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ЦистатинС—протеїн ізмолекулярноюмасою
13 кДа, що належить до сімейства інгібіторів

цистеїнових протеаз. Його експресують усі види

ядернихклітин.Вінсекретуєтьсяукровізпостій-
ноюшвидкістю,повністюфільтруєтьсячерезнир-
кові клубочки, а потім на 100% реабсорбується
тубулярними епітеліальними клітинами, де відбу-
ваєтьсяйогокатаболізм.ЦистатинСнеповертаєть-
сяукровоплин,томуйогоконцентраціяповністю
залежить від швидкості клубочкової фільтрації
(шКФ).Навідмінувідкреатинінурівеньцистати-
ну С значно менше залежить від статі, раси, віку,
дієтитам’язовоїмаси[9].Цівластивостідаютьпід-

Мета роботи — визначити інформативність цистатину С як маркера патологічного ремоделювання міокарда при
артеріальнійгіпертензії(АГ)шляхомвивченнязалежностійогоконцентраціївідструктурногостану,діастолічноїфункціїта
деформаційнихвластивостейлівогошлуночка(Лш).

Матеріали і методи.Увідкритенерандомізованекогортнедослідженнязалучили276чоловіківвікомвід35до65роківз
неускладненоюАГізсинусовимритмомдопризначеннятерапії.Угрупуконтролюввійшли43практичноздоровихчоловіки,
зіставнізавіком.Критеріїнезалученнявдослідження:вториннігіпертензії, ішемічнахворобасерця,природженітанабуті
вади серця, кардіоміопатії, хронічні захворювання легень, цукровий діабет 1 типу та 2 типу при інсулінотерапії, активні
інфекційні й онкологічні хвороби, фракція викиду Лш менше 45%, швидкість клубочкової фільтрації менше 60 мл/хв за
формулоюMDRD,наявністьпатологічнихзмінузагальномуаналізісечі.Усімучасникампроводилидобовемоніторування
артеріальноготиску(АТ)ітрансторакальнуехокардіографію.ДеформаційнівластивостіЛшдосліджувалиметодомспекл-
трекінгехокардіографії.КонцентраціюцистатинуСвизначаливсироватцікровіімунотурбідиметричнимметодом.

Результати та обговорення.МедіанарівняцистатинуСухворихнаАГстановила0,89(0,78—0,99)мг/л,аупрактично
здорових чоловіків — 0,8 (0,7—0,93) мг/л (р=0,0017). Підвищення концентрації цистатину С асоціювалося зі збільшенням
товщинистінокЛш,розмірулівогопередсердя,схильністюдоконцентричноїгеометріїремоделювання.МедіанацистатинуС
булавищоювпацієнтівздіастолічноюдисфункцієюЛш—0,91(0,82—1,02)мг/лпорівняноз0,86(0,77—0,96)мг/лухворихз
нормальнимипараметрамидіастоли(р=0,0043).Виявленопозитивнікореляційнізв’язкиміжрівнемцистатинуСілінійним
розміромлівогопередсердя(r=0,18;p=0,003),товщиноюміжшлуночковоїперегородки(r=0,2;p=0,0007)ізадньоїстінкиЛш
(r=0,2; p=0,0009). Негативну кореляцію мали швидкість руху медіальної (r=–0,23; p=0,0001) і латеральної (r=–0,26;
p=0,003)частинифіброзногокільцямітральногоклапана.ПризбільшенніконцентраціїцистатинуСспостерігалипогіршення
стану поздовжньої та циркулярної деформації міокарда Лш. Кореляційний аналіз визначив негативну асоціацію між
цистатином С і глобальною поздовжньою деформацією (r=–0,18; p=0,02), швидкістю ранньої діастолічної деформації
(r=–0,17;p=0,03),базальноюциркулярноюдеформацією(r=–0,19;p=0,01)ташвидкістюдеформаціїЛш(r=–0,17;p=0,03).

Висновки. У чоловіків з АГ без хронічної хвороби нирок виявлено достовірно вищу концентрацію цистатину С в
сироватцікрові,ніжупрактичноздоровихчоловіківаналогічноговіку.ЗростанняконцентраціїцистатинуСусироватці
кровіасоціюєтьсязізбільшеннямрозмірулівогопередсердя,товщинистінокЛш,йогоконцентричнимремоделюванням,
порушеннямдіастолічноїфункціїтадеформаційнихвластивостейміокардаЛш.

Ключові слова:артеріальнагіпертензія,лівийшлуночок,діастолічнафункція,деформаціяміокарда,цистатинС.
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ставирозглядатицистатинСякбільшчутливийта
достовірний маркер ураження нирок, ніж креати-
нін.Останнімирокамивиявили,щомаркернетіль-
ки характеризує функцію нирок, а й слугує неза-
лежним предиктором загальної та серцево-судин-
ноїсмертностіякухворихізхронічноюхворобою
нирок,такібезнеї[12].Визначено,щоцистатинС
має зв’язок із маркерами ураження органів-міше-
ней при артеріальній гіпертензії (АГ) — гіпертро-
фієюлівогошлуночка(Лш),товщиноюкомплексу
«інтима—медіа» сонних артерій та мікроальбумі-
нурією[11].УдослідженніDallasHeartStudyвста-
новлено позитивну кореляцію між концентрацією
цистатину С та індексом маси міокарда Лш
(ІММЛш)незалежновідфункціїнирок[7],щодає
змогу розглядати його як універсальний маркер
патологічного ураження серця та нирок, зумовле-
ногоАГ.ПротеасоціаціяцистатинуСзіструктур-
но-функціональнимстаномсерцевогом’язапотре-
буєдокладнішоговивчення.

Мета роботи—визначитиінформативністьцис-
татинуСякмаркерапатологічногоремоделюван-
ня міокарда при артеріальній гіпертензії шляхом
вивченнязалежностійогоконцентраціївідструк-
турногостану,діастолічноїфункціїтадеформацій-
нихвластивостейлівогошлуночка.

Матеріали і методи

Увідкритенерандомізованекогортнедосліджен-
ня залучили 276 чоловіків з неускладненою АГ
віком у середньому (51±8) років. До критеріїв
залучення належали: синусовий ритм, відсутність
абонерегулярнийприйомантигіпертензивноїтера-
пії,письмоваінформованазгоданаучастьудослі-
дженні.Критеріїнезалучення:вториннігіпертензії,
ішемічнахворобасерця,природженітанабутівади
серця, кардіоміопатії, хронічні захворювання
легень,цукровийдіабет1типута2типу,щопотре-
бував інсулінотерапії, гострі інфекції, онкологічні
хвороби, фракція викиду (ФВ) Лш менше 45%,
шКФменше60мл/хвзаформулоюMDRD,наяв-
ність патологічних змін у загальному аналізі сечі.
Дизайндослідженняпогодженозлокальниметич-
нимкомітетом.Угрупуконтролюввійшли43прак-
тичноздоровихчоловіків,зіставнихзавіком.

Усімучасникампроводилистандартнеклінічне
талабораторнеобстеженнязгіднозуніфікованим
клінічним протоколом «Артеріальна гіпертензія»
(наказМОЗУкраїни№384від24.05.2012).Тричі
вимірювалиофіснийартеріальнийтиск(АТ)зусе-
редненнямрезультатів.ДобовемоніторуванняАТ
здійснювали за допомогою приладу АВРМ-04
(Meditech,Угорщина).

Концентрацію цистатину С в сироватці крові
визначалинаавтоматичномубіохімічномуаналіза-
торіPrestige24i(TokyoBoeki,Японія)імунотурбі-
диметричнимметодом.

Трансторакальнуехокардіоскопіюпроводилина
ультразвуковому сканері MyLab 50 (Esaote, Іта-
лія). Оцінювали кінцеводіастолічний (КДР) та
кінцевосистолічний(КСР)розміриЛш,товщину
міжшлуночковоїперегородки(ТМшП)тазадньої
стінки (ТЗСЛш), а також відносну товщину сті-
нок(ВТС)Лшілінійнийрозмірлівогопередсер-
дя (ЛП). ІММЛш розраховували за формулою
Американського товариства ехокардіографії. ВТС
Лшобчислювализаформулою:
 ВТСЛш=2·ТЗСЛш/КДР.

Тип геометрії Лш встановлювали на основі
ВТС Лш та ІММЛш. При ВТС Лш ≤0,42 та
ІММЛш ≤115 г/м2 геометрію Лш вважали нор-
мальною.ПриВТСЛш>0,42таІММЛш≤115г/м2
діагностуваликонцентричнеремоделюванняЛш.
За наявності гіпертрофії Лш виокремлювали її
концентричний (ВТС Лш>0,42) та ексцентрич-
ний(ВТСЛш≤0,42)типи.ФВЛшоцінювализа
методомSimpson.Параметридіастолічноїфункції
Лш аналізували згідно з рекомендаціями Євро-
пейськоїасоціаціїехокардіографії[5].Вимірювали
швидкість кровоплину під час раннього наповне-
нняЛш(Е)ісистолипередсердь(А)таїхспіввід-
ношення(Е/А).Визначаличассповільненняпото-
кууфазіранньогонаповненняЛш(DT)ічасізо-
волюмічногорозслабленняЛш(IVRT).Урежимі
тканинної допплерехокардіографії досліджували
ранню діастолічну швидкість руху септальної та
латеральноїчастинифіброзногокільцямітрально-
гоклапана(е′септіе′лат).ТискнаповненняЛшоці-
нювали за співвідношенням Е/е′. Нормативним
значенням вважали Е/е′<8, патологічним >13.
ЯкщопоказникЕ/е′бувудіапазоні9—13,тотиск
наповненняЛшвважалипідвищеним.

Для вивчення деформаційних властивостей міо-
карда Лш виконували спекл-трекінг ехокардіогра-
фію. Через високі вимоги до якості зображення
(чітка візуалізація ендокарда, мінімізація впливу
дихальних рухів, залучення всіх сегментів Лш у
секторсканування)танеобхідністьдотриманняпев-
них технічних вимог програмного забезпечення
(частота кадрів>70 МГц, наявність синусового
ритму,ЧССспокоюменше70за1хв)аналізвикона-
ноу177(64,1%)учасниківдослідження.Здійснюва-
ли запис відеокліпів у парастернальній позиції по
короткій осі на базальному та апікальному рівнях
Лш,атакожпоздовжніхзрізівсерця,отриманихз
апікального доступу протягом 3 серцевих циклів.
Кількіснуобробкуотриманихзображеньздійснюва-
ливрежиміoff-lineзадопомогоюпрограмногомоду-
ля X-Strain (Esaote, Італія). Вивчали глобальну
поздовжнюдеформаціюЛш,атакожїїшвидкістьу
систолуйдіастолу,атакожсистолічнізначенняцир-
кулярної, радіальної деформації та її швидкість на
базальномуйапікальномурівні.

Статистичний аналіз проводили за допомогою
програмиStatistica6.0(Statsoft,CшА)іSPSS20.0
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(IBM,CшА).Нормальністьрозподілупоказників
встановлювализакритеріємшапіро—Уїлка.Дані
описовоїстатистикиподаноувиглядісереднього
арифметичного і стандартного відхилення або
медіанитаміжквартильногорозмахузалежновід
розподілу ознаки. Якісні показники представлені
у вигляді абсолютних значень і відсотків. Порів-
няння кількісних показників проводили за непа-
раметричним критерієм Джонкхієра — Терпстра
длявизначеннятренду,якісних—закритеріємχ2.
Кореляційний аналіз виконували за допомогою
критерію Спірмена. Усі статистичні тести були
двобічними, відмінності вважали значущими за
р<0,05.

Результати та обговорення

МедіанарівняцистатинуСухворихнаАГста-
новила 0,89 (0,78—0,99) мг/л, а у практично здо-
ровихчоловіків—0,8(0,7—0,93)мг/л(р=0,0017,
рис.1),медіанарівнякреатиніну—79(70—88)і83
(78—90)мкмоль/л(р=0,11)відповіднопризістав-
нійшКФ—91(82—103)і96(83—109)мл/хввід-
повідно(р=0,094).ТобтоцистатинСраніше,ніж
шКФ,указувавнаураженнянирокухворихнаАГ.

Мипроаналізувалиосновніклінічніхарактерис-
тикихворихзалежновідконцентраціїцистатинуС
(табл.1),завеличиноюякоїпацієнтіврозподілили
начотиригрупи.Хворізнайнижчимиконцентра-
ціямимаркера(<0,78мг/л)утворилигрупупер-
шогоквартилю,чоловікиіззначеннямудіапазоні
0,78—0,89мг/л увійшли до другого квартилю, до

третьогоквартилюзарахувалиосібізрівнемвід0,9
до0,99мг/л,адочетвертого—зізначеннямбільше
0,99мг/л.Виявлено,щозростаннярівняцистати-
нуСасоціюєтьсязізбільшеннямвіку,вмістукреа-
тиніну, глюкози, С-реактивного протеїну та зни-
женнямшКФ.Встановленопозитивнукореляцію
рівня цистатину С із віком (r=0,23; p=0,00008),
концентрацієюкреатиніну(r=0,24;p=0,00005)та
негативну—зішКФ(r=–0,28;p<0,0001).

Рис. 1.КонцентраціяцистатинуСусироватцікрові
хворихнаАГтапрактичноздоровихчоловіків

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика хворих залежно від концентрації цистатину С (n = 276)

Показник
Перший квартиль 

 (< 0,78 мг/л) 
n = 65

Другий квартиль 
(0,78 — 0,89 мг/л) 

 n = 76

Третій квартиль 
(0,9 — 0,99 мг/л) 

n = 71

Четвертий квартиль  
(> 0,99 мг/л) 

n = 64
р

Вік,роки 50(45—53) 50(44—58) 52(46—57) 55(48—62) <0,0001

Курці 28(44%) 30(39%) 33(46%) 21(33%) 0,4

Індексмаситіла,кг/м2 28,4(26,4—31,1) 29,6(26,2—32,1) 30,7(26,8—34,1) 29(26,6—32,2) 0,07

Обвідталії,см 101±10 101±10 105±11 102±11 0,11

АТ,ммрт.ст.
Офіснийсистолічний
Офіснийдіастолічний
Середньодобовийсистолічний
Середньодобовийдіастолічний

148(136—162)
97(84—105)

140(132—151)
87(83—95)

145(135—157)
95(90—104)

139(132—146)
89(81—93)

143(133—161)
94(85—103)

140(132—151)
86(82—93)

151(134—161)
96(88—108)

142(132—153)
87(79—94)

0,69
0,57
0,79
0,46

Креатинін,мкмоль/л 77(69—82) 75(68—85) 80(70—90) 84(75—93) <0,0001

шКФзаМDRD,мл/хв 101(91—113) 101(88—116) 93(82—110) 88(76—99) <0,0001

Сечовакислота,мкмоль/л 356(304—415) 352(303—402) 381(320—443) 360(314—428) 0,12

Загальнийхолестерин,ммоль/л 5,80±1,19 6,00±1,25 5,90±1,14 6,00±1,36 0,29

ХолестеринЛПНП,ммоль/л 4,10±1,21 4,2±1,1 4,1±1,0 4,10±1,29 0,93

Глюкозаплазми,ммоль/л 5,1(4,8—5,8) 5,2(4,8—6) 5,5(5,1—6,0) 5,7(5,1—6,2) 0,001

C-реактивнийпротеїн,мг/л 1,2(0,8—2,1) 1,1(0,7—1,6) 1,7(0,9—3,4) 1,5(0,8—3,0) 0,04
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Підвищення концентрації цистатину С асоцію-
валосязізбільшеннямрозміруЛПйтовщинисті-
нок Лш, схильністю до концентричної геометрії
ремоделювання. Відзначено порушення показни-
ків діастолічної функції Лш, зокрема зниження
швидкостікровоплину,рухумедіальноїілатераль-
ної частини фіброзного кільця під час раннього
наповнення Лш, вірогідне зростання співвідно-
шення Е/е′ — неінвазивного маркера тиску напо-

внення Лш (табл.2). Медіана рівня цистатину С
булавищоювпацієнтівіздіастолічноюдисфункці-
єю Лш — 0,91 (0,82—1,02) мг/л порівняно з
0,86(0,77—0,96)мг/л(р=0,0043,рис.2).Виявлено
позитивнікореляційнізв’язкиміжрівнемцистати-
ну С і лінійним розміром ЛП (r=0,18; p=0,003),
ТМшП (r=0,2; p=0,0007) і ТЗСЛш (r=0,2;
p=0,0009). Негативну кореляцію мали швидкість
рухумедіальної(r=–0,23;p=0,0001)ілатеральної
(r=–0,26; p=0,003) частини фіброзного кільця
мітральногоклапана.

Порушення деформаційних властивостей міо-
карда Лш було значнішим у пацієнтів з високим
рівнемцистатинуС(табл.3),зокремапоздовжньо-
го та циркулярного компонента деформації. Ми
встановили достовірне зниження показників гло-
бальноїпоздовжньоїдеформаціїташвидкостіран-
ньої діастолічної деформації Лш. Циркулярна
деформаціяпогіршуваласянарівнібазальнихсег-
ментівЛш.Кореляційнийаналізпоказавнегатив-
ну асоціацію між цистатином С і глобальною
поздовжньою деформацією (r=–0,18; p=0,02),
швидкістю ранньої діастолічної деформації
(r=–0,17; p=0,03), базальною циркулярною
деформацією (r=–0,19; p=0,01) та швидкістю
деформаціїЛш(r=–0,17;p=0,03).

Такимчином,зарезультатамидослідження,цис-
татинСмавінформативнуцінністьприАГнавіть
за відсутності ознак хронічної хвороби нирок
(стійкезниженняшКФменше60мл/хвпротягом
трьохмісяців).РівнімаркеравпацієнтівзАГвия-

Рис. 2.КонцентраціяцистатинуСзалежно
відстанудіастолічноїфункціїЛш

Т а б л и ц я  2
Структурно-функціональний стан міокарда ЛШ залежно від концентрації цистатину С (n = 276)

Показник
Перший квартиль 

 (< 0,78 мг/л) 
n = 65

Другий квартиль 
(0,78 — 0,89 мг/л) 

 n = 76

Третій квартиль 
(0,9 — 0,99 мг/л) 

n = 71

Четвертий квартиль  
(> 0,99 мг/л) 

n = 64

р (для 
тренду)

ЛінійнийрозмірЛП,см 4,17±0,54 4,18±0,42 4,38±0,55 4,41±0,56 0,03

КДР,см 5,24±0,48 5,17±0,46 5,13±0,52 5,16±0,51 0,34

ТМшП,см 1,12(0,99—1,31) 1,19(1,04—1,30) 1,18(1,05—1,37) 1,24(1,09—1,41) 0,02

ТЗСЛш,см 1,03(0,89—1,2) 1,01(0,9—1,18) 1,11(0,97—1,21) 1,13(0,94—1,29) 0,006

ІММЛш,г/м2 129(103—147) 124(103—148) 125(108—150) 135(112—160) 0,089

ВТС 0,42(0,37—0,46) 0,41(0,36—0,47) 0,43(0,38—0,49) 0,45(0.37—0,52) 0,04

ФВЛш,% 72(66—77) 71(65—75) 69(64—74) 68(64—75) 0,064

Е,м/с 0,62±0,14 0,59±0,14 0,58±0,13 0,56±0,14 0,015

А,м/с 0,62(0,56—0,68) 0,59(0,55—0,68) 0,62(0,53—0,74) 0,64(0,55—0,73) 0,25

Е/А 1,03(0,85—1,18) 0,96(0,74—1,20) 0,85(0,73—1,10) 0,92(0,67—1,07) 0,002

DT,мс 189(172—212) 194(164—228) 191(172—236) 188(174—238) 0,13

IVRT,мс 87(74—102) 88(73—99) 89(76—102) 89(78—104) 0,16

eсепт,cм/с 8,4(6,9—10,2) 7,55(6,15—9,30) 7(5,9—9,5) 6,7(5,4—8,4) <0,0001

eлат,cм/с 11,1(9,7—12,8) 10,4(8,8—13,6) 10(8,3—12,3) 9,4(6,8—11,3) <0,0001

Е/е′септспокою 7,3(6,4—8,3) 7,6(6,3—8,3) 7,6(6,3—9,0) 8,4(6,4—9,7) 0,068

Е/е′латспокою 5,6(4,8—6,6) 5,2(4,7—6,1) 5,4(4,6—6,7) 6,1(5,2—7,3) 0,04
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вилися достовірно вищими, ніж у здорових осіб
аналогічноговіку.ЦистатинСвумовахАГможеяк
відображати початкове ураження нирок, так і
характеризувати важкість ураження міокарда,
оскільки є медіатором ремоделювання екстраце-
люлярного матриксу. Серед протеолітичних фер-
ментів, що беруть участь у деградації колагену,
найбільш досліджені представники сімейства
матриксних металопротеїназ і серинових протеї-
наз. Проте в цьому процесі важливу роль також
відіграють катепсини — цистеїнові протеїнази
лізосомального походження. Окремі катепсини
можуть вивільнятися в інтерстиціальний простір,
де виявляють колагенолітичні та еластинолітичні
властивості [2]. Активність катепсинів контролю-
ється їх інгібіторами — цистатинами. Порушення
балансусистемикатепсини/цистатинипризводить
до структурної перебудови екстрацелюллярного
матриксу та розвитку міокардіального фіброзу.
Цистатин С — ендогенний інгібітор катепсину B,
щопризводитьдонакопиченняколагенуI/IIIтипу
та фібронектину. У клініко-експериментальному
дослідженні X. Cheng та співавторів експресія
мРНКцистатинуСбулана50%вищоювгіпертен-
зивнихсіль-чутливихщурівлініїDahl,ніжунор-
мотензивнихтварин[1].УпацієнтівізАГтагіпер-

трофієюЛшекспресіябулана68%вищою,ніжу
групі контролю. Тісна асоціація маркера з АГ
виявлена в реєстрі National Health and Nutrition
Examination Survey [10]. Вірогідність гіпертензії
була вдвічі вищою в групі четвертого квартилю
цистатинуСпорівнянозпершимквартилемвосіб
без хронічної хвороби нирок. У дослідженні
S. Ordu та співавторів маркер слугував незалеж-
нимпредикторомнедостатньогонічногозниження
АТ[6].ВDallasHeartStudyвстановлено,щоцис-
татин С має кореляцію із ІММЛш, концентрич-
ним типом геометрії та товщиною стінок Лш.
Високийрівеньмаркеравцьомудослідженніасо-
ціювався із чоловічою статтю, наявністю АГ та
призначенням антигіпертензивної терапії. Циста-
тинСзберігавасоціаціюізконцентричнимтипом
ремоделюванняЛЖнавітьізпоправкоюнашКФ
[7].УдослідженніM.Pratsтаспівавторівцистатин
СбувнезалежнимпредикторомІММЛшзадани-
милогістичногорегресійногоаналізу[8].Прогре-
суванняміокардіальногофіброзу,щовідбувається
натлівисокоїактивностіцистатинуС,позначаєть-
ся насамперед на стані діастолічної функції Лш.
За результатами нашої роботи, при збільшенні
концентрації цистатину С фіксується погіршення
практично всіх параметрів діастоли. У Сardiovas-

Т а б л и ц я  3
Деформаційні властивості міокарда ЛШ залежно від концентрації цистатину С (n = 276)

Показник
Перший квартиль 

 (< 0,78 мг/л) 
n = 65

Другий квартиль 
(0,78 — 0,89 мг/л) 

 n = 76

Третій квартиль 
(0,9 — 0,99 мг/л) 

n = 71

Четвертий квартиль  
(> 0,99 мг/л) 

n = 64

р (для 
тренду)

Глобальнапоздовжня
деформаціяЛш,%

–16,60±2,15 –15,60±1,91 –16,30±2,43 –14,90±2,55 0,015

швидкістьглобальної
поздовжньоїдеформація
усистолуЛш,с–1

0,95(0,88—1,03) 0,92(0,84—1,04) 0,96(0,87—1,08) 0,92(0,78—0,98) 0,21

швидкістьглобальної
поздовжньоїдеформація
ураннюдіастолуЛш,с–1

0,93(0,85—1,16) 0,86(0,7—1) 0,92(0,73—1,13) 0,83(0,64—1,03) 0,028

Базальнациркулярна
деформаціяЛш,%

–19,9±4,3 –18,8±4,5 –18,4±3,8 –17,2±4,3 0,007

швидкістьбазальної
циркулярноїдеформаціїЛш,с–1 1,4(1,19—1,61) 1,24(1,08—1,47) 1,31(1,13—1,48) 1,16(1,04—1,41) 0,01

Базальнарадіальна
деформаціяЛш,%

23,3(18,1—31,9) 24,3(18,5—31,9) 26,2(19,4—31,7) 25,9(14,3—33,0) 0,7

швидкістьбазальної
радіальноїдеформаціїЛш,с–1 2,03(1,7—2,23) 1,93(1,56—2,25) 1,85(1,65—2,08) 1,8(1,47—2,22) 0,19

Апікальнациркулярна
деформаціяЛш,%

–28,2(22,9—33,3) –27,8(24,5—34,2) –29,3(23,1—34,7) –26,9(23,6—31,5) 0,85

Апікальнийциркулярної
швидкістьдеформаціїЛш,с–1 1,65(1,37—2,10) 1,81(1,44—2,18) 1,75(1,45—2,25) 1,66(1,36—1,98) 0,73

Апікальнийрадіальна
деформаціяЛш,%

22,1(17,3—30,4) 24,9(18,9—32,7) 22,5(18,3—30,3) 22,8(14,5—29,7) 0,61

швидкістьапікальної
радіальноїдеформаціїЛш,с–1 1,56(1,33—1,85) 1,58(1,18—1,99) 1,4(1,20—1,68) 1,56(1,29—1,79) 0,39
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cular Health Study цистатин С був незалежним
предикторомрозвиткудіастолічноїсерцевоїнедо-
статності[4].

Ми вперше дослідили стан деформаційних
властивостей міокарда Лш при АГ залежно від
рівня цистатину С. У хворих із найвищою його
концентрацією в сироватці крові виявлено най-
більш виражені порушення циркулярного та
поздовжньогокомпонентадеформації.Прицьому
ФВ Лш залишалася в межах нормативних зна-
чень, що свідчить про недостатню її інформатив-
ність щодо стану систолічної функції Лш у хво-
рихзАГ.ЗниженняпоздовжньоїдеформаціїЛш
може бути відображенням розвитку міокардіаль-
ногофіброзу.РанішеS.Kangтаспівавториописа-
линаявністькореляціїміжтканиннимінгібітором
матриксної металопротеїнази-1 і глобальною
поздовжньоюдеформацієюупацієнтівзАГ[3].За
даниминашоїроботи,цистатинСмавкореляцій-

нийзв’язокякізпоздовжнім,такізциркулярним
компонентом деформації міокарда. Представлені
результати дають підставу вважати, що інгібітор
катепсинуBцистатинСнелишевідображаєфунк-
ціональнийстаннирок,айхарактеризуєважкість
ураженняміокардаЛшприАГ.

Висновки

Учоловіківзартеріальноюгіпертензієюбезхро-
нічної хвороби нирок виявлено достовірно вищі
концентраціїцистатинуСвсироватцікрові,ніжу
практичноздоровихчоловіківаналогічноговіку.

ЗростанняконцентраціїцистатинуСусироват-
цікровіасоціюєтьсязізбільшеннямрозмірулівого
передсердя,товщинистіноклівогошлуночка,його
концентричним ремоделюванням, порушенням
діастолічноїфункціїтадеформаційнихвластивос-
тейміокардалівогошлуночка.

Цистатин	С	как	маркер	ремоделирования	миокарда		
у	мужчин	с	артериальной	гипертензией		

без	хронической	болезни	почек
М. Ю. Колесник

Запорожскийгосударственныймедицинскийуниверситет

Цель работы—определитьинформативностьцистатинаСкакмаркерапатологическогоремоделированиямиокардапри
артериальнойгипертензии(АГ)наоснованииизучениязависимостиегоконцентрацииотструктурногосостояния,диасто-
лическойфункцииидеформационныхсвойствлевогожелудочка(ЛЖ).

Материалы и методы.Воткрытоенерандомизированноекогортноеисследованиевключено274мужчинввозрастеот35
до 65 лет с неосложненной АГ с синусовым ритмом до назначения терапии. Группу контроля составили 43 практически
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здоровыхмужчин,сопоставимыхповозрасту.Критериямиисключениябыливторичныегипертензии,ишемическаяболезнь
сердца,врожденныеиприобретенныепорокисердца,кардиомиопатии,хроническиезаболеваниялегких,сахарныйдиабет
1типаи2типаприинсулинотерапии,активныеинфекционныеионкологическиеболезни,фракциявыбросаЛЖменее
45%,скоростьклубочковойфильтрациименее60мл/минпоформулеMDRD,наличиепатологическихизмененийвобщем
анализемочи.Всемучастникамисследованияпроводилисуточноемониторированиеартериальногодавления(АД)итранс-
торакальную эхокардиографию. Деформационные свойства ЛЖ исследовали методом спекл-трекинг эхокардиографии.
КонцентрациюцистатинаСопределяливсывороткекровииммунотурбидиметрическимметодом.

Результаты и обсуждение.МедианауровняцистатинаСубольныхАГсоставила0,89(0,78—0,99)мг/л,аупрактически
здоровыхмужчин—0,8(0,7—0,93)мг/л(р=0,0017).РостконцентрациицистатинаСассоциировалсясувеличениемтолщи-
ныстенокЛЖ,размералевогопредсердия,склонностьюкконцентрическойгеометрииремоделирования.Медианацистати-
наСбылавышеупациентовсдиастолическойдисфункциейЛЖ—0,91(0,82—1,02)мг/лпосравнениюс0,86(0,77—0,96)
мг/л у больных с нормальными параметрами диастолы (р=0,0043). Выявлены положительные корреляционные связи
междуцистатиномСилинейнымразмеромлевогопредсердия(r=0,18;p=0,003),толщиноймежжелудочковойперегородки
(r=0,2;p=0,0007)изаднейстенкиЛЖ(r=0,2;p=0,0009).Отрицательнуюкорреляциюимелискоростьдвижениямедиаль-
ной(r=–0,23;p=0,0001)илатеральной(r=–0,26;p=0,003)частифиброзногокольцамитральногоклапана.Приувеличе-
нииконцентрациицистатинаСнаблюдалиухудшениесостоянияпродольнойициркулярнойдеформациимиокардаЛЖ.
КорреляционныйанализопределилнегативнуюассоциациюмеждуцистатиномСиглобальнойпродольнойдеформацией
(r=–0,18;p=0,02),скоростьюраннейдиастолическойдеформации(r=–0,17;p=0,03),базальнойциркулярнойдеформаци-
ей(r=–0,19;p=0,01)искоростьюдеформацииЛЖ(r=–0,17;p=0,03).

Выводы.УмужчинсАГбезхроническойболезнипочеквыявленадостоверноболеевысокаяконцентрацияцистатинаС
всывороткекровипосравнениюспрактическиздоровымимужчинамитогожевозраста.Увеличениеконцентрациициста-
тинаСвсывороткекровиумужчинсАГбезхроническойболезнипочекассоциируетсясувеличениемразмералевогопред-
сердия,толщиныстенокЛЖ,егоконцентрическимремоделированием,нарушениемдиастолическойфункцииидеформаци-
онныхсвойствмиокардаЛЖ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, левый желудочек, диастолическая функция, деформация миокарда,
цистатинС.

Cystatin	C	as	marker	of	myocardial	remodeling		
in	hypertensive	males	without	chronic	kidney	disease

M. Yu. Kolesnyk

ZaporizhzhiaStateMedicalUniversity

The aim —toestimatethediagnosticaccuracyofcystatinCasmarkerofcardiacremodelinginmaleswitharterialhypertension
(AH)byevaluationofthecorrelationbetweenitsserumconcentrationandcardiacstructure,leftventricle(LV)diastolicfunction
anddeformationproperties.

Materials and methods.Theopennon-randomizedcohortstudyincluded274maleswithuncomplicatedAHagedfrom35to65
yearswithsinusrhythmbeforetreatment.Thecontrolgroupconsistedof43healthymalesofsimilarage.Theexclusioncriteriawere
secondaryhypertension,coronaryheartdisease,congenitalandacquiredvalvedisorders,cardiomyopathies,chroniclungdiseases,
type1diabetesmellitusandtype2diabetesmellitusoninsulintherapy,activeinfectiousandoncologicdiseases,LVejectionfraction
lessthan45%,glomerularfiltrationratelessthan60ml/minbyMDRD,presenceofpathologicalfindingsinurinalysis.Ambulatory
bloodpressuremonitoringandtransthoracicechocardiographywereperformedtoallparticipants.TheLVdeformationproperties
wereinvestigatedbyspeckletrackingechocardiography.CystatinCconcentrationwasdeterminedinserumbyimmunoturbidimet-
ricmethod.

Results and discussion.ThemedianofcystatinCwas0.89(0.78—0.99)mg/LinpatientswithAHand0.8(0.7—0.93)mg/Lin
healthyindividuals(p=0.0017).ElevationofcystatinCwasassociatedwithanincreaseofLVwallthickness,theleftatriumsize,a
tendencytoconcentricgeometryremodeling.MedianofcystatinCwas0.91(0.82—1.02)mg/LinpatientswithLVdiastolicdys-
function compared to 0.86 (0.77—0.96) mg/L in patients with normal diastole (p=0.0043). The positive correlation was found
betweencystatinCandthelinearsizeoftheleftatrium(r=0.18;p=0.003),interventricularseptumthickness(r=0.2;p=0.0007)
andLVposteriorwall(r=0.2;p=0.0009).Thenegativecorrelationwasidentifiedwithmedial(r=–0.23;p=0.0001)andlateral
(r=–0.26;p=0.003)mitralannulusearlydiastolicvelocity.IncreasingofcystatinCwasassociatedwithdeteriorationoftheLV
longitudinalandcirculardeformation.CorrelationanalysisidentifiedanegativeassociationbetweencystatinCandLVgloballon-
gitudinal strain (r=–0.18; p=0.02), early diastolic strain rate (r=–0.17; p=0.03), basal circular strain (r=–0.19; p=0.01) and
strainrate(r=–0.17;p=0.03).

Conclusions.IncreasedcystatinClevelinbloodserumisdetectedinhypertensivemaleswithoutkidneydisorderscomparingto
healthyindividuals.HighlevelsofcystatinCareassociatedwithincreaseofLVwallthickness,leftatriumsizeanddeteriorationof
LVdiastolicfunctionanddeformationproperties.

Key words:arterialhypertension,leftventricular,diastolicfunction,myocardialdeformation,cystatinC.
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