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Сьогодні кількість жителів України із хворобами cерцево-судинної 
системи досягає 25,9 млн (57 %). Найпоширенішою є гіпертонічна 

хвороба (ГХ), котру виявлено у 12,1 млн осіб, половина з яких працез-
датного віку. ГХ призводить до передчасної інвалідизації та смерті, 
збільшує ймовірність розвитку ішемічної хвороби серця у 2,7—3,8 разу, 
а інфаркту міокарда — у 3—4 рази [5].

Серед постраждалих унаслідок аварії на Чорнобильській АЕС ГХ 
найчастіше реєструється в учасників ліквідації її наслідків (УЛНА) 
і перевищує відповідні показники населення [20]. Порівняльний 
аналіз особливостей ГХ в УЛНА та хворих загальної популяції свід-
чить про більш ранній розвиток в УЛНА гіпертрофії лівого шлуноч-
ка (ГЛШ), переважно значної, діастолічної дисфункції, систолічного 
перевантаження лівого шлуночка (ЛШ) і, як наслідок, серцевої недо-
статності [9]. У цьому зв’язку вивчення структурно-функціональних 
змін серця у хворих на ГХ привертає особливу увагу. Існуючі на цей 
час дослідження з використанням найбільш інформативних ультра-
звукових технологій переважно характеризують зміни лівих камер 
серця. Інформація щодо впливу системної артеріальної гіпертензії 
(АГ) на структурно-функціональний стан правого шлуночка (ПШ) 
у світовій літературі обмежена [7, 22]. Це пов’язано з тим, що осо-
бливості форми ПШ, тонка й більш податлива його стінка, підви-
щення трабекулярності міокарда, модераторний пучок, загруднинне 
розташування зумовлюють складність вимірювання його розмірів і 
об’ємів.

Утім перед- і постнавантаження кожного зі шлуночків через між-
шлуночкову перетинку (МШП) і перикард неодмінно впливають на їх 
взаємодію [6]. Фахівці не виключають, що зміни форми, розміру та 
об’єму одного зі шлуночків ініціюють відповідний вплив на інший через 
пряму механічну взаємодію [14]. Здатність одного зі шлуночків впли-
вати на форму, розмір, об’єм іншого дає підстави очікувати розвитку у 
хворих з АГ ремоделювання не лише лівих, а й правих камер серця й 
визначає актуальність цієї проблеми.

Мета роботи — визначити, порівняти й оцінити структурно-
функціональні зміни лівих і правих камер серця в учасників ліквідації 
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наслідків аварії на Чорнобильській АЕС із гіпер-
тонічною хворобою за даними еходопплер кар-
діо графічного дослід ження. 

Матеріали та методи
У дослідженні взяли участь 79 чоловіків. З них 

59 УЛНА на ЧАЕС із ГХ склали групу 1. У 23 з 
них була ГХ І стадії, у 36 — ГХ ІІ стадії. Середній 
вік пацієнтів на момент початку хвороби складав 
відповідно (46 ± 0,4) і (44,7 ± 0,9) року, трива-
лість ГХ — більше 5 років, доза зовнішнього 
опромінення — (15,2 ± 0,5) сЗв. У дослідження 
не залучали хворих з ішемічною хворобою серця, 
серцевою недостатністю, захворюваннями орга-
нів дихання та іншими, які могли вплинути на 
параметри, що вивчались. Контрольну групу 2 
склали 20 практично здорових чоловіків. Групи 
були зіставними за віком і статтю.

За стандартизованим протоколом проведено 
клініко-інструментальне дослідження з викорис-
танням добового моніторування артеріального 
тиску (ДМАТ), електрокардіографії, еходопплер-
кардіографії (ЕхоКГ), спектрофлюорометрії 
катехоламінів.

Для ДМАТ використовували апарат “DiaCard” 
(«Сольвейг», Київ, Україна). Інтервал між вимі-
рами становив 20 хв у денний (0700—2300) і 40 хв 
у нічний час (2300—0700). За допомогою програм-
ного забезпечення апарату оцінювали середній 
добовий, денний, нічний систолічний (САТ) та 
діастолічний (ДАТ) артеріальний тиск (АТ), 
варіабельність середньодобового, денного й ніч-
ного САТ і ДАТ; добовий індекс, індекс часу 
(навантаження) АТ, величину та швидкість ран-
кового підвищення АТ [18]. Нормальним вважа-
ли середньодобовий АТ < 125/80 мм рт. ст., удень 
< 135/85 мм рт. ст. і вночі < 120/75 мм рт. ст., 
межовим для діагностики ГХ — середньодобовий 
АТ > 125/80 мм рт. ст. 

Структурно-функціональний стан лівих і пра-
вих камер серця досліджували за допомогою 
апарату «Aloka SSD-630» (Японія) з приставкою 
UGR-38 з використанням двомірної ехокардіо-
графії та імпульсної допплеркардіографії. Виз-
начали метричні та об’ємні показники ЛШ: 
кінцевий діастолічний (КДР, мм) і кінцевий 
систолічний (КСР, мм) розміри, товщину між-
шлуночкової перетинки (ТМШП, мм) і задньої 
стінки ЛШ (ТЗС, мм) у діастолу, масу міокарда 
(ММ, г) і її індекс (ІММ, г/м2 ) до площі поверх-
ні тіла (ММ/S), фракцію викиду (ФВ, %), сту-
пінь скорочення передньозаднього розміру ЛШ 
у систолу. Вимірювали розмір лівого передсердя 
(ЛП, мм). Стан ПШ характеризували за показ-
никами: передньозадній розмір ПШ, товщина 
передньої стінки (ТПСПШ, мм), середній арте-

ріальний тиск легеневої артерії (СрАТЛа, мм рт. ст.), 
швидкість кровотоку в легеневій артерії (V

max
Ла, м/с), 

діаметр легеневої артерії (ДЛа, мм). Для оцінки 
діастолічної функції ЛШ і ПШ досліджували 
швидкість раннього (Е, см/с), пізнього (А, см/с) 
діастолічного наповнення, відношення Е/А (ум. од), 
час ізоволюметричного розслаблення (IVRT, мс), 
час уповільнення діастолічного наповнення 
(TDec, мс), кінцевий діастолічний тиск (КДТ, 
мм рт. ст.). Для визначення нормальних і пато-
логічних змін ЕхоКГ-показників використову-
вали сучасні рекомендації [10]. Величини, вста-
новлені нами у практично здорових чоловіків, 
були зіставними з рекомендованими. 

Методом спектрофлюорометрії оцінювали екс-
крецію катехоламінів у добовій сечі. Визначали 
рівень адреналіну, норадреналіну, дофаміну.

Статистичну обробку проводили з використан-
ням пакета інтегрованих програм у системі 
Microsoft Exсel. Взаємозв’язок груп показників 
оцінювали за допомогою кореляційного аналізу.

Результати та обговорення
За даними ДМАТ, САТ у хворих на ГХ І стадії 

складав (132,4 ± 1,4) мм рт. ст., ГХ ІІ стадії — 
(148,7 ± 1,7) мм рт. ст. проти (122,3 ± 1,5) мм рт. ст. 
у здорових; ДАТ відповідно (85,6 ± 1,9), 
(92,8 ± 0,9) і (76,4 ± 1,0) мм рт. ст. Індекс часу 
підвищеного АТ при ГХ І стадії досягав 
(32,4 ± 3,1) %, при ГХ ІІ стадії збільшувався 
майже вдвічі й досягав (61,5 ± 2,0) %. Варі а бель ність 
САТ достовірно перевищувала контроль на 13,8 % 
при ГХ І стадії і на 22,5 % — при ГХ ІІ стадії.

Характеристику ЕхоКГ показників, що відо-
бражають структурні зміни лівих і правих камер 
серця при ГХ, наведено в табл. 1. 

Розміри ЛШ і ПШ серця, ММ в УЛНА на 
ЧАЕС з ГХ І стадії вірогідно не відрізнялись від 
контролю (р > 0,05). У міру прогресування ГХ 
розміри ЛШ і ЛП поступово зростали. У хворих 
на ГХ ІІ стадії КСР перевищив дані контролю на 
4 мм (12,7 %, р < 0,05), КДР — на 5,3 мм (10,9 %, 
р < 0,001). Потовщення задньої стінки ЛШ 
склало 2,7 мм (27,6 %, р < 0,001), МШП — 2,8 мм 
(28,9 %, р < 0,05). Максимальне значення 
ТЗСЛШ досягало 15 мм. ММ ЛШ зросла на 
154,2 г (77,7 %, р < 0,001) до (352,6 ± 4,7) г, ІММ 
ЛШ — на 74,4 г (70,6 %, р < 0,001). Передньо-
задній розмір ЛП в середньому збільшився на 
2,7 мм (8,4 %, р < 0,01) і у 5,5 % був  40 мм. 
Встановлена кореляція між розміром ЛП і ММ 
(r = 0,52, p < 0,01). 

Відповідно до змін ЛШ серця збільшувався 
передньозадній розмір ПШ на 1,9 мм (11,8 %, 
р < 0,05). Утім він не перевищував 25 мм, що не 
давало підстав підозрювати дилатацію ПШ. 
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Товщина передньої стінки ПШ зростала до 
3,6 мм. Приріст її відносно контролю склав 
0,8 мм (28,5 %, р < 0,05). Максимальна ТПСПШ 
не перевищувала граничний рівень 5 мм, який 
вважають показником гіпертрофії ПШ [10]. 
Встановлена пряма достовірна кореляція між 
ТПСПШ і підвищенням САТ > 150 мм рт. ст., 
ТПСПШ і ТЗСЛШ, ТМШП.

У хворих на ГХ загальної популяції також 
встановлено збільшення ТПСПШ при ГЛШ 
порівняно з хворими без ГЛШ [17]. Правий і 
лівий шлуночки серця тісно пов’язані МШП, а 
ПШ сформований м’язовими волокнами, які 
огортають верхівку серця і переходять у поверх-
неві міофібрили ЛШ [14, 16]. Отже, безперерв-
ність м’язових волокон лівого і правого шлуноч-
ків, загальна МШП відіграють важливу роль у 
міжшлуночковій взаємозалежності. Процес ре -
моделювання ЛШ шляхом міжшлуночкової 
взаємодії веде до порушення структури ПШ. 
Ремоделювання ПШ при підвищенні системно-
го АТ відбувається паралельно з ідентичним 
процесом у ЛШ [19]. Особливу увагу звертають 
на значущість концентричної ГЛШ [7]. У хворих 
з АГ описують як ізольовану, так і бівентрику-
лярну гіпертрофію [12]. 

Найбільш ранньою ознакою дисфункції камер 
серця при ГХ виявився перерозподіл трансмі-
трального і транстрикуспідального кровотоку 
під час діастоли (табл. 2). Зміни діастолічної 
функції ЛШ починалися вже у хворих на ГХ 

І стадії, переважно за типом порушення релак-
сації з подовженням IVRT, зниженням пікової 
швидкості раннього наповнення, збільшенням 
швидкості пізнього наповнення й відповідно 
зменшенням відношення Е/А. Діастолічна дис-
функція (ДДФ) ЛШ встановлена у 76,9 % хво-
рих. Достовірне зменшення Е ЛШ у хворих на 
ГХ ІІ стадії порівняно з контролем склало 
6,3 см/с (р < 0,01). Збільшення А ЛШ досягало 
12,8 см/с (29,1 %, р < 0,01). У хворих на ГХ 
І стадії зменшення Е склало 1,4 см/с, а збіль-
шення А — 9,8 см/с (25,4 %). Відношення Е/А 
достовірно зменшувалось на 0,38 ум. од. (24,4 %) 
при ГХ ІІ стадії і на 0,22 ум. од. (14,1 %) у хворих 
на ГХ І стадії. Час ізоволюметричного розсла-
блення ЛШ збільшувався у хворих на ГХ І стадії 
на 6,7 мс (8,9 %), ГХ ІІ стадії — на 21,6 мс (28,8 %, 
р < 0,001). У 66,1 % випадків IVRT перевищу-
вав 100 мс. 

У хворих на ГХ ІІ стадії встановлено збільшен-
ня КДТ і TDec ЛШ. Приріст КДТ у них складав 
3 мм рт. ст. (19,7 %, р < 0,05). За наявності зна-
чної ГЛШ різниця була більшою відносно помір-
ної ГЛШ на 2,9 мм рт. ст (1,9 %). Підвищення 
TDec порівняно з пацієнтами з ГХ І стадії скла-
дала 21,5 мс, контролю — 27,3 мс (20 %, р < 0,05). 
Зміни КДТ і TDec ЛШ свідчили про підвищен-
ня жорсткості гіпертрофованого міокарда. Дос-
лідники звертають увагу на те, що збільшення 
концентрації ендотеліну сприяє прискоренню 
розвитку ГЛШ і підвищенню загального пери-

Таблиця 1. Структурні зміни камер лівого і правого шлуночків серця в УЛНА на ЧАЕС з ГХ, M ± m (n = 79)

Показник Контроль
р 

(ГХ ІІ стадії — контроль)ГХ І стадії ГХ ІІ стадії

ЛШ: 
КСР, мм
КДР, мм
ТЗСЛШ, мм
ТМШП, мм
ММ, г
ІММ, г/м2

ЛП, мм

33,2 ± 0,3
50,7 ± 0,4
9,9 ± 0,1
9,7 ± 0,1

212,4 ± 3,4
108,7 ± 1,7

32 ± 0,7

35,6 ± 0,3
54,1 ± 0,3
12,5 ± 0,1
12,5 ± 0,2

352,6 ± 4,7
179,7 ± 2,5
34,9 ± 0,4

31,6 ± 0,6
48,8 ± 0,6
9,8 ± 0,2
9,7 ± 0,3

198,4 ± 6,4
105,3 ± 2,9
32,2 ± 0,6

< 0,001
< 0,01
< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,01

ПШ: 
передньозадній розмір, мм
ТПСПШ, мм

16,4 ± 1,8
2,9 ± 0,6

18,0 ± 2,2
3,6 ± 0,4

16,1 ± 2,0
2,8 ± 0,3

< 0,05
< 0,05

Таблиця 2. Зміни діастолічної функції ЛШ серця в УЛНА на ЧАЕС з ГХ, M ± m (n = 79)

Показник Контроль
р 

(ГХ ІІ стадії — контроль)ГХ І стадії ГХ ІІ стадії

ЛШ:
Е, см/с
А, см/с 
Е/А, ум. од.
IVRT, мс
TDec, мс
КДТ, мм рт. ст.

69,4 ± 5,4
53,7 ± 3,2
1,34 ± 0,1
81,7 ± 4,3

142,8 ± 7,2
12,4 ± 2,1

64,5 ± 1,4
56,7 ± 1,7
1,18 ± 0,04
96,6 ± 3,0
164,3 ± 8,1
15,2 ± 2,4

70,8 ± 1,6
43,9 ± 0,7
1,56 ± 0,03
75,0 ± 0,3
137 ± 5,5
12,2 ± 1,9

< 0,01
< 0,01
< 0,05
< 0,001
< 0,05
< 0,05
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феричного опору. Проліферація сполучної ткани-
ни та утворення колагену також можуть призво-
дити до підвищення жорсткості міокарда [2, 3].

Враховуючи міжшлуночкову взаємодію, можна 
було очікувати розвитку ДДФ ПШ при ДДФ 
ЛШ. Результати дослідження (табл. 3) підтвер-
дили це припущення. Зменшення Е ПШ за 
наявності ГЛШ складало 4,2 см/с (7,9 %) при 
відповідних змінах Е ЛШ 8,9 %. Водночас А ПШ 
збільшувався на 10 см/с (27,4 %) при даних для 
ЛШ — 29,1 %. За відсутності ГЛШ зміни Е ПШ 
були несуттєвими (0,6 см/с), А зростав на 
6,8 см/с (25,4 %). Зниження піку Е характеризує 
уповільнення активності релаксації шлуночків 
та зниження швидкості падіння тиску в його 
порожнині на початку діастоли [8, 11]. У той же 
час відбувається компенсаторний перерозподіл 
трансмітрального кровотоку та збільшення піку 
А, який вважають ознакою прихованої ДДФ. 
Відношення Е/А ПШ зменшувалось при ГЛШ 
на 0,67 ум. од. (33,7 %) до 1,32 ум. од. (р < 0,05), 
за відсутності ГЛШ різниця складала 0,43 ум. од. 
(22,1 %). Ізоволюметричне розслаблення ПШ 
достовірно зростало при ГЛШ на 15,1 мс (20,4 %), 
за відсутності ГЛШ відповідало контролю. Вста-
новлено достовірну кореляцію Е/А і IVRT ПШ із 
середнім добовим САТ, ДАТ, варіабель ніс  тю 
САТ, ММ, ТЗСЛШ, ТМШП, розміром ЛП. Тип 
ДДФ ПШ зазвичай відповідав типу ДДФ ЛШ.

У дослідженнях пацієнтів загальної популяції 
ДДФ також розглядають як ранню ознаку ура-
ження міокарда при АГ. У них паралельно із 
розладами діастолічної функції ЛШ відбувають-
ся ідентичні процеси у ПШ. Провідним чинни-
ком формування ДДФ ПШ при АГ [6, 13] роз-
глядають міжшлуночкову взаємозалежність. 
У формуванні функціональних розладів ПШ 
увагу приділяють також спільній для обох шлу-
ночків МШП і перикарда, через які перед- і 
післянавантаження одного шлуночка впливає на 
інший. Розмір і форма кожного зі шлуночків 
можуть впливати на розмір, об’єм, взаємозв’язок 
тиск—об’єм іншого шлуночка шляхом прямої 
механічної взаємодії [14]. Перевантаження ЛШ 

тиском та об’ємом призводить до перерозподілу 
наповнення ПШ з перевагою фази пізнього діа-
столічного наповнення. При цьому систолічну 
шлуночкову взаємозалежність переважно зумов-
лює МШП, перикард має більше значення в 
діастолічній шлуночковій залежності [6, 13]. 

За іншим сучасним методом імпульсно-хви-
льової допплерографії, заснованим на оцінці 
руху тканини серця, а не елементів крові, вста-
новлено ідентичні зміни діастолічної функції 
ПШ, які корелювали з ДДФ ЛШ [15]. Вірогідні 
зміни максимальної ранньої і пізньої швидкості 
та їх відношення Е/А у хворих на ГХ порівняно 
зі здоровими [21] підтверджує також допплерів-
ський метод оцінки деформації та швидкості 
деформації міокарда (Strain/Strain rate). Діасто-
лічну дисфункцію ЛШ і ПШ реєстрували в 
молодих чоловіків із м’якою АГ, подальше під-
вищення в них АТ супроводжувалося зростан-
ням змін Еа і Аа [19].

Оцінка систолічної функції на основі визна-
чення ФВ засвідчує, що у хворих на ГХ І—ІІ ста-
дії вона була зіставна з контролем. При ГХ 
І стадії ФВ ЛШ складала (63,7 ± 0,9) %, при ГХ 
ІІ стадії — (62,4 ± 1,1) %. ФВ ПШ становила 
(54,5 ± 0,8) % при нижній межі в чоловіків 40 %. 
Ступінь скорочення передньозаднього розміру 
ЛШ серця в систолу при ГХ І стадії суттєво не 
відрізнялась від контролю, у половини хворих 
на ГХ ІІ стадії була знижена на 1,9 %. В інших 
дослідженнях також не встановлено вірогідної 
різниці між показниками скоротливості міокар-
да у хворих на ГХ І і ІІ стадії та здорових осіб 
[4]. Достовірне зменшення ФВ відбувається 
переважно при поєднанні ГХ з постінфарктним 
кардіосклерозом, серцевою недостатністю.

Більші надії покладають на визначення стану 
систолічної функції за показником максималь  ної 
систолічної швидкості руху фіброзного кільця 
трикуспідального клапана (ФК ТК) методом 
тканинної допплеркардіографії. Вважають [1, 
14], що максимальна швидкість систолічного 
руху ФК ТК < 11,5 см/с указує на систолічну 
дисфункцію ПШ із чутливістю 90 % і специфіч-

Таблиця 3. Зміни діастолічної функції ПШ серця в УЛНА на ЧАЕС з ГХ, M ± m (n = 79)

Показник Контроль
р 

(ГХ ІІ стадії — контроль)ГХ І стадії ГХ ІІ стадії

ПШ:
Е, см/с
А, см/с 
Е/А, ум. од.
IVRT, мс
СрАТЛа, мм рт. ст.
ДЛа, мм
V

max
Ла, м/с

52,0 ± 1,6
33,2 ± 2,5

1,56 ± 0,07
73,9 ± 0,6
10,1 ± 1,4
16,8 ± 2,7

0,53 ± 0,08

48,4 ± 2,8
36,4 ± 3,0
1,32 ± 0,05
89,1 ± 0,8
12,8 ± 1,3
20,1 ± 3,8
0,65 ± 0,04

52,6 ± 1,7
26,4 ± 3,5
1,99 ± 0,06
74,2 ± 0,6
10,8 ± 1,8
17,5 ± 2,8
0,54 ± 0,09

> 0,05
< 0,05
< 0,05
< 0,01
> 0,05
> 0,05
< 0,001
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ністю 85 %. Утім результати цих та інших дослі-
джень неоднозначні. Актуальним залишається 
пошук нових підходів до визначення систолічної 
функції ПШ.

Серед можливих причин структурно-функціо-
нальних змін ПШ поряд зі шлуночковою взаємо-
залежністю обговорюють вплив підвищеного 
тиску в ЛШ через систему малого кола кровообі-
гу. В УЛНА на ЧАЕС із ГХ і ГЛШ рівень СрАТЛа 
збільшувався відносно контролю на 2 мм рт. ст. 
(p > 0,05). У хворих загальної популяції при ГХ 
І і ІІ стадії СрАТЛа не перевищував 25 мм рт. ст., 
при ГХ ІІІ стадії складав 27,3 мм рт. ст. [4]. 
Швидкість максимального кровотоку в легене вій 
артерії (V

max
Ла) в УЛНА з ГХ ІІ стадії зростала 

порівняно з контролем із (0,54 ± 0,09) до 
(0,65 ± 0,04) м/с (р < 0,001). Встановлено коре-
ляцію між КДТ ЛШ і СрАТЛа (r = 0,38, р < 0,05), 
IVRT ЛШ і СрАТЛа (r = 0,41, р < 0,05), що дає 
підстави визнавати залежність легеневої гемо-
динаміки від функціонального стану ЛШ. По  зи-
тивна кореляція між СрАТЛа і системним АТ 
(r = 0,38, р < 0,05) свідчить про наявність спіль-
них механізмів регуляції АТ у великому і малому 
колах кровообігу.

Враховуючи закономірну для УЛНА на ЧАЕС 
із ГХ активацію симпато-адреналової системи 
(САС), серед можливих причин структурно-
функціональних змін ПШ варто розглядати 
взаємодію структурно-функціональних змін 
камер серця з показниками САС. За результата-
ми визначення рівня катехоламінів у добовій сечі 
у хворих на ГХ з ГЛШ встановлено достовірне 
зростання відносно контролю адреналіну на 
1,6 мкг/добу (14,8 %), дофаміну 42,3 мкг/добу 
(38 %). Збільшення адреналіну > 14 мкг/добу 
відбулося у 53 % випадків проти 8 %, норадрена-
ліну > 40 мкг/добу — у 40 % проти 24 %, дофа-
міну > 766 мкг/добу — у 73 % проти 44 % за 
відсутності ГЛШ. Встановлена кореляція між 
рівнем адреналіну і САТ (r = 0,58, р < 0,001), 
адреналіну і СрАТЛа (r = 0,56, р < 0,001), нор-
адреналіну і СрАТЛа (r = 0,41, р < 0,05), 
нор адреналіну і САТ (r = 0,61, р < 0,001). 
Позитивна кореляція між цими показниками 
засвідчує важливість ролі САС в механізмі фор-
мування структурних і функціональних змін ЛШ 
і ПШ серця. З підвищенням активації САС 
пов’язують також вазоконстрикцію судин у 
малому колі кровообігу у хворих на ГХ.

Висновки
1. В учасників ліквідації наслідків аварії на 

Чорнобильській АЕС у разі підвищення артері-
ального тиску поряд зі структурно-функціо наль-

ними змінами лівого шлуночка розвиваються 
подібні зміни правого шлуночка. Достовірно 
збільшується передньозадній розмір правого 
 шлу  ночка, зростає товщина його стінки на 25,8 % 
порівняно з хворими без гіпертрофії лівого шлу-
ночка. Встановлено пряму кореляцію між тов-
щиною стінки правого шлуночка і систолічним 
артеріальним тиском > 150 мм рт. ст. та товщи-
ною задньої стінки лівого шлуночка.

2. Ранньою ознакою у хворих на гіпертонічну 
хворобу була діастолічна дисфункція шлуночків. 
Переважно збільшувалась максимальна швид-
кість пізнього наповнення. Відповідно відношен-
ня раннього і пізнього наповнення лівого шлу-
ночка зменшувалося на 24,4 %, правого — на 
33,7 %. Час ізоволюметричного розслаблення 
при гіпертонічній хворобі І стадії подовжувався 
в межах 10 %, при гіпертонічній хворобі ІІ стадії 
досягав 28,8 і 20,4 %, у 66,1 % перевищував 100 мс. 
Виявлено кореляцію цих показників із добовим 
систолічним і діастолічним артеріальним тис-
ком, його варіабельністю, товщиною і масою 
міокарда, розміром лівого передсердя.

3. У хворих на гіпертонічну хворобу зі значною 
гіпертрофією лівого шлуночка підвищувався 
рівень середнього артеріального тиску легеневої 
артерії відносно даних контролю. Встановлено 
достовірну кореляцію між середнім артеріаль-
ним тиском легеневої артерії і кінцевим діасто-
лічним тиском лівого шлуночка, часом його 
ізоволюметричного розслаблення, що свідчить 
про залежність легеневої гемодинаміки від стану 
лівого шлуночка і про спільні механізми регуля-
ції артеріального тиску у великому і малому 
колах кровообігу.

4. Достовірна кореляція між системною артері-
альною гіпертензією, масою міокарда, товщиною 
стінок лівого шлуночка серця, міжшлуночкової 
перетинки та правого шлуночка вказує на те, що 
структурно-функціональні зміни правого шлу-
ночка відбуваються за моделлю шлуночкової 
взаємозалежності. Важливу роль у її реалізації 
відіграють безперервність м’язових волокон обох 
шлуночків, загальна міжшлуночкова перетинка.

5. Частота структурно-функціональних змін 
лівого і правого шлуночків зростала в разі актива-
ції симпато-адреналової системи. Достовірна ко -
реляція між рівнем адреналіну, норадреналіну та 
систолічним артеріальним тиском, товщиною міо-
карда шлуночків, середнім артеріальним тиском 
легеневої артерії підтверджує важливу роль сим-
пато-адреналової системи в механізмі формування 
структурно-функціональних змін шлуночків в 
учасників ліквідації наслідків аварії на Чорно-
бильській АЕС із гіпертонічною хворобою.
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И.Н. Хомазюк, Е.М. Настина, В.А. Хомазюк   

Изменения структурно-функционального состояния левого и правого 
желудочков сердца и их взаимозависимость у участников ликвидации 
последствий аварии на Чернобыльской АЭС с гипертонической болезнью 

Ремоделирование левого желудочка сердца у больных гипертонической болезнью ассоциируется с развитием подоб-
ных изменений в правом желудочке. Установлена прямая достоверная корреляция утолщения стенки, диастолической 
дисфункции правого желудочка, уровня среднего давления в легочной артерии с системным артериальным давлением, 
толщиной и массой миокарда левого желудочка. В механизме развития этих изменений обсуждается роль желудочко-
вой взаимозависимости, межжелудочковой перегородки, общих механизмов регуляции артериального давления в 
большом и малом круге кровообращения, активности симпато-адреналовой системы. Результаты диктуют необходи-
мость активного контроля за структурно-функциональным состоянием не только левого, но и правого желудочка 
сердца для своевременного выявления изменений и предупреждения их прогрессирования у больных гипертоничес-
кой болезнью. Роль эходопплеркардиографии в этом плане неоценима. 

 
I.M. Khomazіuk, O.M. Nastina, V.A. Khomaziuk              

Changes of structural and functional state of the left and right ventricles and their 
interdependence in the participants of Chernobyl disaster liquidation with essential 
hypertension    

Left ventricular remodeling in patients with essential hypertension is associated with development of the similar changes 
in the right ventricle. The direct significant correlation was established between wall thickness, diastolic dysfunction of the 
right ventricle, level of mean pressure in the pulmonary artery and systemic blood pressure, wall thickness and myocardial 
mass of the left ventricle. Mechanisms of the development of these changes have been discussed, especially the role of 
ventricular interdependence, interventricular septum, common mechanisms of blood pressure regulation in the systemic and 
pulmonary circulation, activity of sympathetic system.  The results showed that active control of structural and functional 
state of both ventricles is necessary to reveal changes in time and to prevent their progress in patients with essential 
hypertension. Echocardiography and Doppler studies are really invaluable for this situation. 
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