n=43) 

2. ВП - 1,1-2,4 

(n=73) 

3. ВВ > 2,4 

(n=44) 
P1-2 P1-3 P2-3 

Ve, м/с 1,04 (0,96; 1,25) 1,06 (0,92; 1,18) 1,00 (0,90; 1,10) 1,00 0,67 0,51 

Va, м/с 0,90 (0,74; 1,00) 1,00 (0,84; 1,10) 1,04 (0,80; 1,08) 0,69 0,04 0,38 

IVRT, мс 74 (73; 82) 78 (71; 80) 79 (70; 79) 0,84 0,11 0,19 

DT, мс 170 (164; 180) 174 (170; 186) 182 (178; 188) 0,77 0,02 0,05 

Ve/Va 1,16 (0,98; 1,43) 1,05 (0,83; 1,22) 0,95 (0,82; 1,06) 0,08 0,009 0,10 

E/e' серед 6,3 (5,6; 7,5) 6,5 (5,6; 7,8) 8,3 (6,8; 9,0) 0,54 0,006 0,004 

Примітка. ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень галектину-3. 
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Таблиця Б.5.9 – Показники ДТК в пацієнтів з ГХ ІІ стадії молодого і середнього віку в залежності від плазмового 

рівня альдостерону 

ЕхоКГ-показники 

Плазмовий рівень альдостерону, пг/мл 
Статистика за Kruskal-

Wallis ANOVA test 

1. ВН < 206 

(n=40) 

2. ВП - 206-325 

(n=79) 

3. ВВ > 325 

(n=41) 
P1-2 P1-3 P2-3 

Ve, м/с 1,10 (0,94; 1,20) 1,02 (0,88; 1,14)  0,92 (0,88; 1,10) 0,34 0,03 0,22 

Va, м/с 0,86 (0,80; 1,00) 0,98 (0,80; 1,10) 1,06 (0,96; 1,16) 0,04 0,008 0,13 

IVRT, мс 77 (72; 80) 76 (70; 84) 87 (80; 98) 1,00 0,03 0,01 

DT, мс 170 (168; 182) 175 (170; 186) 186 (180; 198) 0,17 0,007 0,04 

Ve/Va 1,19 (0,96; 1,32) 1,03 (0,88; 1,21) 0,90 (0,82; 1,08) 0,04 0,002 0,05 

E/e' серед 6,2 (5,9; 7,0) 6,6 (6,0; 7,4) 8,5 (7,6; 9,1) 0,28 
<0,000

1 
0,0008 

Примітка: ВН, ВП і ВВ – відносно низький, помірний і високий рівень альдостерону.  
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Додаток В 

Відомості про апробацію результатів дисертації 

1. Онищук ТП. Особливості показників офісного артеріального тиску 

у хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії в залежності від статі та віку. Тези 

доповідей 88-ої науково-практичної конференції студентів та молодих вчених із 

міжнародною участю «Інновації в медицині»; 2019 Бер 28-30; Івано–

Франківськ. Івано-Франківськ; ДВНЗ «Івано-Франківський національний 

медичний університет». 2019:104. – Публікація тез, постерна доповідь. 

2. Онищук ТП. Визначення структурного стану сонних артерій на 

підставі оцінки величини комплексу інтима-медіа в хворих на гіпертонічну 

хворобу ІІ стадії молодого та середнього віку. Збірник матеріалів науково–

практичної конференції з Міжнародною участю «Сучасні стандарти 

діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів»;2019 Квіт 11; Івано-

Франківськ. ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет». 

2019:69-70. – Публікація тез, постерна доповідь. 

3. Онищук ТП. Гендерно-вікові особливості плазмових рівнів 

галектину-3 і альдостерону у хворих на гіпертонічну хворобу. Матеріали XXIІI 

Міжнародного медичного конгресу студентів та молодих вчених; 2019 Квіт 15-

17; Тернопіль. Тернопіль: Укрмедкнига. 2019:18. – Публікація тез, постерна 

доповідь. 

4. Онищук ТП. Фактори серцево–судинного ризику та плазмові рівні 

галектину-3 і альдостерону у хворих на гіпертонічну хворобу. Матеріали XVІ 

міжнародної наукової конференції студентів та молодих вчених "Перший крок 

в науку-2019"; 2019 Квіт 18-19; Вінниця. Вінниця: ВНМУ імені М.І. Пирогова. 

2019:454-455. – Публікація тез, усна доповідь. 

5. Онищук ТП. Аналіз функціонального стану клапанного апарату 

серця у хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії різної статі та віку. Матеріали 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Стандарти 

діагностики та лікування в клініці внутрішніх хвороб»; 2019 Квіт 25; Вінниця. 

Вінниця: ТОВ «Вінницька міська друкарня». 2019:39-40. – Публікація тез. 
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6. Онищук ТП. Тривалість та вплив гіпертензивного анамнезу на рівні 

галектину-3 і альдостерону у хворих із АГ. ХХІІ науково-практична 

конференція кафедри внутрішньої медицини №3 ВНМУ ім. М.І. Пирогова 

«Стандарти діагностики та лікування внутрішніх захворювань з урахуванням 

рекомендацій доказової медицини». 2019 Вер 18; Вінниця. Вінниця: конференц-

зала готельного комплексу «ПОДІЛЛЯ» 2019:5. – Публікація тез, постерна 

доповідь. 

7. Іванов ВП, Онищук ТП. Зв'язок плазмових рівнів галектину-3 і 

альдостерону та їх залежність від різних клінічних характеристик у пацієнтів із 

ГХ ІІ стадії молодого та середнього віку. Матеріали ХХ Національного 

конгресу кардіологів України; 2019 Вер 25-27; Київ. Український 

кардіологічний журнал. 2019:12. – Публікація тез. 
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Додаток Д 

Акти впровадження результатів дослідження у лікувальний процес 
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Додаток Е 

Акти впровадження результатів дослідження у науково-педагогічний 

процес 
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	Не можливо не відмітити про важливість альдостерону у патофізіології серцевої недостатності, яка є кінцевою точкою будь-якого захворювання серця.
	Велике подвійне клінічне дослідження RALES (Randomized Aldactone Evaluation Study) включало 1663 пацієнти із ознаками важкої серцевої недостатності (NYHA клас III або IV) та фракцією викиду ЛШ (ФВ ЛШ) ≤ 35 %. Базисне лікування включало застосування іА...
	У іншому великому дослідженні EPHESUS (Eplerenone Postacute myocardial infarction Heart failure Efficacy and Survival Study) визначали вплив антагоніста МКР на виживання та частоту госпіталізації серед осіб із застійною серцевою недостатністю після пе...
	ФВ ЛШ=(КДО ЛШ–КСО ЛШ)/КДО ЛШ×100%,
	ВТС (%) = (ТМШПд+ТЗСд)×100/КДР, де

