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Мета роботи — вивчення особливостей змін рівнів фактора диференціації 
росту‑11 (ФДР‑11) у крові хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) з абдомі‑
нальним ожирінням (АО) порівняно з рівнями цього фактора в практично здо‑
рових осіб та хворих на АГ без ожиріння, а також встановлення зв’язків між рів‑
нями ФДР‑11 у крові з основними факторами ризику та асимптомними уражен‑
нями органів‑мішеней.

Матеріали та методи. Проведено обстеження 51 хворого на АГ II стадії, 2—3 сту‑
пеня, з АО І—ІІ ступеня у віці від 45—69 років, які ввійшли до основної групи. 
Групу порівняння склали 17 хворих на АГ ІІ стадії, 2—3 ступеня, без ожиріння 
у віці від 46 до 65 років. Контрольну групу склали 20 практично здорових осіб 
(12 чоловіків (60 %) і 8 жінок (40 %) у віці від 35 до 49 років.

Усім хворим проводили загальноприйняте клінічне, лабораторне та інструмен‑
тальне обстеження. Рівні ФДР‑11 у крові визначали імуноферментним методом 
за допомогою комерційних наборів Cloude‑Clone Corp, Houston, США. 
Статистичну обробку отриманих результатів проводили за допомогою пакетів 
програм Ехсеl.

Результати та обговорення. Виявлено, що у хворих на АГ з АО рівні ФДР‑11 
були достовірно нижчими, ніж у практично здорових осіб і хворих на АГ без 
ожиріння. При цьому рівні ФДР‑11 у хворих на АГ без ожиріння достовірно 
не відрізнялись від рівнів цього фактора в практично здорових осіб.

Встановлено, що рівні ФДР‑11 у хворих на АО з більш тяжким ступенем АГ 
(3 ступеня) були достовірно нижчими, ніж у хворих цієї групи з менш тяжким 
ступенем АГ (2 ступеня). На відміну від хворих на АГ з АО, у хворих на АГ без 
ожиріння достовірної різниці в рівнях ФДР‑11 залежно від ступеня тяжкості АГ 
не виявлено.

Виявлено залежність рівнів ФДР‑11 від наявності або відсутності гіпертензив‑
ного серця (ГС) у хворих на АГ з АО. Встановлено, що рівні ФДР‑11 у хворих на 
АГ з АО, в яких сформувалось ГС, були статистично достовірно нижчими, ніж 
у хворих цієї ж групи без ознак розвитку даного ураження серця. Аналогічної 
закономірності в змінах рівнів ФДР‑11 серед хворих на АГ без ожиріння не 
виявлено.

Висновки. У хворих на АГ при її поєднанні з АО встановлено достовірне зни‑
ження рівня потужного кардіопротекторного і антиатерогенного вік‑залежного 
фактора ФДР‑11 порівняно з практично здоровими особами. Крім того, у цієї 
категорії хворих виявлено подальше зниження рівня в крові даного фактора при 
прогресуванні АГ та розвитку такого специфічного гіпертензивного ураження 
серця, як ГС.
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фактор диференціації росту-11.  
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Артеріальна гіпертензія (АГ) або первин на 
АГ, особливо за умов її поєднаного перебігу 

з ожирінням, насамперед абдомінальним ожи‑
рінням (АО), залишається однією з найгострі‑
ших проблем сучасної кардіології і терапії [7, 16]. 
Ціла низка клінічних і експериментальних дослі‑
джень свідчать про особливо несприятливий 
перебіг АГ при її поєднанні з АО [8, 16]. Вказа‑
ний негативний перебіг АГ насамперед виявля‑
ється в прискоренні розвитку і прогресування 
асимптомних уражень органів‑мішеней: ремоде‑
лювання артерій з потовщенням їх стінки, під‑
вищенням жорсткості і формуванням атерома‑
тозних бляшок; розвиток гіпертрофії лівого 
шлуночка (ГЛШ) та порушення функції нирок 
з розвитком мікроальбумінурії й зниження 
швидкості клубочкової фільтрації [7, 9].

Одним з найбільш частих і ранніх уражень 
органів‑мішеней при АГ, особливо в разі її пере‑
бігу на тлі АО, є ГЛШ. У зв’язку із складністю 
та багатофакторністю патогенезу ГЛШ та її дуже 
значним негативним внеском у прогноз АГ це 
ураження серця в сучасній англомовній літера‑
турі визначають терміном «гіпертензивна хворо‑
ба серця», а в Україні — терміном «гіпертензивне 
серце» (ГС) [5, 20].

До найбільш вагомих механізмів розвитку 
і прогресування ГС при АГ у хворих на АО, крім 
суто гемодинамічних чинників (перевантаження 
серця тиском, притаманне АГ, та перевантаження 
об’ємом, притаманне АО), належить актива ція 
низки метаболічних та нейрогуморальних фак‑
торів, які володіють, передусім, вазоконстрик‑
торними, прозапальними, прогіпертрофічними 
та профіброгенними властивостями [9, 12, 13, 20].

Серед нейрогуморальних факторів патогенезу 
ГС, за останніми даними, одну з ключових ролей 
може відігравати фактор диференціації росту‑11 
(ФДР‑11) [15, 18]. Цей фактор належить до 
суперсімейства трансформуючого фактора рос‑
ту β (ТФР‑β), представники якого є одними 
з найпотужніших профіброгенних субстанцій, 
залучених у процеси розвитку і прогресування 
[22, 23]. На відміну від інших представників 
цього сімейства, ФДР‑11 володіє потужними 
кардіопротекторними та вазопротекторними 
властивостями, які переконливо продемонстро‑
вані в експериментальних дослідженнях: ФДР‑11 
гальмує прогресування ГЛШ і дегенеративні 
зміни судин, асоційовані з віком [3, 15, 18], про‑
являє антисклеротичну дію та низку позитивних 
метаболічних ефектів [17, 18]. Крім того, ФДР‑11 
сприяє підвищенню м’язового тонусу, гальмує 
дегенеративні зміни в ЦНС, покращує когнітив‑
ні функції і посилює регенерацію тканин у ста‑
рих тварин [4, 10]. У зв’язку з виявленими 

у ФДР‑11 геропротекторними властивостями та 
даними про зниження його продукції з віком, цей 
фактор розглядається як вік‑залежний «білок 
молодості» [2, 4, 11].

Однак роль ФДР‑11 у патогенезі АГ та розвит‑
ку ГС залишається вкрай недостатньо вивченою. 
У літературі існують лише поодинокі роботи, які 
стосуються вивчення рівня даного фактора при 
серцево‑судинних захворюваннях у людини, 
у тому числі при гіпертензії [14, 19].

Мета роботи — вивчення особливостей змін 
рівнів ФДР‑11 у крові хворих на АГ з АО порів‑
няно з рівнями цього фактора в практично здо‑
рових осіб та хворих на АГ без ожиріння, а також 
встановлення зв’язків між рівнями ФДР‑11 
у крові з основними факторами ризику та асимп‑
томними ураженнями органів‑мішеней.

Матеріали та методи
В умовах спеціалізованого відділення гіпертен‑

зій та захворювань нирок ДУ «Національний 
інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН Украї‑
ни» проведено обстеження 51 хворого на АГ 
II стадії, 2—3 ступеня, з АО І—ІІ ступеня у віці 
від 45—69 років, які ввійшли до основної групи. 
Групу порівняння склали 17 хворих на АГ ІІ ста‑
дії, 2—3 ступеня, без ожиріння у віці від 46 до 
65 років.

В основній групі хворих на АГ з АО було 29 
(57 %) чоловіків і 22 (43 %) жінки у середньому 
віці (57,23 ± 5,56) року. АГ 2 ступеня було діаг‑
ностовано у 30 (59 %) хворих, 3 ступеня — у 21 
(41 %) хворого, АО І ступеня — у 34 (67 %) хво‑
рих, АО ІІ ступеня — у 17 (33 %). Тривалість АГ 
від 1 до 5 років становила у 24 (47 %) хворих, від 
6 до 10 років — у 27 (53 %) хворих. Тривалість 
АО від 1 до 5 років виявлено у 14 (28 %) хворих, 
від 6 до 10 років — у 15 (29 %) та більше 10 років — 
у 22 (43 %).

Дисліпідемію (ДЛП) діагностовано у 48 (94 %) 
хворих, гіперглікемію натще (ГГН) — у 8 (16 %), 
порушення толерантності до глюкози (ПТГ) — 
у 10 (20 %), гіперурикемія (ГУЕ) — у 12 (24 %) 
хворих. У 33 (65 %) виявлено інсулінорезистент‑
ність (ІР). ГЛШ (ГС) діагностувалась у 33 (65 %) 
хворих, мікроальбумінурія — у 8 (16 %). У 10 
(20 %) виявлено серцеву недостатність (CН) зі 
збереженою фракцією викиду І ФК за NYHA.

У групі порівняння (хворі на АГ без ожиріння) 
було 10 (59 %) чоловіків і 7 (41 %) жінок у серед‑
ньому віці (54,56 ± 4,67) року. АГ 2 ступеня було 
діагностовано у 9 (53 %) хворих, 3 ступеня — у 8 
(47 %). Тривалість АГ від 1 до 5 років становила 
у 7 (41 %) хворих, від 6 до 10 років — у 10 (59 %).

ДЛП діагностовано у 12 (71 %) хворих, ГГН — 
у 3 (18 %), ПТГ не виявлено, ГУЕ — у 4 (24 %). 
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У 7 (41 %) виявлено ІР. ГЛШ (ГС) діагностува‑
лась у 9 (53 %) хворих, мікроальбумінурія — у 2 
(12 %). СН зі збереженою фракцією викиду І ФК 
за NYHA виявлено у 3 (18 %) хворих. Стадію 
і ступінь АГ, наявність АО і його ступінь, факто‑
ри, які, крім офісного артеріального тиску, впли‑
вають на прогноз і використовуються для стра‑
тифікації загального серцево‑судинного ризику, 
визначали згідно з рекомендаціями Євро пейсь‑
кого товариства гіпертензії, Європейського това‑
риства кардіологів та Асоціації кардіологів 
України [1, 6].

Контрольну групу склали 20 практично здо‑
рових осіб (12 чоловіків (60 %) і 8 жінок (40 %) 
у віці від 35 до 49 років (середній вік (41,55 ± 
± 3,17) року).

До обстеження не залучались хворі на вторин‑
ну АГ, стабільну ішемічну хворобу серця (ста‑
більну стенокардію), гострі серцево‑судинні 
захворювання, серцеву недостатність (СН) із 
середньорівневою фракцією викиду (ФВ) і зни‑
женою ФВ та СН зі збереженою ФВ ІІ і вище 
ФК за NYHA, цукровим діабетом, а також паці‑
єнти, які страждають на гострі або хронічні 
запальні процеси, хронічну хворобу нирок тяжче 
помірної, клінічно виражені захворювання печін‑
ки, ендокринних органів і крові.

Усім хворим проводили антропометричне дос‑
лідження з визначенням маси тіла, зросту та 
індексу маси тіла, обводу талії та стегон; загаль‑
но‑клінічні лабораторні дослідження, які вклю‑
чали визначення рівнів ліпідів у крові (загаль‑
ний холестерин (ЗХС), холестерину ліпопроте‑
їдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), холестери‑
ну ліпопротеїдів висо кої щільності (ХС ЛПВЩ), 
тригліцеридів (ТГ), показників вуглеводного 
обміну (глюкоза крові натще та через 2 год після 
стандартного тесту навантаження глюкозою, 
рівень інсуліну крові натще з визначенням індек‑
су ІР), показників пуринового обміну (рівень 
сечової кислоти (СК) у крові), рівнів у крові 
сечовини та креатиніну з розрахунком швидкості 
клубочкової фільтрації (ШКФ) за рекомендаці‑
ями KDIGO (2012); інструментальні досліджен‑
ня (ЕКГ спокою, дозоване фізичне навантажен‑
ня у вигляді велоергометрії, ехокардіографію та 
пробу з 6‑хвилинною ходьбою).

Показники ліпідів сироватки крові (ЗХС та ТГ) 
визначали ферментативним методом за допо‑
могою аналізатора імуноферментного Humareader 
№ 2106—1709, Німеччина. Вміст ХС ЛПВЩ 
досліджували тим же методом після преципітації 
інших класів ліпопротеїдів. Рівень ХС ЛПНЩ 
розраховували за формулою W.T. Fritdwald [1].

Рівень глюкози крові (зразки венозної крові) 
визначали фотометричним методом (автоматич‑

ний біохімічний аналізатор — фотометр загаль‑
ного призначення Humalyzer 2000, Німеччина).

Визначення рівня інсуліну в крові проводили 
методом імуноферментного аналізу (напівавто‑
матичний імуноферментний мікропланшетний 
аналізатор ImmunoChem‑2100, США) за допо‑
могою стандартних наборів фірми DRG, Німеч‑
чина. Коефіцієнти ІР розраховували за допо‑
могою алгоритму HOMA (Homeostatic Model 
Assessment).

Рівні СК у сироватці крові визначали за допо‑
могою наборів Cormay (Польща). ГУЕ діагнос‑
тували при рівні СК більше, ніж 360 мкмоль/л 
за рекомендаціями Європейської ліги по бороть‑
бі з ревматизмом EULAR (2016) [21].

Для оцінки електричних параметрів серцевої ді ‑
яльності використовували електрокарді о граф 
триканальний «Фукуда FX‑326U», № 21081287, 
артеріальний тиск вимірювали за допомогою 
сфігмоманометра Microlife BP AG 1—10 (Угор‑
щина).

Дозоване фізичне навантаження проводили за 
допомогою ступінчасто‑зростаючої проби у ви ‑
гляді велоергометрії на приладі SECA. Фізичний 
стан обстежених хворих оцінювали за K. Соорег, 
пробу інтерпретували за модифікованим про‑
токолом R. Bruce.

Для оцінки структурно‑фунціонального стану 
серця використовували комплекс медичний діа‑
гностичний ультразвуковий Aloka SSD280 LS 
(Японія), а також стандартну методику реєстрації 
та розрахунку показників. Проводили досліджен‑
ня в М‑ та В‑режимах із застосуванням загально‑
прийнятих методів. При М‑модальному режимі 
ехокардіографії вимірювали кінцевий діастоліч‑
ний та кінцевий систолічний розміри (КДР та 
КСР) лівого шлуночка (ЛШ), КДР правого шлу‑
ночка, ударний об’єм ЛШ, товщину стінок ЛШ 
в діастолу, товщину міжшлуночкової перетинки 
(ТМШП) і задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ), визна‑
чали ФВ. Індекс відносної товщини стінок 
(ІВТС) ЛШ визначали за формулою (ІВТС = 
(ТМШП + ТЗСЛШ/КДР).

Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) і індекс 
(ІММЛШ) розраховували за формулою Аме‑
ри кансь кого товариства ехокардіографії та 
ГЛШ діагностували при підвищенні ІММЛШ 
більше 115 г/см2 для чоловіків і 95 г/см2 для 
жінок (2) [6].

Вміст ФДР‑11 у крові хворих на АГ з АО та без 
ожиріння і практично здорових осіб контрольної 
групи визначали імуноферментним методом за 
допомогою комерційних наборів Cloude‑Clone 
Corp, Houston, США.

Для статистичної обробки результатів вико‑
ристовували комп’ютерну програму SPSS21 для 
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Windows XP. Використовували методи опису‑
вальної статистики, U‑критерій Манна—Уїтні, 
кореляційний аналіз (коефіцієнт Спірмена), 
метод логістичної регресії. Перевірка на нор‑
мальність проводилась за критерієм згоди Кол‑
могорова—Смірнова. При обробці статистичних 
результатів враховували той факт, що запропо‑
новані до аналізу і вивчення ознаки не мали нор‑
мального розподілу в групах. Тому в роботі основ‑
ні дані представлені у вигляді медіани й інтер‑
квартильного інтервалу (Me [25 %; 75 %]). Ве ‑
личина довірчого інтервалу, який був прийнятий 
за статистично достовірний в даному досліджен‑
ні, — 95 % (рівень значимості p = 0,05). Для пере‑
вірки нульової гіпотези при порівнянні груп 
використовували непараметричний критерій Уїл‑
 коксона (для динаміки). Для порівняння різних 
груп використовували критерій Манна—Уїтні.

Результати та обговорення
При аналізі рівнів у крові ФДР‑11 у хворих на 

АГ з АО та без ожиріння в порівнянні з такими 
у практично здорових осіб встановлено наступні 
дані. Рівні в крові ФДР‑11 у хворих на АГ без 
ожиріння достовірно не відрізнялись від рівнів 
цього фактора у практично здорових осіб конт‑
рольної групи. Водночас у хворих на АГ з 
АО рівні в крові ФДР‑11 були достовірно ниж‑
чими, ніж у практично здорових осіб контрольної 
групи. Більш того, у хворих на АГ з АО вони були 
також достовірно нижчими, ніж у хворих на АГ 
без ожиріння (табл. 1).

Надалі під час дослідження особливостей змін 
рівнів у крові ФДР‑11 в обох групах хворих на 
АГ залежно від статі, віку, тяжкості та тривалос‑
ті АГ і АО, клініко‑лабораторних та інструмен‑
тальних показників, наявності або відсутності 

факторів ризику серцево‑судинних захворювань, 
субклінічних уражень органів‑мішеней та вста‑
новлених серцево‑судинних і ниркових захво‑
рювань отримано наступні результати.

Рівні в крові ФДР‑11 ні у хворих на АГ з АО, 
ні у хворих на АГ без ожиріння, ні у практично 
здорових осіб контрольної групи достовірно не 
відрізнялись залежно від статі та віку. Також не 
було знайдено достовірних відмінностей в рів‑
нях даного фактора у хворих на АГ з АО і без 
ожиріння за наявності або відсутності таких 
факторів серцево‑судинного ризику, як ДЛП, 
ГГН, ПТГ, ІР та ГУЕ. Не було виявлено досто‑
вірної різниці в рівнях ФДР‑11 в обох групах 
хворих на АГ залежно від тривалості АГ. Ступінь 
АО та тривалість ожиріння також не асоціюва‑
лись із достовірними змінами в рівнях ФДР‑11 
у групі хворих на АГ з АО.

Аналіз рівнів ФДР‑11 у хворих на АГ з АО і без 
нього не дозволив виявити достовірних різниць 
у рівнях цього фактора в підгрупах хворих 
з наявністю або відсутністю такого субклінічно‑
го ураження органів‑мішеней, як мікроальбумі‑
нурія, та наявності або відсутності СН, вияви 
якої в обстежених хворих були виражені в міні‑
мальному ступені (СН реєструвалась в межах 
І ФК за NYHA зі збереженою фракцією викиду).

Водночас рівні ФДР‑11 у хворих на АО з більш 
тяжким ступенем АГ (у межах 3 ступеня), були 
достовірно нижчими, ніж у хворих цієї групи 
з менш тяжким ступенем АГ (2 ступеня) (табл. 2). 
На відміну від хворих на АГ з АО, у хворих на 
АГ без ожиріння достовірної різниці в рівнях 
ФДР‑11 залежно від ступеня тяжкості АГ не 
виявлено.

Інша дуже важлива закономірність у змінах 
рівнів ФДР‑11 була виявлена у хворих на АГ 

таблиця 1. Рівні ФДР-11 у крові хворих на АГ з АО, хворих на АГ без ожиріння та практично здорових осіб 
контрольної групи (Ме [25 %; 75 %])

Показник
Група обстежених

Практично здорові 
особи (n = 20)

Хворі на аГ з аО  
(n = 51)

Хворі на аГ без ожиріння  
(n = 17)

Рівень ФДР-11 у крові, пг/мл 25,80 [17,15; 34,38]
16,67 [6,75; 23,84]
р < 0,05; р1 > 0,05

19,12 [11,66; 30,99]
р > 0,05

Примітка. р — статистична значущість відмінностей показників у хворих на АГ порівняно з практично здоровими особами;  
р1 — статис тична значущість відмінностей показників у хворих на АГ з АО порівняно з хворими на АГ без ожиріння. 

таблиця 2. Рівні ФДР-11 у крові хворих на АГ з АО залежно від ступеня тяжкості АГ (Ме [25 %;75 %])

Показник
Група обстежених

Практично здорові 
особи (n = 20)

Хворі на аГ 2 ступеня з аО  
(n = 30)

Хворі на аГ 3 ступеня з аО 
(n = 21)

Рівень ФДР-11 у крові,  
пг/мл

25,80 [17,15; 28,38]
19,21 [10,75; 23,84]

р > 0,05
8,34 [6,75; 16,10]
р < 0,05; р1 < 0,05

Примітка. р — статистична значущість відмінностей показників у хворих на АГ порівняно з практично здоровими особами; р1 — ста-
тистична значущість відмінностей показників у хворих на АГ 3 ступеня з АО порівняно з хворими на АГ 2 ступеня з ожирінням.
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з АО залежно від наявності або відсутності ГС. 
Так, встановлено, що рівні ФДР‑11 у хворих на 
АГ з АО, в яких сформувалось ГС, були статис‑
тично достовірно нижчими, ніж у хворих цієї ж 
групи без ознак розвитку даного ураження серця 
(табл. 3.). Аналогічної закономірності в змінах 
рівнів ФДР‑11 у хворих на АГ без ожиріння не 
виявлено.

У результаті проведення кореляційного аналі‑
зу були встановлені достовірні зворотні кореля‑
ційні зв’язки між рівнем ФДР‑11 і наступними 
показниками: з ІММЛШ (R = –0,44; p < 0,05), 
розміром лівого передсердя (R = –0,38; p < 0,05), 
рівнем систолічного артеріального тиску (R = –0,38; 
p < 0,05) та рівнем інсуліну натще (R = –0,35; 
p < 0,05) у хворих на АГ з АО.

Достовірних кореляційних зв’язків між рівнем 
ФДР‑11 й іншими дослідженими показниками 
(віком, статтю, тривалістю АГ, ступенем 
АО і йо го тривалістю, наявністю дисліпідемії, 
початкових порушень вуглеводного обміну, ІР, 
ГУЕ, мікроальбумінурією, ШКФ) у хворих на 
АГ з АО не виявлено.

Достовірних кореляційних зв’язків між рівнем 
ФДР‑11 і вказаними вище клінічними, лабора‑
торними та структурно‑функціональними показ‑
никами в групі хворих на АГ без ожиріння не 
виявлено.

Таким чином, у хворих на АГ в поєднанні 
з АО виявлено достовірне зниження рівня 
ФДР‑11 порівняно з практично здоровими осо‑
бами контрольної групи. У даній групі хворих 
рівень ФДР‑11 був достовірно нижчим при 
3 ступені АГ, аніж при 2 ступені, а також досто‑
вірно нижчим у хворих з наявністю ГС порівня‑
но з хворими без нього.

Обговорюючи отримані дані, слід зазначити, 
що виявлене в роботі достовірне зниження рівня 
ФДР‑11 в крові хворих на АГ з АО, порівняно 
з хворими на АГ без ожиріння, вказує на залуче‑
ність даного фактора в патогенез АГ саме при її 
перебігу на тлі АО. Це також знаходить підтвер‑
дження у виявлених в роботі даних, які свідчать 

про значне зниження рівнів ФДР‑11 у хворих на 
АГ з АО при прогресуванні АГ від 2 до 3 ступеня, 
а також при розвитку такого специфічного для 
гіпертензії ураження серця, як ГЛШ або ГС.

Отримані дані, особливо стосовно зниження 
рівня ФДР‑11 у хворих на АГ з АО, в яких було 
діагностовано ГС, знаходять достатньо вагому 
підтримку у низці експериментальних дослі‑
джень, що свідчать про виражену антигіпертро‑
фічну, антиремоделюючу та антиатерогенну дію 
ФДР‑11 [2, 3, 18].

З урахуванням виявлених у нашій роботі дуже 
переконливих ознак зниження продукції ФДР‑11 
при АГ з АО, особливо при тяжкому перебігу АГ 
і розвитку ГС, а також результатів цілої низки 
експериментальних досліджень, які свідчать про 
виражені кардіо‑ і вазопротекторні властивості 
даного фактора й асоціацію зниження його про‑
дукції з розвитком патологічного ремоделюван‑
ня серця, зокрема ГЛШ [3, 15], можна припус‑
тити, що ФДР‑11 відіграє дуже важливу роль 
у механізмах, які протидіють розвитку гіпертен‑
зивного ураження серця при АГ, зокрема при її 
поєднаному перебігу з АО.

Висновки
У хворих на АГ при її поєднаному перебігу 

з АО встановлено достовірне зниження рівня 
потужного кардіопротекторного й антиатероген‑
ного вік‑залежного фактора ФДР‑11 порівняно 
з практично здоровими особами контрольної 
групи. Крім того, у цієї категорії хворих виявлено 
подальше зниження рівня даного фактора в крові 
при прогресуванні АГ та розвитку такого специ‑
фічного гіпертензивного ураження серця, як ГС.

Робота виконана в рамках НДР відділу арте‑
ріальної гіпертонії ДУ «Національний інститут 
терапії імені Л.Т. Малої НАМН України» 
«Розробити способи профілактики прогресуван‑
ня гіпертензивного серця у хворих на гіпертоніч‑
ну хворобу з ожирінням на основі вивчення 
молекулярно‑генетичних, гуморальних і струк‑
турно‑функціональних факторів» (2017—2019).

таблиця 3. Рівні ФДР-11 у крові хворих на АГ з АО залежно від наявності або відсутності ГС (Ме [25 %; 75 %])

Показник
Група обстежених

Практично здорові особи
(n = 20)

Хворі на аГ з аО та ГС  
(n = 33)

Хворі на аГ з аО без ГС
(n = 18)

Рівень ФДР-11 у крові,
пг/мл

25,80 [17,15; 34,38]
10,21 [6,75; 15,63]
р < 0,05; р1 < 0,05 

18,10 [10,59; 23,84]
р > 0,05

Примітка. р — статистична значущість відмінностей показників у хворих на АГ порівняно з практично здоровими особами;  
р1 — статистична значущість відмінностей показників у хворих на АГ з АО та ГС порівняно з хворими на АГ з АО без ГС.
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Кардиопротекторный и антиатерогенный возраст-зависимый фактор 
дифференциации роста-11 у больных с артериальной гипертензией 
в сочетании с ожирением

Цель работы — изучение особенностей изменения уровней фактора дифференциации роста‑11 (ФДР‑11) 
в крови у больных с артериальной гипертензией (АГ) с абдоминальным ожирением (АО) в сравнении с уровнями 
данного фактора у практически здоровых лиц и больных с АГ без ожирения, а также установление взаимосвязей 
между уровнями ФДР‑11 в крови с основными факторами риска и асимптомными поражениями органов‑мишеней.

Материалы и методы. Проведено обследование 51 больного АГ II стадии, 2—3 степени, с АО I—II степени в 
возрасте от 45—69 лет, которые вошли в основную группу. Группу сравнения составили 17 больных с АГ II ста‑
дии, 2—3 степени без ожирения в возрасте от 46 до 65 лет. Контрольную группу составили 20 практически 
здоровых лиц (12 мужчин (60%) и 8 женщин (40%) в возрасте от 35 до 49 лет. 

Всем больным проводили общепринятое клиническое, лабораторное и инструментальное обследование. Уровни 
ФДР‑11 в крови определяли иммуноферментным методом с помощью коммерческих наборов Cloude‑Clone Corp, 
Houston, США. Статистическую обработку полученных результатов проводили с помощью пакетов программ Ехсеl.

Конфлікту інтересів немає. 
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Результаты и обсуждение. Выявлено, что у больных с АГ и АО уровни ФДР‑11 были достоверно ниже, чем 
у практически здоровых лиц и у больных с АГ без ожирения. При этом уровни ФДР‑11 у больных с АГ без ожи‑
рения достоверно не отличались от уровней этого фактора у практически здоровых лиц.

Установлено, что уровни ФДР‑11 у больных с АО с более тяжелой степенью АГ (3 стадии) были достоверно 
ниже, чем у больных этой группы с менее тяжелой степенью АГ (2 стадии). В отличие от больных с АГ и АО, 
у больных с АГ без ожирения достоверной разницы в уровнях ФДР‑11 в зависимости от степени тяжести АГ 
не выявлено.

Выявлена зависимость уровней ФДР‑11 от наличия или отсутствия гипертензивного сердца (ГС) у больных с 
АГ и АО. Установлено, что уровни ФДР‑11 у больных с АГ и АО, у которых сформировалось ГС, были статисти‑
чески достоверно ниже, чем у больных этой группы без признаков данного поражения сердца. Аналогичной зако‑
номерности в изменениях уровней ФДР‑11 среди больных с АГ без ожирения не выявлено.

Выводы. У больных с АГ при ее сочетании с АО установлено достоверное снижение уровня мощного кардио‑
протекторного и антиатерогенного возраст‑зависимого фактора ФДР‑11 в сравнении с практически здоровыми 
лицами. Кроме того, у этой категории больных выявлено дальнейшее снижение уровня в крови данного фактора 
при прогрессировании АГ и развитии такого специфического гипертензивного поражения сердца, как ГС.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, абдоминальное ожирение, гипертензивное сердце, фактор диффе‑
ренциации роста‑11.
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Cardioprotective and antiatherogenic age-dependent growth differentiation  
factor 11 in patients with arterial hypertension in combination with obesity

Objective — to study the features of changes in the levels of growth differentiation factor 11 (FDR 11) in the blood of 
patients with arterial hypertension (AH) with abdominal obesity (AO) in comparison with the levels of this factor in 
practically healthy individuals and in patients with AH without obesity, and to establish the relationships between blood 
FDR 11 levels with the major risk factors and asymptomatic target organ damage.

Materials and methods. The examinations were performed on 51 patients (29 men and 22 women) with AH stage II, 
2—3 degrees in combination with AO І—ІІ degrees aged 45 to 69 years and 17 patients (10 men and 7 women) with AH 
without obesity aged 45 to 69 years.

The control group consisted of 20 practically healthy individuals (12 men and 8 women) aged 35 to 49 years.  
All patients underwent routine clinical, laboratory and instrumental examination. The blood FDR 11 levels were 
determined by ELISA using commercial Cloude‑Clone Corp, Houston, USA. Statistical processing of the obtained 
results was carried out using the Ехсеl software packages.

Results and discussion. It has been revealed that in patients with AH and AO the blood FDR 11 levels were 
significantly lower than in practically healthy individuals and in patients with AH without obesity. At the same time, 
blood FDR 11 levels in patients with AH without obesity did not significantly differ from the levels of this factor in 
practically healthy individuals.

It has been established that blood FDR 11 levels in patients with AO with more severe AH (3 degree) were 
significantly lower than in patients of this group with less severe AH (2 degree). In contrast to the patients with AH and 
AO, no significant difference in FDR 11 levels depending on the AH severity was defined for the patients with AH 
without obesity.

The dependence of blood FDR 11 levels on the presence or absence of hypertensive heart (HH) in patients with AH 
and AO was revealed. It has been established that blood FDR 11 levels in patients with AH and AO, who developed HH, 
were significantly lower than in patients of this group without signs of this heart damage. There was no similar pattern 
in the changes in blood levels of FDR 11 among patients with AH without obesity.

Conclusions. In patients with AH, combined with AO, a significant decrease in the level of powerful cardioprotective 
and antiatherogenic age‑dependent factor‑FDR 11 was established in comparison with healthy individuals. In addition, 
in this category of patients, further decrease in the blood level of this factor was revealed with the progression of AH and 
with the development of such specific hypertensive heart damage as hypertensive heart.

Key words: arterial hypertension, abdominal obesity, hypertensive heart, growth differentiation factor 11.


