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Мета роботи—здійснитипорівняльнуоцінкупоказниківцентральноїгемодинамікиіжорсткостіаортивпацієнтівзарте-
ріальноюгіпертензією(АГ)залежновіднаявностіметаболічногосиндрому(МС).

Матеріали і методи.Удослідженнязалучено100пацієнтівзнеускладненоюесенціальноюАГІ—ІІстадії1—3-гоступеня
віком35—70роківзартеріальнимтиском(АТ)≥160/100 ммрт.ст.,якихранішенелікували,абозАТ≥140/90 ммрт.ст.
вразіантигіпертензивноголікування,тазчастотоюсерцевихскороченьвід60до100за1хв.МСдіагностованов40%зних.
ДіагнозМСвстановлювалинапідставірекомендаційТheNationalCholesterolEducationProgram(NCEP)AdultTreatment
Panel III (ATP III). В усіх пацієнтів проведено загальне клінічне та лабораторне обстеження, добове моніторування АТ
(ДМАТ)таЕхоКГ.ВимірювалибрахіальнийАТзнаступнимвизначеннямартеріальноїжорсткостітапараметрівцентраль-
ноїгемодинамікизадопомогоюсистемиSphygmoCor(AtCorMedical,Австралія).

Результати та обговорення.ПацієнтивгрупахзМСтабезньогобулизіставнізаАТзарезультатамиДМАТ,основними
показникамиЕхоКГтазацентральнимібрахіальнимсистолічним(САТ),діастолічним(ДАТ),пульсовим(ПАТ)ісереднім
АТ (р>0,05). Проте різниця брахіального і центрального САТ (ΔСАТ=(15,2±5,7) і (12,2±5,7) ммрт.ст.), брахіального
іцентральногоПАТ(ΔПАТ=(16,6±6,0) і (13,5±5,7) ммрт.ст.)таампліфікаціяпульсовоготиску(РРА)((141,0±16,6) і
(132,1±17,5)%відповідно)булибільшими,аіндексаугментації(AІx)татискаугментації(РА)((19,0±12,8)і(25,5±13,8)%
та (8,2±6,3) і (12,1±8,0) ммрт.ст. відповідно) — меншими в пацієнтів з МС (усі p<0,05). AІx75 ((19,1±8,5) і
(24,3±10,9) ммрт.ст.відповідно;р>0,05)статистичнозначущеневідрізнявсяудосліджуванихгрупах.Каротидно-радіаль-
на швидкість поширення пульсової хвилі (шППХ) статистично значуще не відрізнялася в групах, але в пацієнтів з МС
порівнянозособамибезМСбулавищоюкаротидно-феморальнашППХ((9,0±1,5)м/спорівняноз(7,9±1,6)м/с;р<0,05).
ПрипорівняльномуаналізіпоказниківцентральноїгемодинамікиухворихнаАГзМСібезМСзалежновідстатівиявили
вжінокменшесереднєзначенняΔСАТ,ΔПАТ,РРАібільшіAІx,AІx75,РА.Крімтого,ужінокзМСкаротидно-феморальна
шППХстатистичнозначущевідрізняласявідцьогопоказникавпацієнтокбезМС.

Висновки.УпацієнтівзАГтаМСпорівнянозпацієнтамибезМС,зіставнимизавіком,різницяміжбрахіальниміцен-
тральнимСАТіПАТ,атакожкаротидно-феморальнашППХбільші,аAІxіРА—меншіпризіставнихзначенняхцентраль-
ногоібрахіальногоСАТ,ДАТ,середньогоАТіПАТ.УпацієнтівзАГ,якзМС,такібезМС,зіставнихзавіком,жіночастать
асоціюєтьсязменшоюрізницеюміжбрахіальниміцентральнимСАТіПАТ,РРА,більшимиAІx,AІx75,РА.УжінокзМС
каротидно-феморальнашППХстатистичнозначущевідрізняєтьсявідцьогопоказникавжінокбезМС.
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Поширеність метаболічного синдрому (МС),
пов’язаногозвисокимризикомсерцево-судин-

нихускладнень,збільшуєтьсяразомзізростанням
поширеності ожиріння, зокрема, серед дорослого
населення СшА вона сягає 24% [1, 6, 7, 8]. МС
незалежноасоціюєтьсяізприскореннямпрогресу-
вання атеросклерозу та зростанням жорсткості
судин[20,21,23,24].Артеріальнажорсткість,своєю
чергою, слугує незалежним предиктором серцево-
судинноїзахворюваностітасмертності[2].Їїоцінка
шляхомвизначенняшвидкостіпоширенняпульсо-
вої хвилі (шППХ) як маркера субклінічного ура-
ження органів-мішеней, на думку експертів Євро-
пейськоготовариствазгіпертензії,доцільнаухво-
рихзартеріальноюгіпертензією(АГ)[15].шППХ
понад10м/сзапропонованояккритерійзначущих
змінжорсткостіаорти[15].ЗаданимиD.-H.Leeта
співавт.,шППХбільше7,4м/сдаєпідставизчут-
ливістю66,7%іспецифічністю47,6%прогнозува-
тиймовірністьМС[13].J.Blacherтаспівавт.дове-
ли,щошППХбільше12,0м/спорівнянозішППХ
менше9,4м/сасоціюєтьсязізростаннямсерцево-
судинноїзахворюваностіісмертності[3].

Інсулін істотно впливає на резистивні судини
та прекапілярні артеріоли, розташовані в м’язовій
іжировійтканині.ЗаданимиJ.Westerbackaтаспів-
авт., окрім того, він діє на судини більшого діаме-
тра,що,зокрема,спричиняєзмінипоказниківпуль-
сової хвилі в сонних артеріях в умовах еуглікемії
[30]. У пацієнтів з інсулінорезистентністю, яка
єскладовоюМС,цейфізіологічниймеханізмпору-
шуєтьсяіможесприятирозвиткуАГ,щозумовлює
потребувдокладнішомувивченніпараметрівжор-
сткості стінки аорти та показників центральної
гемодинамікиухворихнаАГзМСтабезнього.

Мета роботи — здійснити порівняльну оцінку
показниківцентральноїгемодинамікиіжорсткості
аорти в пацієнтів з артеріальною гіпертензією
залежновіднаявностіметаболічногосиндрому.

Матеріали і методи

Усього в дослідження залучено 100 пацієнтів
з неускладненою есенціальною АГ І—ІІ стадії
1—3-гоступеніввіком35—70роківзартеріальним
тиском (АТ)≥ 160/100 ммрт.ст., яких раніше не
лікували,абозАТ≥140/90 ммрт.ст.вразіанти-
гіпертензивноголікування,тазчастотоюсерцевих
скорочень(ЧСС)від60до100за1хвпісля15хв
відпочинку.

МСдіагностувалив40(40%)зних.ДіагнозМС
встановлювалинапідставірекомендаційТheNation-
al Cholesterol Education Program (NCEP) Adult
TreatmentPanelIII(ATPIII)[1]занаявностітрьох
або більше з таких критеріїв: 1) АГ або потреба
уантигіпертензивнійтерапії(АТ≥130/85ммрт.ст.);
2) окружність талії (ОТ) ≥102см у чоловіків,
≥88смужінок;3)рівеньтригліцеридівсироватки

крові≥1,7 ммоль/л або ліпідознижувальне меди-
каментознелікування;4)рівеньхолестеринуліпо-
протеїніввисокоїгустини<1,0ммоль/лучолові-
ків, <1,3 ммоль/л у жінок; 5) глікемія натще
≥5,6ммоль/лабопорушенатолерантністьдоглю-
кози,абонаявністьцукровогодіабету2типу.

На момент залучення в дослідження 74 (74%)
пацієнтам було призначено антигіпертензивну
терапію.Жодензпацієнтівнеприймавгіпогліке-
мічнізасобиабоінсулін.

До критеріїв незалучення у дослідження нале-
жали:

1) судинно-мозкові події в анамнезі протягом
останніх6місяців;

2)інфарктміокардаабонестабільнастенокардія
ванамнезівпродовжостанніх6місяців;

3)стабільнастенокардіянапруження;
4)серцеванедостатністьІІІабоIVфункціональ-

ногокласузаNYHA;
5)клапаннівадисерця;
6)порушеннясерцевогоритму;
7)цукровийдіабет2типувстадіїдекомпенсації

(фастинговаглікемія11ммоль/л);
8)вториннаАГ;
9) швидкість клубочкової фільтрації (шКФ)

≤60мл/(хв·1,73м2).
Вусіхпацієнтівзібраноанамнестичнідані:вра-

ховувалистатускуріння,обтяженийанамнезчині
(інфаркт міокарда або інсульт у близьких роди-
чів — чоловіків 55 років і менше, жінок 65 років
іменше),визначалиОТ,масутілатазріст,розрахо-
вувалиіндексмаситіла(ІМТ).ОТвимірювализа
допомогою стандартизованої стрічки в середній
точці між нижнім краєм останнього відчутного
ребраіверхньоючастиноюгребняклубовоїкістки,
уположенністоячи,укінціспокійноговидиху.

Визначали рівень глюкози в плазмі натще,
загальногохолестерину,тригліцеридів,холестери-
ну ліпопротеїнів низької (ХС ЛПНГ) та високої
(ХСЛПВГ)густини,креатинінукровізрозрахун-
комшКФзаCKD-ЕРІ[10].

БрахіальнийАТвимірювалитричізгіднозреко-
мендаціямиЄвропейськоготовариствазгіпертен-
зії (2013) [15] безпосередньо перед кожним запи-
сом пульсової хвилі та визначали систолічний
(САТ), діастолічний (ДАТ), середній і пульсовий
(ПАТ) АТ. Середнє значення двох останніх вимі-
рюваньвикористовувалидляподальшогоаналізу.
ПАТ визначали як різницю САТ і ДАТ. Середній
АТрозраховувализаформулоюПАТ/3+ДАТ.

Артеріальну жорсткість і параметри централь-
ноїгемодинамікиоцінювализадопомогоюсисте-
миSphygmoCor(компаніїAtCorMedical,Австрія).
Дослідженняпроводилиздотриманнямстандарт-
них умов: за кімнатної температури, в освітленій
кімнаті, після 15 хвилин відпочинку, у положенні
сидячи,безвпливунікотинутакофеїнуза2—3годи-
нидодослідження.Протягом10секундреєстрували
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кривуАТупроменевійартеріїзподальшиманалізом
формихвилізадопомогоювідповідногопрограмно-
го забезпечення. Розраховували показники цен-
трального САТ, ДАТ і ПАТ, тиск аугментації (РА),
індексаугментації(AІx)яквідношенняРАдоПАТ
(увідсотках),індексаугментаціїприЧСС75за1хв
(AІx75), ампліфікацію пульсового тиску (РРА) та
тривалістьвикиду(ЕD)).Уположеннілежачивимі-
рюваликаротидно-феморальну(шППХКФ) ікаро-
тидно-радіальну (шППХКР) шППХ. Розрахунок
часу руху пульсової хвилі забезпечувався одночас-
ною реєстрацією електрокардіограми. ЧСС була
отриманазаналізупульсовоїхвилі.

Ехокардіографію (ЕхоКГ) проводили на уль-
тразвуковомусканеріProSound-5000(Aloka,Япо-
нія)зазагальноприйнятоюметодикоювідповідно
дорекомендаційАмериканськогоехокардіографіч-
ноготовариства[12].

ДобовемоніторуванняАТ(ДМАТ)здійснювали
за допомогою монітора ABPM-04 (Meditech Ltd,
Угорщина), який пацієнт носив протягом 24—25
годин згідно з рекомендаціями Європейського
товариствазгіпертензії2014р.[17].Вимірювання
здійснюваликожні15хвуденнийтакожні30хв
унічнийперіод.ОтриманірезультатиДМАТана-
лізувализадопомогоюпрограмногозабезпечення
CardioVision. Результати вимірювань проаналізо-
ванозгіднозрекомендаціямиЄвропейськоготова-
риствазгіпертензії[15].

Статистичнуобробкуотриманихданихпроводи-
ли за допомогою програм Microsoft Excel і SPSS
Statistics. Якісні показники у групах порівнювали
звикористаннямкритеріюχ2(категоріальнізмінні
представленіякабсолютнічислатавідноснівели-
чиниувідсотках).Статистичнийаналізкількісних
данихвиконувализвикористаннямпараметричних
і непараметричних методів залежно від характеру
розподілу даних — проводили попередню оцінку
нормальностірозподілуданихзакритеріємКолмо-
горова—Смірнова. При нормальному розподілі
значенняпредставленіувиглядісередніхвеличин
таїхстандартнихвідхилень(М±SD);дляаналізу
застосовувалипараметричнийt-критерійСтьюден-
та.Якщорозподілкількіснихданихвідрізнявсявід
нормального, використовували непараметричні
методи статистики для порівняння груп — ранго-
вий тест Манна—Уїтні для пов’язаних груп. При
використанні будь-яких статистичних методів
ізасобіваналізузастатистичнозначущібраливід-
мінностіпризначенняхризикупомилкир<0,05.

Результати

Залежно від наявності МС пацієнтів поділили
на дві групи — з МС (n=40) та без МС (n=60).
Клінічніілабораторніданінаведеновтабл.1.Хворі
досліджуванихгрупбулизіставнимизавіком,роз-
поділом статей, рівнями загального холестерину і

ХС ЛПНГ, шКФ та часткою осіб, які приймали
β-адреноблокатори. Проте пацієнти з МС мали
більшіІМТтаОТ,вищийрівеньХСЛПВГ,ТГ,глю-
козикровітабільшуЧССуспокої(усір<0,05).

Порівняльний аналіз даних ДМАТ продемон-
стрував,щохворігрупзМСтабезМСзіставніза
АТвусіперіодидоби(усір>0,05;табл.2).Таксамо
групизіставнізарозмірамипорожнинсерця,фрак-
цієювикидулівогошлуночка(Лш),показниками
йогодіастолічноїфункції, індексоммасиміокарда
ЛшзаданимиЕхоКГ(усір>0,05;табл.3).

ЗначенняцентральногоібрахіальногоСАТ,ДАТ,
середньогоАТіПАТупацієнтівдосліджуванихгруп
статистичнозначущеневідрізнялися,протерізниця
міжбрахіальниміцентральнимСАТ(ΔСАТ)іПАТ
(ΔПАТ)булабільшою,авеличинаAІxіРАменшою
впацієнтівзМС(усіp<0,05;табл.4).AІx75статис-
тично значуще не відрізнявся в групах. За даними
літератури, у пацієнтів з АГ жорсткість аорти за
результатами визначення шППХ асоціюється зі

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика пацієнтів з АГ  
залежно від наявності МС 

Показник
МС  

(n = 40)
Без МС 
(n = 60)

Чоловіки 24(60%) 30(50%)

Вік,роки 50,5±10,0 53,3±10,0

ОТ,см 106,0±12,3 95,1±12,5*

ІМТ,кг/м2 33,6±5,3 30,6±4,2*

Загальнийхолестерин,ммоль/л 6,0±1,2 6,2±1,1

ХСЛПНГ,ммоль/л 4,1±0,9 4,3±1,0

ХСЛПВГ,ммоль/л 1,0±0,2* 1,3±0,2

Тригліцериди,ммоль/л 1,9±0,6* 1,4±0,7

Глюкоза,ммоль/л 6,3±1,0 5,1±0,5*

шКФ,мл/(хв·1,73м2) 82,1±18,8 78,9±17,7

ЧСС,за1хв 80,3±13,4 74,0±9,1*

Приймалиβ-адреноблокатори 15(37,5%) 30(50%)

*Різницястатистичнозначуща(p<0,05).

Т а б л и ц я  2
Показники ДМАТ у пацієнтів з АГ  
залежно від наявності МС

АТ, мм рт. ст.
МС  

(n = 40)
Без МС 
(n = 60)

САТ

Середньодобовий 144,3±19,0 146,7±15,1

Середньоденний 151,3±7,2 148,9±27,1

Середньонічний 136,3±22,7 138,9±18,7

ДАТ

Середньодобовий 88,0±10,8 89,1±9,5

Середньоденний 97,3±14,4 94,9±14,5

Середньонічний 78,3±15,3 83,6±11,8
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зростанням AІx, маркера часу й амплітуди хвиль
відображень [19]. Але, як ми бачимо, у нашому
дослідженніпризбільшеннішППХAІxусередньо-
мубувнижчимупацієнтівзМС.

Дані наукових досліджень свідчать, що AІx
у популяції помітно відрізняється залежно від
впливу тих чи тих чинників, зокрема віку, статі,
звичкикурититощо[14].Зоглядунате,щоарте-
ріальна жорсткість підвищується в пацієнтів
з МС, можна припустити в них наявність такої
самої тенденції щодо показників відображення
хвиль.НадумкуG.P.Vyssoulisтаспівавт.,патофі-
зіологічним механізмом, котрий може пояснити
зворотну закономірність, може бути зниження
периферичногоопору[29].ПацієнтамзМСчасто
притаманна гіперінсулінемія, яка сама по собі
може бути відповідальною за зниження перифе-
ричногоопору.Насправдііснуютьдоказитого,що
інсулін індукує NO-залежну вазодилатацію [26].
Крімтого,інфузіяінсулінузнижуєAІxуздорових
осіб[31].ЗависновкамиG.P.Vyssoulisтаспівавт.,
МСасоціюєтьсяізпідвищеннямшППХ,аленезі

змінами AІx75 [29]. У литовському дослідженні
наявністьМСневпливаланаAІx,таксамоякна
показники судинної жорсткості, рівень глікемії
ідисліпідемії[11].Дещоіншірезультатиотримані
P.Vágovičováтаспівавт.удослідженніpost-MON-
ICA із залученням 936 пацієнтів з МС, 60%
зкотрихмалиАГ,заданимиякогоAІxтаРАбули
вищимивпацієнтівзМС,ніжбезМС,алецівід-
мінності не підтвердилися після коригування за
віком,статтютаЧСС[27].

Наші дані узгоджуються з результатами дослі-
дженняpost-MONICAщодовідмінностіасоціацій
шППХіAІxзчинникамиризикутасвідчатьпро
недоцільність використання AІx як ізольованого
параметра жорсткості артерій [27]. Водночас
J.A.Chirinosтаспівавт.продемонструвализв’язок
між підвищеним серцево-судинним ризиком
іпараметрамитискухвилівідображення,тобтоAIх
ітискомаугментації[4].

Слідвідзначити,щовнашихпацієнтівзАГта
МС порівняно з хворими другої групи величина
РРАбулавищою(p<0,05;див.табл.4).Брахіаль-
ний ПАТ зазвичай є фізіологічно вищим за цен-
тральний ПАТ, що пов’язано з поступовим збіль-
шеннямартеріальноїжорсткостіуздовжсудинно-
го дерева [28]. За даними літератури, РРА також
зростає разом із прискоренням ЧСС, яке прита-
маннепацієнтамзМС,щопідтвердилирезультати

Т а б л и ц я  3
Показники ЕхоКГ у пацієнтів з АГ  

залежно від наявності МС 

Показник
МС  

(n = 40)
Без МС 
(n = 60)

Діаметраорти,см 3,2±0,3 3,3±0,4

ДіаметрЛП,см 4,0±0,3 3,9±0,5

Індексоб’ємуЛП,мл/м2 25,1±5,5 24,1±6,5

ТовщинаМшП,см 1,3±0,1 1,2±0,1

Товщиназадньоїстінки,см 1,2±0,1 1,1±0,1

ІндексмасиміокардаЛш,г/м2 121,5±16,7 118,9±29,5

КДРЛш,см 4,6±0,4 4,6±0,4

КДРПш,см 2,4±0,3 2,6±0,5

КДОЛш,мл 104,8±23,7 104,5±19,6

КСОЛш,мл 38,4±10,0 38,8±9,5

Ударнийіндекс 38,4±10,1 38,0±6,4

ФракціявикидуЛш,% 63,5±4,9 63,0±4,6

Е,см/с 59,7±16,8 65,8±17,1

А,см/с 79,1±13,5 74,5±13,7

Е/А 0,75±0,18 0,93±0,32

DT,мс 214,5±65,8 212,0±54,6

IVRT,мс 106,7±12,5 102,5±12,8

s′,см/с 8,4±1,5 8,4±1,3

е′,см/с 10,1±2,7 11,2±2,8

а′,см/с 13,8±2,5 14,1±2,9

Е/е′ 6,0±1,8 6,2±1,7

ЛП—лівепередсердя;МшП—міжшлуночковаперегородка;
КДР—кінцеводіастолічнийрозмір;КДО—кінцеводіастолічнийоб’єм;
КСО—кінцевосистостолічнийоб’єм;Пш—правийшлуночок.

Т а б л и ц я  4
Показники брахіального АТ і центральної гемодинаміки 

в пацієнтів з АГ з МС та без МС 

Показник
МС  

(n = 40)
Без МС 
(n = 60)

Середній
АТ, ммрт.ст.

Центральний 111,5±11,7 115,2±12,1

Брахіальний 116,5±12,0 119,7±12,0

САТ, 
ммрт.ст.

Центральний 133,9±16,7 140,7±17,4

Брахіальний 149,1±18,1 152,9±18,1

ΔСАТ, ммрт.ст. 15,2±5,7* 12,2±5,7

ДАТ, 
ммрт.ст.

Центральний 93,4±8,9 96,4±9,5

Брахіальний 92,8±9,1 95,5±9,4

ПАТ, 
ммрт.ст.

Центральний 40,2±10,4 44,1±12,7

Брахіальний 56,6±12,6 57,6±13,6

ΔПАТ, ммрт.ст. 16,6±6,0* 13,5±5,7

РРА,% 141,0±16,6* 132,1±17,5

AІx,% 19,0±12,8* 25,5±13,8

AІx75,% 19,1±8,5 24,3±10,9

РА, ммрт.ст. 8,2±6,3* 12,1±8,1

шППХКР,м/с 8,1±1,4 7,5±2,0

шППХКФ,м/с 9,0±1,5* 7,9±1,6

ED,м/с 281,9±26,9 290,8±37,7

*Різницястатистичнозначуща(p<0,05).
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нашого дослідження, і ослабленням тиску хвилі
відображення[9,18,22].

НашіданіузгоджуютьсязвисновкамиA.C.Verg-
naudтаспівавт.,заякимипацієнтамзАГтабіль-
шимиІМТ,ОТабозМСбулипритаманнійбільші
ЧССіPPАпризіставнихсередніхвеличинахбра-
хіальногоіцентральногоАТтанезалежновідвіку,
особливостей медикаментозної терапії і традицій-
нихчинниківсерцево-судинногоризику[28].Слід
зауважити,щоудослідженніA.C.Vergnaudтаспі-
вавт. після коригування результатів за ЧСС зрос-
тання РРА у пацієнтів з більшою ОТ або з МС
стало статистично незначущим у чоловіків, але
залишилося незмінним у жінок і виявилося неза-
лежним від лікування β-адреноблокаторами [28].
Дослідники також дійшли висновку, що в жінок
зАГожирінняіпорушеннячутливостідоінсуліну
незалежноодинвідодноговпливалинаРРА[28].

Каротидно-радіальна шППХ у пацієнтів, яких
ми залучили в дослідження, статистично значуще
невідрізняласявгрупах,алевпацієнтівзМСпорів-
нянозособамибезМСмивиявиливищукаротид-
но-феморальнушППХ(р<0,05;див.табл.4).Таку
жсамоасоціаціювстановилиK.Dimitriadisтаспів-
авт.упацієнтівзрезистентноюАГ[5].

Заданимичеськогодослідженняpost-MONICA,
у загальній популяції каротидно-феморальна
шППХлінійнозросталаразомізкількістюіндиві-
дуальнихчинниківризикуМС,зкотрихнайбільш
значущенапоказникаортальноїжорсткостівпли-
валиАТіОТ[27].Яківнашійроботі,навідміну
віджорсткостіаортичеськідослідникиневстано-
вили зв’язку між кількістю чинників ризику МС
і жорсткістю периферичних артерій за даними
каротидно-радіальної шППХ, що, ймовірно,
можна пояснити відмінностями гістологічної
структурицихартерій[27].

Відмінностісерцево-судинноїсистемичоловіків
іжінокможнапояснитигормональнимиінегормо-
нальнимипричинами[22].Доменопаузивисокий
рівень естрогену в жінок сприяє розслабленню

судинчерезвпливнамембраниклітинендотелію
і гладеньком’язового шару судинної стінки, що
зумовлює більшу розтяжність сонних артерій
і аорти [16]. У період менопаузи зниження рівня
естрогену й асоційовані з цим ефекти пояснюють
зростання серцево-судинного ризику в жінок
порівняно з чоловіками того ж віку. Проте негор-
мональні гендерні відмінності протягом усього
життянеменшзначущі,ніжгормональнічинники,
зокреманижчийзріст ірозміритіла,більшаЧСС
іменшийсерцевийвикидужінок.Меншадовжина
артеріальногодеревазумовлюєлокалізаціюмісця
відображення артеріального пульсу ближче до
серцяіпотрапляннявідбитоїхвилівсистолуназад
ваортураніше,щоспричиняєзменшенняампліфі-
кації пульсу [25]. Нижчий серцевий викид, зни-
ження ударного об’єму і менші діаметри артерій
порівнянозчоловіками,котріпритаманніжінкам
протягомусьогожиття,пояснюютьнаявнігендер-
ні відмінності центральної гемодинаміки, тому,
коли розглядають асоціацію між МС і АГ, цілком
логічно вивчати показники відображення хвиль
учоловіківіжінококремо.

Чоловіки і жінки, залучені в наше дослідження,
зМСабобезнього,булизіставнізавіком, ІМТта
ЧСС. Жінки незалежно від наявності МС мали
меншумасутілайбулинижчимизазростомпорів-
няно з чоловіками (усі p<0,05). Жінки без МС
порівнянозчоловікамибезМСмалименшуОТта
нижчушКФ(усіp<0,05;табл.5).

Припорівняльномуаналізіпоказниківцентраль-
ноїгемодинамікиухворихзАГбезМСцентраль-
нийСАТіцентральнийПАТужінокбуливищими,
ніжучоловіків(p<0,05;табл.6).Такажтенденція
ухворихзМСненабуластатистичноїзначущості,
імовірно, внаслідок меншої чисельності груп.
НижчівсередньомуΔСАТ,ΔПАТ,РРАівищіAІx,
AІx75таРАужінокпорівнянозчоловіками,якза
наявностіМС,такізайоговідсутності,можнавва-
жати виявом більш значущої жорсткості артерій
(p<0,05; див. табл.6). У жінок з МС каротидно-

Т а б л и ц я  5
Клінічна характеристика хворих на АГ з МС та без МС залежно від статі

Показник
Чоловіки (n = 54) Жінки (n = 46)

МС (n = 24) Без МС (n = 30) МС (n = 16) Без МС (n = 30)

Вік,роки 48,2±11,2 51,1±10,1 54,3±6,8 55,6±9,6

ОТ,см 100,0±10,0 102,4±10,2 109,0±13,0 90,6±11,8*

Масатіла,кг 103,9±17,0 93,9±12,5 92,4±10,3* 84,5±13,9*

Зріст,см 177,5±3,6 176,9±6,4 164,0±6,7* 164,3±,6*

ІМТ,кг/м2 33,0±5,9 30,1±3,7 34,5±4,5 31,1±4,6

шКФ,мл/(хв·1,73)м2 85,9±20,4 86,0±17,2 76,5±16,1 72,6±16,1*

ЧСС,за1хв 80,5±15,8 72,7±8,6 79,9±9,3 75,2±9,6

*Різницящодовідповідноїпідгрупичоловіківстатистичнозначуща(p<0,05).
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феморальнашППХстатистичнозначущевідрізня-
ласявідцьогопоказникавпацієнтокбезМС.

Існує небагато наукових досліджень, автори
якихуказуютьнанаявністьпевнихгендернихвід-
мінностейщодошППХ,РА,ED,АІхтаАІх75,але
їхніданісуперечливі[20].Так,A.D.Protogerouта
співавт.повідомляютьпровищукаротидно-фемо-
ральну шППХ у жінок, але не в чоловіків, з МС
порівнянозпацієнтамибезМСнезалежновідвіку
йАТ,утойчасякАІхневідрізнявсявосібрізної
статізабобезМС[19].

Отримані нами результати свідчать, що феномен
судинної жорсткості належить до механізмів, котрі
зумовлюють зростання серцево-судинного ризику
впацієнтівзМС.Обмеженнянашогодослідження—
відносноневеликийрозмірвибірки.Більшакількість
учасників, можливо, поліпшила б значущість змін
артеріальної жорсткості. Вимірювання проводили
врізнийчас:івранці,івдругійполовиніднязанаяв-
ностіучасників.Однаковийчасвимірюваннядавби
змогу уникнути будь-якого добового впливу на
результати. Також на результати могли вплинути
особливостіантигіпертензивноголікування,призна-
ченогопацієнтам—учасникамидослідження.

Висновки
У пацієнтів з артеріальною гіпертензією та

метаболічним синдромом порівняно з такими
пацієнтамибезметаболічногосиндрому,зіставни-
мизавіком,різницяміжбрахіальниміцентраль-
ним систолічним і пульсовим артеріальним тис-
ком,атакожкаротидно-феморальноюшвидкістю
пульсовоїхвилібільша,аіндексаугментаціїітиск
аугментації—меншіпризіставнихзначенняхцен-
тральногоібрахіальногосистолічногоідіастоліч-
ногоартеріальноготискутасередньогоартеріаль-
ноготискуіпульсовогоартеріальноготиску.

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією, як
зметаболічнимсиндромом,такібезнього,зістав-
них за віком, жіноча стать асоціюється з меншою
різницеюміжбрахіальниміцентральнимсистоліч-
ниміпульсовимартеріальнимтиском,ампліфіка-
цієюпульсовоготиску,більшим індексомаугмен-
тації, індексом аугментації при частоті серцевих
скорочень75за1хвтатискомаугментації.Ужінок
зметаболічнимсиндромомкаротидно-феморальна
швидкість поширення пульсової хвилі статистич-
но значуще відрізняється від цього показника в
жінокбезметаболічногосиндрому.

Т а б л и ц я  6
Показники брахіального, центрального АТ та відображення пульсової хвилі у хворих на АГ  
з МС та без МС залежно від статі

Показник
Чоловіки (n = 54) Жінки (n = 46)

МС (n = 24) Без МС (n = 30) МС (n = 16) Без МС (n = 30)

Середній
АТ, ммрт.ст.

Центральний 108,3±10,7 113,0±11,2 116,6±12,3 117,5±12,8

Брахіальний 114,2±11,1 118,0±11,0 120,3±13,3 121,4±12,9

САТ, 
ммрт.ст.

Центральний 129,4±15,9 136,3±13,8 141,1±16,3 145,1±19,7*

Брахіальний 146,6±17,0 150,1±14,2 153,1±20,3 155,6±21,2

ΔСАТ, ммрт.ст. 17,2±5,0 13,8±5,3 12,0±5,6* 10,5±5,7*

ДАТ, 
ммрт.ст.

Центральний 90,5±8,9 94,6±9,8 96,5±8,8 96,4±9,0

Брахіальний 91,5±8,9 95,5±9,7 97,2±8,7 97,6±9,2

ПАТ, 
ммрт.ст.

Центральний 37,9±10,7 40,8±8,7 43,9±9,4 47,5±15,1*

Брахіальний 56,6±12,8 55,8±8,8 56,6±13,1 59,4±17,1

ΔПАТ, ммрт.ст. 18,9±5,2 15,0±5,3 12,8±5,3* 11,9±5,8*

РРА,% 149,0±15,6 138,6±17,1 129,0±9,8* 127,2±16,3*

AІx,% 13,7±11,3 19,1±10,9 27,6±10,6* 32,0±13,5*

AІx75, ммрт.ст. 16,6±7,3 19,4±5,5 28,7±5,9* 29,3±12,8*

РА, ммрт.ст. 5,8±5,6 8,3±5,9 12,3±5,5* 15,9±8,4*

ED,м/с 278,1±26,3 280,6±35,5 297,3±28,9 301,1±38,3

шППХКР,м/с 8,0±1,7 7,6±1,7 8,3±1,1 7,5±2,2

шППХКФ,м/с 8,9±1,6 8,0±1,4 9,1±1,3 7,8±1,7#

*Різницящодовідповідноїпідгрупичоловіківстатистичнозначуща(p<0,05).
#РізницящодопідгрупижінокізМСстатистичнозначуща(p<0,05).

Конфлікту інтересів немає.
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Показатели	центральной	гемодинамики	и	сосудистой	жесткости	
у	пациентов	с	артериальной	гипертензией		

в	зависимости	от	наличия	метаболического	синдрома
Н. В. Шишкина

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Цель работы—провестисравнительнуюоценкупоказателейцентральнойгемодинамикиижесткостиаортыупациентов
сартериальнойгипертензией(АГ)взависимостиотналичияметаболическогосиндрома(МС).

Материалы и методы. В исследование включены 100 пациентов с неосложненной эссенциальной АГ I—II стадии
1—3-йстепениввозрасте35—70летсартериальнымдавлением(АД)≥160/100 ммрт.ст.,которыеранеенелечились,или
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АД≥140/90 ммрт.ст.вслучаеантигипертензивноголечения,исчастотойсердечныхсокращенийот60до100в1мин.МС
диагностировану40%изних.ДиагнозМСустанавливалинаоснованиирекомендацийТheNationalCholesterolEducation
Program(NCEP)AdultTreatmentPanelIII(ATPIII).Увсехпациентовпроведенообщееклиническоеилабораторноеобсле-
дование,суточноемониторированиеАД(СМАД)иЭхоКГ.ИзмерялибрахиальноеАДспоследующимопределениемарте-
риальнойжесткостиипараметровцентральнойгемодинамикиспомощьюсистемыSphygmoCor(AtCorMedical,Австралия).

Результаты и обсуждение.ПациентывгруппахсМСибезнегобылисопоставимыпоАДпорезультатамСМАДиоснов-
нымпоказателямиЭхоКГипоцентральномуибрахиальномусистолическому(САД),диастолическому(ДАД),пульсовому
(ПАД) и среднему АД (р>0,05). Однако разница брахиального и центрального САД (ΔСАД=(15,2±5,7) и
(12,2±5,7) ммрт.ст.),разницабрахиальногоицентральногоПАД(ΔПАД=(16,6±6,0)и(13,5±5,7) ммрт.ст.)иамплифи-
кация пульсового давления (РРА) ((141,0±16,6) и (132,1±17,5)% соответственно) была больше, а индекс аугментации
(AІx) и давление аугментации (РА) ((19,0±12,8) и (25,5±13,8)% по сравнению с (8,2±6, 3) и (12,1±8,0)% ммрт.ст.
соответственно)—меньшеупациентовсМС(всеp<0,05).AІx75((19,1±8,5)и(24,3±10,9) ммрт.ст.;р>0,05)статистиче-
ски значимо не отличался в исследуемых группах. Каротидно-радиальная скорость распространения пульсовой волны
(СРПВ)статистическизначимонеотличаласьвгруппах,ноупациентовсМСпосравнениюслицамибезМСбылаболее
высокаякаротидно-феморальнаяСРПВ((9,0±1,5)м/спосравнениюс(7,9±1,6)м/с;р<0,05).Присравнительноманализе
показателейцентральнойгемодинамикиубольныхАГсМСибезМСвзависимостиотполаобнаружилиуженщинболее
низкиевсреднемзначенияΔСАД,ΔПАД,РРАиболеевысокиеAІx,AІx75,РА.Крометого,уженщинсМСкаротидно-фемо-
ральнаяСРПВстатистическизначимоотличаласьотэтогопоказателяупациентокбезМС.

Выводы.УпациентовсАГиМСпосравнениюспациентамибезМС,сопоставимымиповозрасту,разницамеждубра-
хиальнымицентральнымСАДиПАД,атакжекаротидно-феморальнаяСРПВбольше,аAІxиРА—меньшеприсопостави-
мойвеличинецентральногоибрахиальногоСАД,ДАД,среднегоАДиПАД.УпациентовсАГ,каксМС,такбезМС,сопо-
ставимыхповозрасту,женскийполассоциируетсясменьшейразницеймеждубрахиальнымицентральнымСАДиПАД,
РРА,большимиAІx,AІx75,РА.УженщинсМСкаротидно-феморальнаяСРПВстатистическизначимоотличаетсяотэтого
показателяуженщинбезМС.

Ключевые слова:артериальнаяжесткость,метаболическийсиндром,артериальнаягипертензия,гендерныеособенности.

Parameters	of	central	hemodynamics	and	vascular	stiffness		
in	patients	with	arterial	hypertension	with	or	without	metabolic	syndrome

N. V. Shyshkina

O.O.BogomoletsNationalMedicaluniversity,Kyiv

The aim — toconductacomparativeevaluationofcentralhemodynamicsandaorticstiffnessparametersinpatientswithhyper-
tensiondependingonthepresenceorabsenceofmetabolicsyndrome(MS).

Materials and methods.Thestudyincluded100patientswithuncomplicatedessentialhypertensionofI—IIstage,1—3degrees,
aged35—70years,withbloodpressure(BP)≥160/100mmHginpatientswhohadnotpreviouslybeentreatedorBP≥140/90
mmHginthosewhohadhadantihypertensivetreatment,andheartrateof60—100beats/min.MSwasdiagnosedin40%ofthem.
ThediagnosisofMSwasbasedontheguidelinesoftheNationalCholesterolEducationProgram(NCEP)AdultTreatmentPanel
III(ATPIII).Allpatientsunderwentgeneralclinicalandlaboratoryexaminations,24hoursambulatoryBPmonitoringandecho-
cardiography.BrachialBPwasmeasuredfollowedbydeterminationofarterialstiffnessandparametersofcentralhemodynamics
withtheuseofSphygmoCorsystem(AtCorMedical,Australia).

Results and discussion.PatientsingroupswithandwithoutMSwerecomparableinbloodpressureaccordingtotheresultsof
24hours ambulatory BP monitoring and in parameters of echocardiography and central and brachial systolic (SBP), diastolic
(DBP),pulsepressure(PP)andmeanBP(p>0.05).HoweverdifferencebetweenthebrachialandcentralSBP(ΔSBP=15.2±5.7
vs12.2±5.7mmHg),differencebetweenthebrachialandcentralPP(ΔPP=16.6±6.0vs13.5±5.7mmHg)andPPamplification
(РРA=(141.0±16.6)to(132.1±17.5%,respectively)werehigher,andaugmentationindex(AIx)andaugmentationpressure(AP)
((19.0±12.8)and(25.5±13.8)%vs(8.2±6.3)and(12.1±8.0)mmHg,respectively)werelowerinpatientswithMS(allp<0.05).
AIx75((19.1±8.5)vs(24.3±10.9)mmHg;p>0.05)didnotsignificantlydifferbetweenthegroups.Carotid-radialpulsewaveveloc-
ity(PWV)wasnotsignificantlydifferentinthetwogroups,butpatientswithMSincontrasttopatientswithoutMShadhigher
carotid-femoralPWV((9.0±1.5)vs(7.9±1.6)m/s;p<0.05).Acomparativeanalysisofparametersofcentralhemodynamicsin
patientswithhypertensionwithorwithoutMSdependingongenderfoundthatwomenhadlowerΔSBP,ΔPP,PPAandhigherAIx,
AIx75,AP.Moreover, inwomenwithMS,thecarotid-femoralPWVwasstatisticallysignificantlydifferent fromthat inpatients
withoutMS.

Conclusions.InpatientswithhypertensionandmetabolicsyndromeincontrasttohypertensivepatientswithoutMSmatched
byage,thedifferencebetweenbrachialandcentralSBPandPP,asalsocarotid-femoralPWVwerehigher,whileaugmentationindex
andaugmentationpressurewerelower,centralandbrachialSBP,DBP,meanBPandPPwerecomparable.Amongage-matched
hypertensivepatientswithorwithoutMS,femalegenderisassociatedwithasmallerdifferencebetweenbrachialandcentralSBP
andPP,PPA,higherAIx,AIx75,AP.InwomenwithMS,thecarotid-femoralPWVstatisticallysignificantlydiffers fromthat in
womenwithoutMS.

Key words:arterialstiffness,metabolicsyndrome,arterialhypertension,genderfeatures.
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