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карда, что может быть причи-
ной миокардиальной недоста-
точности.

Выводы

1. У больных с сопутствую-
щей артериальной гипертензи-
ей в ближайшем послеопера-
ционном периоде формирует-
ся изотоническая гиперфунк-
ция миокарда правого желу-
дочка.

2. После операции у боль-
ных с исходной артериальной
гипертензией наблюдаются
наиболее выраженные нару-
шения фазы диастолы право-
го желудочка.

3. Наиболее информатив-
ным показателем стрессовой
ригидности сердечной мышцы
является жесткость миокарда.
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Вступ

Дані про активацію симпато-
адреналової системи (САС)
при артеріальній гіпертензії (АГ)
суперечливі. Основні показни-
ки тонусу САС — частота сер-
цевих скорочень (ЧСС) і рівень
катехоламінів (КХ) у плазмі [1].
Підвищення тонусу САС, струк-
турне ремоделювання лівого
шлуночка (ЛШ) — маркери ви-
сокого ризику серцево-судин-
них ускладнень [1; 2]. У дослі-
дженні Tecumseh Blood Pres-
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Одеський державний медичний університет

sure Study [2] було доведено,
що активація САС має значен-
ня не тільки на ранніх етапах
формування АГ, а й здійснює
свій внесок у формування сер-
цево-судинного ризику надалі.
Про значущість активації САС
при есенційній АГ свідчить її
відсутність при вторинних фор-
мах АГ.

Встановлено, що еритроци-
ти відіграють важливу роль у
депонуванні, транспорті й інакти-
вації вільних КХ (W. M. Manger
et al., 1982). Досліди демонст-

рують, що еритроцитарна си-
стема КХ пов’язана з функціо-
нальним станом симпатичної
нервової системи [3]. При цьо-
му КХ у плазмі крові забезпе-
чують реалізацію термінової
адаптації до стресових факто-
рів, тимчасом як депоновані у
формених елементах крові ві-
діграють важливу роль у моду-
ляції довгострокової адаптації
до фізіологічних і патологічних
стимулів [4].

Залишається нерозв’яза-
ним питання, чи виникає акти-
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вація САС у молодому і під-
літковому віці, чи вона ві-
дображає триваліші процеси,
які відбуваються в перші роки
життя людини і спричинюють
активацію САС та підвищення
артеріального тиску (АТ) в ди-
тинстві та підлітковому віці [2].
Водночас, не з’ясовано спів-
відношення 24-добового про-
філю АТ у хворих з АГ зі змі-
ною рівня КХ у плазмі крові й
тканинах [4].

Мета  дослідження — ви-
вчення взаємозв’язку показ-
ників добового моніторування
АТ (ДМАТ), структурних змін
міокарда ЛШ і рівня депонова-
них КХ в еритроцитах у моло-
дих чоловіків з високим нор-
мальним артеріальним тиском
(ВНАТ) і артеріальною гіпер-
тензією 1-го ступеня (АГ1).

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 38 чоловіків 16–
40 років із ВНАТ — 2-га група
і АГ1 — 3-тя група, в яких
була виключена симптоматич-
на АГ. Пацієнти не вживали
антигіпертензивних препара-
тів. Група контролю — 12 чоло-
віків із нормальним рівнем АТ
— 1-ша група. Всім обстеже-
ним було виконано ЕхоКГ на
апараті “Sim-5000 plus” за
стандартною методикою [5].
Визначали кінцево-діастоліч-
ний розмір (КДР) ЛШ, ТМШПд
— діастолічну товщину між-
шлуночкової перетинки і зад-
ньої стінки ЛШ (ТЗСЛШд); роз-
раховували відносну товщину
стінки (ВТС) ЛШ за формулою:
ВТС = (ТМШПд + ТЗСЛШд)/
КДР; масу міокарда ЛШ (ММЛШ)
за формулою Penn — Conven-
tion та індекс ММЛШ (ІММЛШ);
оцінювали типи геометрії ЛШ
[6]. На апараті CardioTens-01
(Меdіtеесh, Угорщина) прово-
дили ДМАТ з реєстрацією по-
казників АТ вдень кожні 15 хв,
вночі — кожні 30 хв. Визнача-
ли середні значення систоліч-
ного АТ (САТ), діастолічного
(ДАТ) і пульсового (ПАТ) за
добу, день, ніч, у період ран-
кового підйому, індекси часу

(ІЧ) і площі (ІП) гіпертензії, ва-
ріабельність (СО) САТ і ДАТ,
швидкість і величину ранково-
го підйому (ШРП, ВРП) САТ і
ДАТ. Циркадні коливання АТ
оцінювали за значеннями до-
бового індексу (ДІ).

Катехоламінзв’язуючу функ-
цію еритроцитів вивчали за
допомогою гісто-(цито-)хіміч-
них методик — за Г. І. Мардар,
Д. П. Кладієнком [7]. Наявність
вегетативних розладів визна-
чали за допомогою «Опиту-
вальника для виявлення оз-
нак вегетативних змін» (О. М.
Вейн, 1991).

Результати обробляли за
допомогою пакета статистич-
них програм STADIA v. 6.3 [8].
Для оцінки зв’язку між показ-
никами використовували кое-
фіцієнт кореляції r. Вірогідни-
ми вважали розбіжності при
Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

За клінічною характеристи-
кою (табл. 1) пацієнти були по-
рівнянні за віком. У 3-й групі ви-
явлено більше осіб з успадко-
ваною обтяженістю щодо АГ,
кількістю факторів ризику, рів-
нем вегетативних порушень за
опитувальником Вейна, курців,
осіб із підвищеною масою тіла.

За сумарним вмістом депо-
нованих КХ в еритроцитах у
досліджуваних групах вірогід-
них розбіжностей не виявлено.
В 3-й групі визначалася тен-
денція до зниження концент-
рації КХ в еритроцитах на 10,7 %
порівняно з 1-ю групою, що уз-
годжується з літературними
даними [3]. Зниження сумарно-
го вмісту депонованих КХ в
еритроцитах у 1-й групі вияв-
лено у 44,4 % осіб, в 2-й і 3-й

Таблиця 1
Клінічна характеристика обстежених хворих

Показник
1-ша група, 2-га група, 3-тя група,

 n=18  n=20  n=12

Вік, роки 22,4±4,2 21,7±4,7 19,0±0,4
ІМТ, кг/м2 22,7±1,7 23,5±1,6 25,1±2,5
Кількість факторів ризику 2,7±0,7 2,5±0,6 4,0±1,0
Спадкова обтяженість
по АГ, % 66,7 60 75
Кількість курців, % 77,8 90 100
Індекс курця 168,0±96,0 129,3±4,3 165,0±36,0
Опитувальник Вейна, бали 39,2±9,2 35,5±11,3 44,5±4,2
Катехоламіни, ум. од. 2,05±0,51 2,0±0,5 1,83±0,50

Таблиця 2
Ехокардіографічні параметри структури лівого шлуночка

у пацієнтів обстежуваних груп

Показник 1-ша група, 2-га група, 3-тя група,
n=18  n=20  n=12

ЛП, см 3,0±0,2 3,2±0,4 3,5±0,2
КДР, см 5,1±0,1 5,1±0,3 5,2±0,2
КСР, см 3,3±0,1 3,3±0,4 3,4±0,2
КДО, см3 121,8±6,4 126,8±15,6 132,3±12,6
КСО, см3 44,9±3,5 52,6±14,2 49,4±6,7
ТМШПд, см 0,85±0,07 0,91±0,10 0,95±0,08
ТЗСЛШд, см 0,90±0,02 0,91±0,07 0,95±0,04
ВТС ЛШ 0,35±0,02 0,36±0,02 0,37±0,03
ММЛШ, г 184,4±15,1 198,5±36,5 213,2±22,7
% ІMMЛШ більше 116 г/м2 11,1 40 25

більше125 г/м2 11,1 10 0
ІММЛШ, г/м2 100,1±11,8 105,1±19,3 101,6±7,1
ФВ, % 63,3±3,2 63,8±5,2 62,5±3,0
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групах — у 50 % осіб відповід-
но, а підвищення — у 11,1 %
обстежуваних 1-ї групи.

За даними ЕхоКГ (табл. 2),
вірогідних розбіжностей пара-
метрів структури ЛШ у дослі-
джуваних групах не виявлено.
Визначається тенденція до
розширення порожнини лівого
передсердя (ЛП), збільшення
КДО, ТМШПд, ТЗСЛШд, ММЛШ,
ВТС у 3-й групі. Ексцентрич-
ний тип ремоделювання міо-
карда ЛШ знайдено у 11,1 %
осіб 1-ї групи, у 40 % осіб —
2-ї групи. У 50 % обстежуваних
3-ї групи виявлено ремоделю-
вання міокарда ЛШ: ексцент-
ричний тип — у 25 % випадків,
концентричний — у 25 %. Та-
ким чином, на початкових ета-
пах формування АГ відбу-

вається структурна перебудо-
ва міокарда ЛШ, частота якої
зростає при прогресуванні під-
вищення АТ.

При ДМАТ у 2-й групі вияв-
лено підвищення САТ за добу
(на 11 %) переважно за раху-
нок підвищення вдень (на 10 %)
і в період ранкового підйому
(на 10,3 %), ШРП САТ і ДАТ,
ВРП САТ і ДАТ порівняно з 1-ю
групою і ШРП САТ — порівня-
но з 3-ю групою. Значення ІЧ
САТ вночі та в період ранко-
вого підйому, ІЧ ДАТ вдень
були вірогідно вище контролю
(табл. 3). Визначається збіль-
шення ЧСС вдень на 12,7 %,
підвищення варіабельності АТ
(вдень: СО САТ на 3,7 %, СО
ПАТ — на 10,5 %; вночі: СО
САТ на 6,1 %, СО ДАТ — на

9,8 %, СО ПАТ — на 5,8 %; у
період ранкового підйому: СО
САТ на 10,1 %, СО ДАТ — на
5,5 % і зниження СО ПАТ — на
4,25 % порівняно з групою конт-
ролю). Вночі визначається нор-
малізація АТ. Отримані ре-
зультати узгоджуються з дани-
ми [9] і визначають гіперакти-
вацію САС у осіб із ВНАД, що
може розглядатися як предик-
тор раннього розвитку серце-
во-судинних захворювань.

За даними ДМАТ, у паці-
єнтів з АГ1 (3-тя група) се-
редні значення САТ, ДАТ,
ПАТ, ЧСС, ІЧ за всі періоди
спостереження були вище
відповідних показників 1-ї і 2-ї
груп. Середні значення ІЧ САТ
у всі періоди спостереження,
ДАТ вдень, а також ІП САТ за
добу, вночі, у період ранково-
го підйому і ДАТ за добу були
вищими (Р<0,05). У осіб із АГ1
(3-тя група) виявлено збіль-
шення СО САД у період ран-
кового підйому на 32,6 % по-
рівняно з 1-ю групою, на 20,4 %
— з 2-ю і СО ДАТ за всі пері-
оди спостереження (Р<0,05):
вдень на 24,2 і 22,8 % відповід-
но, вночі — на 61 і 46,8 %, у
період ранкового підйому — на
74  і 52 % порівняно з 1-ю і
2-ю групами, що свідчить про
вегетативну дисрегуляцію су-
динного тонусу.

Порушення добового ритму
АТ у вигляді недостатнього
зниження АТ вночі (non-dipper)
виявлено в 1-й групі у 22,2 %
осіб, у 2-й — у 10 %, у 3-й — у
25 %. У 10 % пацієнтів 2-ї гру-
пи і 50 % 3-ї спостерігали над-
лишкове зниження АТ вночі
(оvеr-dipper).

У нормотензивних осіб (1-ша
група) визначається взаємо-
зв’язок вмісту КХ, депонова-
них в еритроцитах з ТЗСЛШд
(r=0,76; Р=0,027). У осіб із
ВНАТ (2-га група) виявлено
пряму залежність між рівнем
КХ і ІЧ АТ вдень (r=0,61;
Р=0,05), рівнем вегетативних
порушень за опитувальником
Вейна (r=0,51; Р<0,1) і зворот-
ну з СО ПАТ у період ранково-
го підйому (r=-0,84; Р=0,025). У

Таблиця 3
Показники добового моніторування артеріального тиску

у пацієнтів досліджуваних груп

Показник
1-ша група,  2-га група, 3-тя група,

n=18  n=20  n=12 Р

За добу

СІ ДАТ 21,1±3,5 20,5±4,6 23,0±5,9 Р1-3 = 0,0025
СІ АТ сер. 17,1±2,8 17,7±3,4 23,0±5,3 Р1-3 = 0,05
ІЧ САТ 10,2±5,9 34,7±12,3 70,6±8,4 Р1-3 = 0,04
ІЧ АТ сер. 6,5±4,5 23,5±9,7 56,8±15,0 Р1-3 = 0,01
ІП САТ 16,5±9,3 74,9±24,0 309,0±82,9 Р1-2 = 0,04
ІП ДАТ 11,7±8,8 26,3±11,4 119,4±40,7 Р1-2 = 0,02
ІП АТ сер. 8,3±6,1 29,2±11,2 165,2±52,1 Р1-2 = 0,017
ЧСС 70,1±5,9 78,4±7,0 87,7±5,0

Вдень

СО ДАТ 9,1±1,4 9,2±1,6 11,3±1,1 Р1-3 = 0
СО ПАТ 8,6±0,8 9,4±1,1 11,9±1,3 Р1-3 = 0
ІЧ САТ 10,1±4,9 40,4±14,0 82,9±6,2 Р1-3 = 0,028
ІЧ ДАТ 12,6±9,6 17,9±6,8 54,0±15,5 Р1-2 = 0,035
ЧСС 78,9±7,3 88,9±10,1 100,1±8,8

Вночі

СО ДАТ 7,2±1,5 7,9±1,5 11,6±1,9 Р1-3 = 0
СО ПАТ 6,9±1,4 7,3±1,0 10,7±2,1 Р1-3 = 0,0002
ІЧ САТ 9,2±7,7 25,9±14,5 48,6±20,6 Р1-2 = 0,05
ІП САТ 16,4±14,7 48,3±27,0 194,6±144,2 Р1-3 = 0,035
ЧСС 56,8±4,8 61,5±4,7 63,7±5,5

Період ранкового підйому

СО САТ 8,9±3,0 9,8±1,9 11,8±0,9 Р1-3 = 0,05
СО ДАТ 7,3±2,0 7,7±1,4 11,7±3,5 Р1-3 = 0,0003
СО ПАТ 9,4±2,0 9,0±2,3 9,2±1,1 Р1-3 = 0,0009
ІЧ САТ 11,0±10,9 40,2±15,4 77,1±23,8 Р1-2 = 0,0043
ІЧ АТ сер. 8,6±5,7 30,6±12,2 68,0±18,4 Р1-3 = 0,03
ІП САТ 18,1±16,1 84,6±36,0 379,0±119,2 Р1-3 = 0,0009
ЧСС 76,9±10,0 87,4±11,6 94,7±5,0
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осіб з АГ1 виявлено взаємоз-
в’язок вмісту КХ, депонованих
в еритроцитах з ТЗСЛШд
(r=0,98; Р=0,02), рівнем веге-
тативних порушень за опиту-
вальником Вейна (r=0,85; Р<0,1)
і зворотну залежність з ІЧ САТ
вдень (r=-0,95; Р=0,05), ШРП
САТ (r=-0,67; Р=0,016), ШРП
ДАТ (r=-0,36; Р=0,02). Виявле-
но зниження вмісту депонова-
них КХ в еритроцитах при АГ1
при їх незмінному рівні при
ВНАТ. Таким чином, активації
САС за вмістом КХ, депонова-
них в еритроцитах при АГ1, не
виникає, що узгоджується з
літературними даними [3], і
зменшується роль САС як го-
ловного патогенетичного фак-
тора в формуванні АГ.

Висновки

1. На початкових етапах
формування АГ відбувається
структурна перебудова міо-
карда ЛШ і порушення циркад-
ного ритму АТ, частота яких
збільшується при прогресу-
ванні підвищення АТ.

2. Встановлено взаємозв’я-
зок структурних змін міокарда
ЛШ і сумарного рівня депоно-

ваних катехоламінів в еритро-
цитах.

3. Виявлено зниження вміс-
ту депонованих КХ в еритро-
цитах при АГ1 при їх незмінно-
му рівні при ВНАТ, що може
характеризувати факт змен-
шення впливу активації САС
як головного механізму під-
тримки стабільного підвищен-
ня АТ.

4. Виявлені зміни можуть
стати передумовою для роз-
робки диференційованого під-
ходу до первинної профілак-
тики артеріальної гіпертензії в
осіб молодого віку.
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