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А
ртеріальна гіпертензія (АГ) у країнах із 

розвинутою економікою належить до най-

актуальніших медико-соціальних проблем. 

Значущість АГ дає підстави визнати її як найбіль-

шу в історії людства неінфекційну пандемію, що 

визначає структуру серцево-судинної захворюва-

ності. Небезпека підвищеного артеріального тиску 

(АТ) полягає в ремоделюванні серцево-судинної 

системи, що розглядається, з одного боку, як 

ускладнення, а з другого — як чинник прогресу-

вання АГ, який визначає результат серцево-

судинного континууму [7]. 

Вивченню процесів ремоделювання при АГ 

останніми роками приділяється велика увага. 

Проте єдиної думки щодо частоти ремоделюван-

ня серця залежно від статі в літературі немає. 

Деякі автори вказують, що в чоловіків переважа-

ють концентричні варіанти ремоделювання лівого 

шлуночка (ЛШ), у жінок — ексцентрична гіпер-

трофія ЛШ (ЕГЛШ) [1, 8]. Інші дослідники 

вважають, що в чоловіків у 30—70 % випадків 

визначається нормальна геометрія ЛШ (НГЛШ), 

а більшість жінок мають концентричну гіпертро-

фію ЛШ (КГЛШ) [2].

Дані щодо впливу метаболічних порушень на 

структуру серця суперечливі. У 20-річному спо-

стереженні виявлено, що дисліпідемія може віді-

гравати важливу роль у розвитку гіпертрофії ЛШ 

(ГЛШ) у чоловіків [15], тоді як у дослідженні 

K. Malmqvist і співавт. не підтверджено пряму сти-

муляційну дію ліпідів та вуглеводів на міокард 

[13]. За даними інших дослідників, порушення 

толерантності до глюкози та інсулінорезистент-

ність сприяють розвитку діастолічної дисфункції 

ЛШ та формуванню КГЛШ [14, 16]. Проте в 

доступній нам літературі не виявлено інформації 

щодо статевих особливостей динаміки метаболіч-

них показників при структурно-функціональних 

змінах міокарда. 

Мета роботи — оцінка стану вуглеводного й 

ліпідного обміну  у хворих на артеріальну гіпер-

тензію залежно від типу геометрії лівого шлуночка 

і статі. 

Матеріали та методи

Обстежено 266 пацієнтів з АГ від 30 до 79 років, 

серед яких було 220 жінок і 46 чоловіків. Усім хво-

рим проведено комплексне клінічне обстеження. 

Верифікацію діагнозу, визначення ступеня АГ 

здійснювали згідно з критеріями, рекомендовани-

ми Українським товариством кардіологів [6] і 

Європейським товариством кардіологів (ESC) / 

Європейським товариством з артеріальної гіпер-

тензії (ESH) [10].

Основні критерії вилучення хворих з обсте-

ження — симптоматична АГ, гострий коронарний 

синдром, інсульт, наявність супутніх запальних та 

ендокринних захворювань, а також виражена сис-

толічна дисфункція ЛШ (ФВ < 40 %).

Показники вуглеводного обміну — базальний 

рівень глюкози в сироватці крові натще та 

після перорального глюкозотолерантного тесту 

(ПГТТ) — визначали біохімічним методом, рівень 

інсуліну — радіоімунним методом з використан-

ням набору реактивів «рио-ИНС-ПГ-125І» 

(Білорусь), інсулінорезистентність — за допомо-

гою індексу HOMA (глюкоза натще (ммоль/л) × 

інсулін натще (мкОД/мл) / 22,5.

Показники ліпідного обміну — загальний 

холестерин (ЗХС), рівень холестерину ліпопротеї-

нів високої щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів 

(ТГ) — визначалися уніфікованими методами 

за допомогою наборів реагентів компанії 

«LACHEMA» (Чехія). Окрім цього, розраховували 

рівень холестерину ліпопротеїнів низької щіль-

ності (ХС ЛПНЩ) за формулою Friedewald і кое-

фіцієнт атерогенності (КА). Рівень лептину визна-

чали імуноферментним методом з використанням 

набору реактивів «ELISA EIA-2395» (Німеччина).

За допомогою ехокардіографії (ЕхоКГ) аналі-

зували структурно-функціональний стан міокарда 

ЛШ та визначали певний варіант ремоделювання 
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відповідно до маси міокарда (ММ) ЛШ, розмірів 

його порожнини й товщини стінок. Дослідження 

проводили на ультразвуковому сканері RADMIR-

628А (Україна, Харків) за загальновизнаною мето-

дикою в М- і В-режимах ехолокації згідно з реко-

мендаціями Американського ехокардіографічного 

товариства (ASE). Визначали такі лінійні розміри 

ЛШ: кінцевосистолічний розмір (КСР) ЛШ, кін-

цеводіастолічний розмір (КДР) ЛШ, товщину 

міжшлуночкової перегородки (ТМШП) і задньої 

стінки (ТЗС) ЛШ. ММ ЛШ (ММЛШ) обчислюва-

ли за формулою Penn Convention:

ММЛШ(г) = 1,04 × ([КДР + ТЗСЛШ + 

ТМШП]3 - [КДР]3) - 13,6.

Для визначення ГЛШ та її ступеня вираженості 

використовували індекс ММЛШ (ІММЛШ), який 

розраховували як відношення ММЛШ до площі 

поверхні тіла (ППТ), визначеною за формулою:

ППТ(м2) = 0,00718 × маса(кг)0,425 × 
зріст(см)0,725.

Згідно з рекомендаціями Американського 

товариства з ехокардіології (2005), ГЛШ діагнос-

тували, використовуючи гендерні норми: при зна-

ченні ІММЛШ ≥ 110 г/м2 у жінок та ≥ 125 г/м2 

у чоловіків [12]. Відносну товщину стінки ЛШ 

(ВТСЛШ) обчислювали за формулою A. Ganau:

ВТСЛШ = (ТЗСЛШ + ТМШП) / КДР.

Значення ВТСЛШ, що перевищує 0,45, свід-

чить про значне потовщення стінок ЛШ відносно 

розмірів його порожнини. Тип структурно-

геометричного ремоделювання ЛШ визначали за 

класифікацією A. Ganau та R.B. Devereux.

Статистичну обробку отриманих даних здій-

снювали в системі «Microsoft Excel» за допомогою 

пакета аналізу в системі «Microsoft Excel». 

Вірогідність розбіжності середніх величин оціню-

вали з використанням парного t-критерію 

Стьюдента. Достовірними вважалися показники 

при р < 0,05. Для встановлення кореляційного 

зв’язку визначали коефіцієнт кореляції за 

Пірсоном.

Результати та обговорення

Одержані показники вуглеводного та ліпідного 

обміну в обстежених осіб представлено в табл. 1.

Гендерний аналіз показників вуглеводного 

обміну у хворих на АГ виявив, що базальний та 

постпрандіальний рівні глюкози в обстежених 

осіб суттєво не відрізнялись (р > 0,05), тоді як 

базальний рівень інсуліну та індекс НОМА були 

достовірно нижчі в жінок порівняно з чоловіками 

(р < 0,05 в обох випадках). 

Проведений кореляційний аналіз виявив в жінок, 

хворих на АГ, суттєві взаємозв’язки між рівнем глю-

кози натщесерце та індексом НОМА (r = 0,38; 

р < 0,01), а також між рівнем базального інсуліну та 

індексом НОМА (r = 0,90; р < 0,01). 

Порівняльний аналіз показників ліпідного обмі-

ну показав тенденцію до підвищення рівнів ЗХС, 

ТГ, ХС ЛПНЩ і КА та зниження рівня ХС ЛПВЩ 

у чоловіків порівняно із жінками (р > 0,05 в усіх 

випадках). Привертає увагу той факт, що середнє 

значення ХС ЛПВЩ було нижчим за норму (за 

рекомендаціями IDF, 2005) лише в жіночій групі, 

що, можливо, пов’язано з найбільшою чутливістю 

цього показника саме в гіпертензивних жінок, тому 

може слугувати маркером початку порушень ліпід-

ного обміну, а також незалежним чинником ризику 

ішемічної хвороби серця (ІХС). 

За даними ЕхоКГ в обстежених осіб встановле-

но 4 типи геометрії ЛШ (за класифікацією 

A. Ganau): НГЛШ (1-ша група) — у 8 (3,6 %) жінок 

і 9 (19,6 %) чоловіків, концентричне ремоделюван-

ня ЛШ (КРЛШ) (2-га група) — у 18 (8,2 %) і 

6 (13 %) хворих відповідно, КГЛШ (3-я група) — у 

108 (49,1 %) і 20 (43,5 %) осіб відповідно, ЕГЛШ 

(4-та група) — у 86 (39,1 %) і 11 (23,9 %) обстежених 

відповідно. Отже, у більшості обстежених хворих 

на АГ незалежно від статі виявлена КГЛШ, що 

узгоджується з даними інших дослідників [3, 5]. 

Аналіз показників вуглеводного обміну залеж-

но від ремоделювання ЛШ (табл. 2) показав, що 

рівні глюкози натще та після ПТТГ достовірно не 

змінювалися при ремоделюванні ЛШ як у жінок, 

так і в чоловіків. Порівняльний аналіз також не 

виявив достовірної гендерної різниці щодо базаль-

ного рівня глюкози та рівня глюкози після ПТТГ 

незалежно від типу геометрії ЛШ, але їх макси-

мальні значення зареєстровані в жінок із КГЛШ 

та в чоловіків з ЕГЛШ.

Таблиця 1 
Показники вуглеводного та ліпідного обміну 

у хворих на АГ

Показник

Хворі на АГ

Жінки 

(n = 220)

Чоловіки 

(n = 46)

Вік, роки 54,25 ± 0,40 50,34 ± 0,57

Глюкоза натще, ммоль/л 5,08 ± 0,08 5,27 ± 0,10

Глюкоза після ПТТГ, 
ммоль/л

6,24 ± 0,12 6,06 ± 0,22

Інсулін натще, мкОД/мл 8,94 ± 0,75* 12,36 ± 0,61

Індекс НОМА, ум. од. 2,11 ± 0,09* 2,82 ± 0,24

ЗХС, ммоль/л 5,03 ± 0,07 5,29 ± 0,13

ТГ, ммоль/л 1,17 ± 0,03* 1,26 ± 0,07

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,59 ± 0,08 3,85 ± 0,16

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,20 ± 0,03 1,18 ± 0,06

КА, ум. од. 3,84 ± 0,16 4,09 ± 0,35

Примітка. * — порівняно з чоловіками (р < 0,05).
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Рівень базального інсуліну в жінок із гіпертен-

зією виявився достовірно вищим при КГЛШ 

порівняно з рівнем базального інсуліну в групі з 

НГЛШ та ЕГЛШ (р < 0,05 і р < 0,01 відповідно) 

і незначно вищим порівняно з рівнем цього показ-

ника в осіб з НГЛШ та КРЛШ (р > 0,05 в обох 

випадках). У чоловіків, хворих на АГ, рівень 

базального інсуліну залежно від типу геометрії 

ЛШ достовірно не відрізнявся, але мав макси-

мальне значення в групі з ЕГЛШ.

Чутливість тканин до інсуліну виявилася най-

нижчою в групі хворих з КГЛШ незалежно від 

статі. Індекс НОМА був достовірно вищим у жінок 

3-ї групи порівняно з таким показником у хворих 

1-ї і 4-ї групи (р < 0,05 і р < 0,01 відповідно). 

Виявлено тенденцію до збільшення індексу НОМА 

в чоловіків з КГЛШ порівняно з групою пацієнтів 

з НГЛШ та КРЛШ (р > 0,05 в обох випадках), але 

значення цього показника в чоловіків 3-ї і 4-ї 

групи майже не відрізнялися (р > 0,05). 

Встановлено, що в групі хворих з НГЛШ індекс 

НОМА ≥ 3 ум. од. мали 12,5 % жінок і 33,3 % чоло-

віків, у групі з КРЛШ — 16,7 % жінок і 33,3 % 

чоловіків, у групі з КГЛШ — 25,3 % жінок і 75,0 % 

чоловіків, у групі з ЕГЛШ — 3,9 % жінок і 50,0 % 

чоловіків. 

Таким чином, суттєві порушення вуглеводного 

обміну в жінок, хворих на АГ, найчастіше спосте-

рігалися в разі формування КГЛШ, у чоловіків — 

при формуванні як концентричної, так і ЕГЛШ. 

Аналіз показників ліпідного обміну в жінок 

виявив суттєве підвищення рівня ТГ у групі 

з КГЛШ порівняно з групою з КРЛШ (р < 0,05), 

достовірне підвищення рівнів ХС ЛПНЩ в групах 

з КГЛШ та ЕГЛШ порівняно з групою з НГЛШ 

(р < 0,01 і р < 0,001 відповідно) та в 4-й групі 

порівняно з 2-ю (р < 0,05), а також збільшення 

КА в групі з КГЛШ порівняно з групою з НГЛШ 

(р < 0,05) та КРЛШ (р < 0,001) (табл. 3).

У чоловіків виявлено суттєве зниження 

ХС ЛПВЩ та підвищення ХС ЛПНЩ і КА в групі 

з КРЛШ порівняно з групою з НГЛШ (р < 0,05; 

р < 0,05 і р < 0,01 відповідно). 

Таким чином, найбільш вагомі порушення 

ліпідного обміну в жінок, хворих на АГ, найчасті-

ше зустрічалися при формуванні КГЛШ, у чолові-

ків — у разі формування КРЛШ.

Дослідження останніх років продемонстрували 

незалежну предикторну цінність виявлення дислі-

підемії як чинника ризику розвитку атеросклерозу 

та ІХС. Але більшість фахівців схиляються на думку, 

що потужність прогностичних критеріїв за даними 

аналізу ліпідного спектра суттєво зростає за умов 

урахування факту наявності гіперінсулінемії та 

інсулінорезистентності [9, 11]. У хворих на АГ з 

ГЛШ часто виявляється гіперінсулінемія та інсулі-

норезистентність. Наявність високих концентрацій 

інсуліну є самостійною патогенетичною детермі-

нантою розвитку геометричного ремоделювання 

міокарда незалежною від рівня АТ. В експеримен-

тальних дослідженнях знайдено підтвердження 

стимуляційного впливу інсуліну на розвиток гіпер-

трофії міоцитів та проліферацію неміокардіальних 

клітин [17]. Зміни у вуглеводному та ліпідному 

обміні призводять до збільшення жорсткості арте-

рій, яка слугує одним із гемодинамічних параме-

трів, що впливає на рівень АТ [4]. Визначено коре-

ляційні зв’язки між гіперінсулінемією і типами 

Таблиця 2
Показники вуглеводного обміну у хворих на АГ залежно від геометрії ЛШ і статі

Хворі на АГ
Тип геометрії ЛШ/показник вуглеводного обміну

НГЛШ КРЛШ КГЛШ ЕГЛШ

Жінки
Чоловіки

Глюкоза натще, ммоль/л

5,07 ± 0,12 5,09 ± 0,25 5,57 ± 0,52 5,05 ± 0,13

4,95 ± 0,21 5,38 ± 0,41 5,17 ± 0,13 5,48 ± 0,19

Жінки 
Чоловіки

Глюкоза після ПТТГ, ммоль/л

5,97 ± 0,17 6,75 ± 0,58 6,84 ± 0,44 6,16 ± 0,19

5,44 ± 0,28 5,53 ± 0,44 5,97 ± 0,26 6,89 ± 0,69

Жінки
Чоловіки

Інсулін натще, мкОД/мл

8,38 ± 0,87 9,67 ± 0,53# 11,4 ± 1,12*# 7,78 ± 0,5

10,01 ± 2,56 10,92± 2,28 12,65 ± 1,83 11,81 ± 1,71

Жінки
Чоловіки

Індекс НОМА, ум. од.

1,91 ± 0,23 2,15 ± 0,12# 2,73 ± 0,31*# 1,72 ± 0,14

2,05 ± 0,49 2,61 ± 0,64 2,88 ± 0,40 2,83 ± 0,5

Примітка. * — порівняно з групою хворих на АГ з НГЛШ аналогічної статі; # — порівняно з групою хворих на АГ з ЕГЛШ аналогіч-
ної статі (р < 0,05).
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ремоделювання ЛШ зі збільшенням його відносної 

товщини, концентричної гіпертрофії і концентрич-

ного ремоделювання. При цьому цей зв’язок не 

залежав від віку, систолічного АТ і маси тіла.

Таким чином, одержані результати дослід ження 

розширюють сучасні уявлення щодо структурно-

функціональних змін міокарда ЛШ у хворих на 

АГ, асоційованих з метаболічними порушеннями, 

що обґрунтовує необхідність їх раннього виявлен-

ня з подальшою корекцією. 

Висновки 

У більшості обстежених хворих на артеріальну 

гіпертензію, серед яких було 49,1 % жінок і 43,5 % 

чоловіків, незалежно від статі виявлено концен-

тричну гіпертрофію лівого шлуночка (58,2 %). 

Ексцентрична гіпертрофія лівого шлуночка вста-

новлена у 36,5 % осіб (у 39,1 % жінок і 23,9 % чоло-

віків), концентричне ремоделювання лівого шлу-

ночка — у 24 % хворих (у 8,2 % жінок і 13 % чолові-

ків), нормальна геометрія лівого шлуночка — у 

6,4 % пацієнтів (у 2,9 % жінок і 19,6 % чоловіків).

 У жінок, хворих на артеріальну гіпертензію, про-

гресування порушень вуглеводного й ліпідного обмі-

ну асоціювалося з формуванням концентричної 

гіпертрофії лівого шлуночка, у чоловіків прогресу-

вання порушень вуглево дного обміну асоціювалося з 

формуванням як концентричної, так й ексцентрич-

ної гіпертрофії лівого шлуночка, ліпідного обміну — з 

концентричним ремоделюванням лівого шлуночка.

Зниження рівня холестерину ліпопротеїнів 

високої щільності в жінок з підвищеним рівнем 

артеріального тиску може слугувати маркером 

початку порушень ліпідного обміну.

Таблиця 3
Показники ліпідного обміну у хворих на АГ залежно від геометрії ЛШ і статі

Хворі на АГ
Тип геометрії ЛШ/показник вуглеводного обміну

НГЛШ КРЛШ КГЛШ ЕГЛШ

Вік, роки 

Жінки 57,25 ± 2,06 57,94 ± 1,36 55,06 ± 0,87 52,5 ± 1,13

Чоловіки 40,67 ± 4,55 54,33 ± 2,7 52,75 ± 2,29 51,27 ± 3,33

Тривалість АГ, роки

Жінки 11,8 ± 5,01 7,94 ± 2,12 10,36 ± 0,89 9,45 ± 0,89

Чоловіки 8,11 ± 2,52 14,67 ± 3,43 11,45 ± 2,80 12,64 ± 3,32

Жінки
Чоловіки

ЗХС, ммоль/л

4,43 ± 0,25 4,86 ± 0,23 5,11 ± 0,10 5,0 ± 0,13

5,10 ± 0,17 5,82 ± 0,37 5,47 ± 0,32 5,38 ± 0,30

Жінки
Чоловіки

ТГ, ммоль/л

1,01 ± 0,17 1,00 ± 0,08 1,23 ± 0,06# 1,15 ± 0,5

1,22 ± 0,10 1,35 ± 0,22 1,01 ± 0,10 1,51 ± 0,17

Жінки
Чоловіки

ХС ЛПВЩ, ммоль/л

1,18 ± 0,14 1,29 ± 0,07 1,17 ± 0,04 1,23 ± 0,05

1,29 ± 0,08 1,0 ± 0,09* 1,21 ± 0,18 1,06 ± 0,10

Жінки
Чоловіки

ХС ЛПНЩ, ммоль/л

1,61 ± 0,41 2,28 ± 0,26 2,77 ± 0,15* 2,93 ± 0,1*#

3,57 ± 0,22 4,55 ± 0,36* 4,05 ± 0,45 4,02 ± 0,35

Жінки
Чоловіки

КА, ум. од.

3,04 ± 0,42 2,97 ± 0,28 4,18 ± 0,26* 3,67 ± 0,21

3,32 ± 0,34 5,0 ± 0,54* 4,74 ± 1,38 4,67 ± 0,67

Примітка. * — порівняно з групою хворих на АГ з НГЛШ аналогічної статі; # — порівняно з групою хворих на АГ з КРЛШ аналогіч-
ної статі (р < 0,05).
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