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Мета роботи—оцінитивпливтерапіївторинногогіперпаратиреозунатлідефіциту/недостатності25(OH)вітамінуDна
показникицентральногоартеріальноготиску(АТ)іпульсовоїхвилі,мінеральноїщільностікістковоїтканиниупацієнток
похилоговікузконтрольованоюнеускладненоюартеріальноюгіпертензією(АГ).

Матеріали і методи. У дослідження залучено 44 жінки середнього віку (69,04±0,72) року з АГ ІІ стадії 2-го ступеня
(основна група) та 30 практично здорових пацієнток (контрольна група) середнього віку (69,3±1,21) року. Тривалість
постменопаузального періоду в основній групі становила в середньому (18,40±0,85) року, в контрольній — (19,40±1,18)
року(p>0,05).НачасрандомізаціїАГбулаконтрольованою,пацієнтиотримувалиантигіпертензивнутерапію—фіксовану
комбінаціюдигідропіридиновогоблокаторакальцієвихканалівтатіазидногодіуретика(«Арифам»,Servier,Франція)вдозі
5мг/1,5мгабо10мг/1,5мг(рівеньцільовогоАТ<140/90 ммрт.ст.).Усімпацієнткамосновноїгрупипризначализметою
корекціїнедостатності/дефіциту25(OH)вітамінуDпрепаративітамінуDудобовійдозі3000—4000МОтаосеїн-гідроксіа-
патитовусполукувдозі830мг(осеїну291мг,доскладуякоговходятьнеколагеновіпептидиіпротеїни(75мг)таколагени
(216мг);гідроксиапатиту444мг,доскладуякоговходятькальцій(178мг)тафосфор(82мг)(«Остеогенон»,«П’єрФабр
МедикаментПродакшн»,Франція))по2таблеткидвічінадобупротягом6міс.Через6міслікуванняпацієнтокосновної
групирозподілилинадвіпідгрупи.У1-йпідгрупі18пацієнтокбезперервноотримувалипризначенутерапію,у2-йпідгрупі
пацієнтки(n=21)невиконувалирекомендаційізкорекціїпорушенняметаболізмувітамінуD.Усімпацієнткампроведено
загальноклінічнеталабораторнеобстеження,моніторуванняАТтаехокардіографію.Параметрицентральноїгемодинаміки
та жорсткості стінки артерій вимірювали за допомогою приладу SphygmoCor (AtCor Medical, Австралія) з визначенням
центральногоАТ,тискуаугментації(АР),індексуаугментації(AІx),зокреманормалізованомудлячастотипульсу75за1хв
(AIx75), тиску ампліфікації (PPampl), каротидно-радіальної (ШППХКР) і каротидно-феморальної (ШППХКФ) швидкості
поширенняпульсовоїхвилі.МінеральнущільністькістковоїтканинидосліджувалинаапаратіHologicDiscovery.Дляоцінки
показникаякостікістковоїтканини(TrabecularBoneScore,TBS)використовувалиметодикуTBSiNsight,розробленуком-
панієюMed-Imaps(Франція).

Результати та обговорення.УпацієнтокосновноїгрупивиявленостатистичнозначущезбільшенняАР,АІх,АІх75на
37,7,57,5та58,2%відповідно(р<0,001),ШППХКР—на31%,ШППХКФ—на32%(всір<0,001)тазниженняPPamplна
20,8%(р<0,001)порівнянозпоказникамиконтрольноїгрупинамоментзалученнявдослідження.Припорівнянніпоказ-
никівапланаційноїтонометріїупацієнток1-їпідгрупизавідсутностісуттєвихзмінбрахіальногоАТіцентральногоАТ,
статистичнозначущознизилисьАР,AIx75іPPamplна18,0,11,5і5,0%відповідно(всір<0,05)порівнянозпоказниками2-ї
підгрупи. Маркер ремоделювання кісткової тканини — пропептид проколагену I типу не зазнав змін в обох підгрупах,
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Еволюцію поглядів на роль підвищення артері-
альноготиску(АТ)іураженняорганів-мішеней

уформуваннісерцево-судинногоризикувідображе-
но при висвітленні критеріїв стратифікації ризику
востанніхрекомендаціяхздіагностикиталікуван-
няхворихнаартеріальнугіпертензію(АГ)[6].Відо-
мо,щоураженняорганів-мішенейупацієнтівзАГ
корелює із прогнозом розвитку захворювання [7].
Маркери жорсткості стінки артерій, такі як швид-
кість поширення пульсової хвилі (ШППХ), цен-
тральнийАТ,показникипульсуючогонавантажен-
ня,—відомінезалежніпредикторисерцево-судин-
ної захворюваності та смертності у пацієнтів з АГ
[26]. Інтерес становить пошук нових детермінант
упацієнтівзАГтаїхвнескуурозвитокжорсткості
судинтакальцифікації.Бракуєдослідженьасоціації
між захворюваністю та смертністю від серцево-
судиннихпричинікоморбідноюпатологією,асоці-
йованоюзпохилимвіком[1,12,13],—остеопоро-
зомтавиникненнямпатологічнихпереломів.Зазна-
ченапроблемапотребуєпошукуможливихпатофі-
зіологічнихзв’язківміжсупутнімизахворюваннями
зметоюзастосуванняобмеженоїкількостіпрепара-
тівзполіетіологічнимвпливом.

Припускають, що кальцифікація судин — один
ізчинниківризикурозвиткусерцево-судиннихката-
строф. Вона збільшується завдяки виходу кальцію
з депо — кісткової тканини та його накопиченню
всудинах,алемеханізмицьогопроцесунез’ясовано
[8].Єдумкащодовпливудефіциту25(ОH)вітаміну
Dнамеханізмикальцифікаціїсудин.

Удослідженні,проведеномуяпонськимивченими
начолізY.M.Nakao,данікомп’ютерноїтомографії-
коронарографії991пацієнта(456жінокта535чоло-
віків середнього віку 65,2 і 64,4 року відповідно)
свідчили про нижчий рівень кальцифікації судин
ужінокпорівнянозчоловіками[11].Удослідженні
M.V.Madhavanтаспівавт.показано,що,незважаючи
назбільшеннякількостіперкутаннихвтручань(шун-
тування,стентуваннякоронарнихсудин),тривалість
життяпацієнтівзатерокальцинозомсудиннезрос-
тає [18]. Дослідники зробили висновок про вклад
порушень кальцієвої регуляції в механізми атеро-
кальцинозу судин. В дослідженні B. Kestenbaum та
співавт. виявлено обернено пропорційний зв’язок
між рівнем 25(ОH) вітаміну D і ризиком інфаркту
міокардатазагальноюсмертністю.Підвищеннярівня
паратиреоїдного гормону корелювало із частотою
хронічноїсерцевоїнедостатності[16].

Не встановлено, чи асоціюється низька міне-
ральна щільність кісткової тканини (МЩКТ),
порушенняметаболізму25(ОH)вітамінуDзізмі-
ною еластичних властивостей судин. Інтерес ста-
новить визначення впливу корекції дефіциту/
недостатності 25(ОH) вітаміну D на показники
жорсткостістінкиаорти,маркериремоделювання
кістковоїтканинитаМЩКТупацієнтокпохилого
вікузнеускладненоюАГ.

Мета роботи—оцінитивпливтерапіївторинно-
гогіперпаратиреозунатлідефіциту/недостатності
25(OH) вітаміну D на показники центрального
артеріальноготискуіпульсовоїхвилі,мінеральну
щільністькістковоїтканиниупацієнтокпохилого
віку з контрольованою неускладненою артеріаль-
ноюгіпертензією.

Матеріали і методи

Увідкритепроспективнерандомізованеодноцен-
троведослідженнязісліпоюоцінкоюкінцевихточок
було проспективно залучено 44 жінки середнього
віку (69,04±0,72) року з АГ ІІ стадії 2-го ступеня
(основнагрупа)та30практичноздоровихпацієнток
(контрольна група) середнього віку (69,3±1,21)
року. Тривалість постменопаузального періоду
восновнійгрупістановилавсередньому(18,40±0,85)
року,вконтрольній—(19,40±1,18)року(p>0,05).

Усім пацієнткам основної групи призначали
зметоюкорекціїнедостатності/дефіциту25(OH)
вітамінуDдодатководоантигіпертензивноїтера-
пії (АГТ) препарати вітаміну D у добовій дозі
3000—4000МОтаосеїн-гідроксіапатитовусполу-
ку в дозі 830мг (осеїну 291мг, до складу якого
входять неколагенові пептиди і протеїни (75мг)
та колагени (216мг); гідроксіапатиту 444мг, до
складуякоговходятькальцій(178мг)тафосфор
(82мг) («Остеогенон», «П’єр Фабр Медикамент
Продакшн»,Франція))по2таблеткидвічінадобу
протягом6міс.

Через 6 міс лікування 39 пацієнток основної
групи,якізакінчилидослідження,розділилинадві
підгрупи.У1-йпідгрупі18пацієнтокбезперервно
отримували призначену терапію, у 2-й підгрупі
пацієнтки (n=21) не виконували рекомендацій
ізкорекціїпорушенняметаболізмувітамінуD.

Дослідження проведено на базі кафедри вну-
трішньоїмедицини№2Національногомедичного
університетуіменіО.О.Богомольця—вОлексан-

рівень 25(ОH) вітаміну D нормалізувався у 1-й підгрупі, що супроводжувалося нормалізацією вмісту паратиреоїдного
гормонутамаркерарезорбціїβ-CTx.Мінеральнащільністькістковоїтканинизбільшиласянарівнішийкистегновоїкіст-
киупацієнток1-їпідгрупи(р<0,05).

Висновки.Гіпотензивна,гіполіпідемічнатерапіяразомізкорекцієювторинногогіперпаратиреозу,недостатності/дефіци-
ту25(ОH)вітамінуDпротягом6місефективнішевпливаланапоказникижорсткостістінкиартеріїтаструктурно-функціо-
нальногостанукістковоїтканинипорівнянозтерапієюбезпрепаратіввітамінуDтаосеїн-гідроксіапатитовоїсполукиупаці-
єнтокзнеускладненоюАГ.

Ключові слова:артеріальнагіпертензія,остеопороз,жорсткістьстінкиартерій,мінеральнащільністькістковоїтканини.
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дрівській клінічній лікарні м. Києва і відділі клі-
нічної фізіології та патології опорно-рухового
апаратуДУ«ІнститутгеронтологіїіменіД.Ф.Чебо-
тарьоваНАМНУкраїни».

Критерії залучення:жіночастать,вік65—80років,
неускладнена АГ, синусовий ритм, офісний АТ
<140/90 ммрт.ст.дляпацієнтокзАГнатліАГТ.

Критерії вилучення: наявність вторинної АГ;
інфарктміокардатаінсультванамнезі;серцеванедо-
статністьІІфункціональногокласу(ФК)заNYHA
і вище; ознаки стабільної стенокардії напруження
ІІІ—ІVФК;фракціявикидулівогошлуночка(ЛШ)
<50%;цукровийдіабет(ЦД);швидкістьклубочко-
воїфільтраціїзаEPI<60мл/(хв·1,73м2);наявність
вадсерця,захворюваньпериферичнихсудин;пере-
міжнакульгавість;порушенняритмусерця(постій-
наформафібриляціїпередсердь,частаекстрасисто-
лічна аритмія, пароксизм шлуночкової або
надшлуночковоїтахікардіїванамнезі,стійкасинусо-
ватахікардія;порушенняатріовентрикулярноїпро-
відностіабосинусовабрадикардія(частотасерцевих
скорочень(ЧСС)<50за1хв)абосиндромслабкос-
ті синусового вузла; будь-яка клінічно значуща
супутняпатологія,неможливістьвідмінитипопере-
дню АГТ; ожиріння (індекс маси тіла >35 кг/м2);
прийом стероїдних та нестероїдних протизапаль-
них препаратів, контрацептивів; вагітність, яка
планується; гіперкаліємія (> 5,5 ммоль/л) і гіпо-
каліємія(<3,5ммоль/л).

На момент рандомізації пацієнти отримували
АГТ на основі фіксованої комбінації дигідропіри-
диновогоблокаторакальцієвихканалівтаіндапамі-
ду(«Арифам»,Servier,Франція)вдозі5мг/1,5мг
або10мг/1,5мг(цільовийАТ<140/90 ммрт.ст.)
згідно з рекомендаціями Європейського товари-
ствакардіологів[19].Пацієнтіввилучалиіздослі-
дження у разі відкликання інформованої згоди,
втрати зв’язку із клінікою (неявкою на візит);
виникнення побічних явищ, які не давали змоги
продовжити участь у дослідженні, погіршення
станупацієнта,непов’язаногозтерапією,алеяке
потребувало проведення додаткових обстежень
абопризначенняісупутніхпрепаратів(стероїдних
танестероїднихпротизапальнихпрепаратів).

Прийом призначених на початку дослідження
препаратіввідбувавсявкабінетілікаря-дослідника.
Протягом перших 2 міс візити для оцінки анти-
гіпертензивної ефективності та переносності АГТ
проводили1разна2тиж,потімкожні2місдо6міс.
Для досягнення цільового рівня АТ за потреби
збільшувалидозуваннядо1,5/10мг.Терапіяідози
немінялипонад2тиж.Післядосягненняцільового
рівняАТ,приконтрольованійАГ,проводилиоцінку
структурно-функціонального стану кісткової сис-
теми, показників фосфорно-кальцієвого обміну,
вітамін-Dстатусу,вміступаратгормону(ПТГ).

Пацієнтів, яким до залучення в дослідження
булипризначеніβ-адреноблокаторивскладітера-

пії стабільної стенокардії І—ІІ ФК, тахікардії
та екстрасистолії, було 24 (54,5%) per protocol.
Якщодозалученнявдослідженняпацієнтиотри-
мувалистатинийацетилсаліциловукислоту,тоїх
прийомпродовжували,аякщоні,топризначалина
початкулікування,занаявностіпоказаньівідсут-
ності протипоказань [19]. Статини отримували
44 (100%) пацієнтки основної групи, ацетилсалі-
циловукислоту—24(54,5%).

Зусімапацієнтамипідчаскожноговізитупро-
водилибесідищодомодифікаціїчинниківризику
(щодоздоровогоспособужиття,харчуванняівід-
мовивідшкідливихзвичок).

Клінічнахарактеристикахворихосновноїгрупи:
середнятривалістьАГ—(17,00±0,86)року,вери-
фікованийкоронарографієюатеросклероз(сумар-
ний кальцієвий індекс за Агатстоном — 282±14,
що інтерпретується як вірогідно гемодинамічно
незначущі стенози) зі стабільною стенокардією
напруження не вище ІІ ФК у 10 (22,7%) осіб.
Стентування коронарних артерій виконано
2 (4,5%) пацієнткам. За даними ЕхоКГ, фракція
викидустановила(60,10±0,74)%.

Пацієнтампроводилизагальноклінічні,рутинні
лабораторні клінічні та біохімічні дослідження,
вимірювання офісного брахіального АТ за допо-
могоюмеханічноготонометраMicrolifeBPAG1-30,
дуплексне сканування екстракраніальних відділів
брахіоцефальних судин на апараті Logiq 400 Pro
series з визначенням товщини комплексу інти-
ма—медіа,апланаційнутонометріюзадопомогою
приладу SphygmoCor компанії AtCor Medical
(Австралія), допплер-ехокардіографію системою
ультразвукової діагностики виробництва Нitachi
AlokaMedical.

Аналіз пульсової хвилі виконували за методи-
кою апланаційної тонометрії [10]. Безпосередньо
передїїпроведеннямвизначалиофіснийбрахіаль-
ний АТ згідно з рекомендаціями Європейського
товариства гіпертензії (2013) [19]. Пульсовий АТ
(ПАТ) визначали як різницю між систолічним та
діастолічнимАТ(САТіДАТ).СереднійАТрозра-
ховувализаформулоюПАТ:3+ДАТ.

ВизначенняАТпроводилиздотриманнямстан-
дартних умов: при кімнатній температурі в освіт-
леній кімнаті після 15 хв відпочинку сидячи, без
впливу нікотину та кофеїну за 2—3 год до дослі-
дження. За даним аналізу пульсової хвилі визна-
чали центральний систолічний, діастолічний,
пульсовий, середній АТ, тиск аугментації (АР),
індекс аугментації (AІx), індекс аугментації, нор-
малізованийдлячастотипульсу75за1хв(AІx75),
тискампліфікації(PPampl),вимірюваликаротидно-
радіальну (ШППХКР) і каротидно-феморальну
(ШППХКФ)ШППХ.ЧССісереднійАТвизначали
заданимианалізупульсовоїхвилі.Результатдослі-
дження вважали прийнятним за величини опера-
торськогоіндексупонад90%.

SIS_1_2019.indd   15 05.04.2019   11:41:44



16

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 1, 2019 К.М.Амосоватаспівавт. К.М.Амосоватаспівавт.

Дисліпідеміюоцінювализавмістомтригліцери-
дів (ТГ), загального холестерину (ЗХС), холесте-
рину ліпопротеїдів високої густини (ХС ЛПВГ),
холестерину ліпопротеїдів низької густини (ХС
ЛПНГ), холестерину ліпопротеїдів дуже низької
густини(ХСЛПДНГ).Розраховувалиіндексате-
рогенності(ІА).Ліпідидосліджувалинаавтоаналі-
заторі Corona (LKB, Швеція) з використанням
ферментативних наборів фірми Boehringer
Mannheim(Німеччина).КонцентраціюХСЛПНГ
обчислювали за формулою W.T. Friedewald:
ХС ЛПНГ=ЗХС – (ХС ЛПВГ + ТГ : 2,22).
ХСЛПДНГвизначалиякТГ:2,22.

Типгіперліпопротеїдеміївстановлювализакла-
сифікацієюD.S.Fredrickson.

Із маркерів формування кісткової тканини
визначали рівень пропептиду проколагену I типу
(P1NP)методомелектрохемілюмінесценціїECLIA
з використанням тест-систем Roche Diagnostics
(Швейцарія).Станрезорбціїоцінювализавмістом
β-ізомерівC-термінальноготелопептидуколагену
Iтипу(β-СТх)усироватцікрові,який,якірівень
25(ОН)DтаПТГ,визначалиелектрохемілюмінес-
центним методом на аналізаторі Eleksys 2010
(Roche Diagnostics, Німеччина) тест-системами
cobas. Іонізований кальцій, фосфор у сироватці
крові—гексокіназнимметодомнаавтоматичному
біохімічному аналізаторі Integra 400/800 (Roche,
Німеччина).

Мультиспіральну комп’ютерну томографію —
коронарографіюпроводилинаапаратіAquilion64
Toshiba із застосуванням контрасту «Ультравіст»
дляоцінкикальцієвогоіндексу(Agatson)ізвідпо-
відноюклінічноюінтерпретацією.

Дляоцінкистанухарчуваннявикористовували
анкетно-опитувальний метод. Обстежуваних опи-
тувализарозробленоюанкетою,якамістилазапи-
тання щодо антропометричних даних, харчового
статусу,захворюваності,докладнухарактеристику
спожитих страв, їх фактичну кількість. В анкету
вносилиданіщодораціонухарчуванняпацієнта.

Для розрахунку 10-річного ризику перелому
стегновоїкісткитавеликихостеопоротичнихпере-
ломівзастосовувалиметодикуFRAX-allіFRAX-hip
(українську версію, розроблену під керівництвом
проф. В.В. Поворознюка, представлено на сайті
www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx)[9,14].

Задопомогоюрентгенівськоїабсорбціометріїна
апараті«HologicDiscovery»визначалитакіпоказ-
ники:МЩКТнаділянкахусьогоскелета,попере-
кового відділу хребта, шийки правої стегнової
кістки, шийки лівої стегнової кістки, ультрадис-
тального відділу кісток передпліччя. Для оцінки
показника якості кісткової тканини (Trabecular
Bone Score (TBS)) використовували методику
TBS iNsight, розроблену компанією Med-Imaps
(Бордо, Франція). Аналіз показника ґрунтується
наваріаціїсірихвідтінківтаамплітудігустотипік-

селів рентгенівського зображення (http://www.
med-imaps.com). Ступінь порушення МЩКТ оці-
нювализаТ-показником(T-score)—відхиленням
від референтного значення пікової кісткової маси
здоровоїлюдини[17,23].Цідослідженняпроведе-
но у відділі клінічної фізіології та патології опо-
рно-рухового апарату ДУ «Інститут геронтології
іменіД.Ф.ЧеботарьоваНАМНУкраїни».

Усі клінічні та функціонально-діагностичні
обстеженнявиконувалинапочаткудослідженнята
вкінціперіодулікуванняperprotocol.

Статистичний аналіз здійснено за допомогою
програми IBM SPSS Statistics 22. Усі значення
наведеноувиглядіM±m,деМ—середнєарифме-
тичнезначенняпоказника,m—стандартнапохиб-
ка середньої арифметичної величини. При прове-
денні статистичного аналізу використовували
критерійСтьюдента,непараметричнікритеріїдля
незалежних вибірок та кореляційний аналіз за
Спірменом.Дляпорівняннякатегорійнихзмінних
використовувалиχ2-тест.Статистичнозначущими
вважаливідмінностіприр<0,05.

Результати та обговорення

Закінчили дослідження 39 пацієнток основної
групи(18жінокз1-їпідгрупи,та21жінказ2-ї).За
періодпроведеннядослідження5(11,4%)пацієн-
токвибуло:черезвтратузв’язкуздослідником—
4(9.1%),черезрозвитокпобічнихефектів(набря-
кинижніхкінцівок)—1(2,3%).

Пацієнтки основної групи та групи контролю
булипорівняннізавіком,індексоммаситіла,бра-
хіальним і центральним АТ (оскільки на момент
проведення цього етапу дослідження досягли
цільовогоАТнатлігіпотензивноїтерапії)(табл.1).

На момент залучення в дослідження виявлено
статистично значуще збільшення АР, АІх, АІх75
восновнійгрупіна37,7,57,5та58,2%відповідно
(р<0,001)тазниженняPPamplна20,8%(р<0,001)
порівняно з контрольною групою, що відображує
приріст центрального ПАТ унаслідок впливу
відображеної хвилі та характеризує збільшення
жорсткості стінки артерій. Тиск ампліфікації
єнезалежнимчинникомоцінкижорсткостістінки
судинісерцево-судинногоризику[21].Фізіологіч-
но значне посилення пульсового тиску існує між
аортою і плечовою артерією [24]. Відбиті хвилі
нашаровуютьсянапульсовухвилю,щопризводить
дозбільшенняамплітудипульсовоїхвилінапери-
ферії(феноменампліфікації).Артеріальнісудини,
особливовеликі,зазнаютьзначногоремоделюван-
нязвіком,щовиражаєтьсяпереважноузбільшен-
нівмістуколагену і зниженніеластичнихвласти-
востей судин [7]. Зміни екстрацелюлярного
матриксуувиглядіпродукціїколагенуівідкладан-
ня кальцію у судинах призводять до підвищення
жорсткості стінки судин еластичного типу, ПАТ,
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Т а б л и ц я  1
Показники апланаційної тонометрії, мінеральної щільності кісткової тканини, 10-річна ймовірність остеопоротичних 
переломів за даними FRAX, маркери ремоделювання кісткової тканини на початку дослідження

Показник Основна група (n = 44) Контрольна група (n = 30)

Вік,роки 69,04±0,72 69,30±1,21

Тривалістьменопаузи,роки 18,40±0,85 19,40±1,18

ТривалістьАГ,роки 17,00±0,86 –

Індексмаситіла,кг/м2 28,90±0,55 27,60±1,11

САТ, ммрт.ст.
Брахіальний 123,80±1,95 121,20±1,85

Центральний 117,50±1,84 113,70±1,73

ДАТ, ммрт.ст.
Брахіальний 78,50±1,27 79,30±1,51

Центральний 78,90±1,25 79,30±1,51

ПАТ, ммрт.ст.
Брахіальний 45,80±1,69 41,80±1,27

Центральний 38,50±1,53 31,90±1,15

ЧСС,за1хв 66,00±1,09 72,70±1,34*

АР, ммрт.ст. 14,50±0,87 9,03±0,59*

AIx,% 34,20±1,12 14,50±1,38*

AIx75,% 30,60±1,15 12,80±1,19*

РРampl,% 121,10±1,79 152,90±2,19*

ШППХКР,м/с 10,00±0,28 6,89±0,26*

ШППХКФ,м/с 11,60±0,37 7,90±0,24*

ЗХС,ммоль/л 6,28±0,18 4,6±0,1*

ХСЛПНГ,ммоль/л 3,83±0,17 1,73±0,14*

P1NP,нг/мл 55,12±4,45 58,32±3,24

25(OH)вітамінDзагальний,нг/мл 23,76±1,10 28,18±2,12***

β-CTx,нг/мл 0,57±0,03 0,45±0,03**

ПТГ,нг/мл 67,90±3,75 39,56±1,14*

Са2+,ммоль/л 1,27±0,02 1,3±0,02

Фосфор,ммоль/л 1,17±0,02 1,10±0,02

FRAX-all,% 5,94±0,44 4,44±0,12*

FRAX-hip,% 1,72±0,27 1,13±0,09***

Якістькістковоїтканини(TBS) 1,27±0,02 1,30±0,03

МЩКТпоперековоговідділухребта(L1—L4),г/см2 1,07±0,03 1,20±0,03*

T-score –0,62±0,27 –0,20±0,24***

МЩКТшийкиправоїстегновоїкістки,г/см2 0,84±0,02 0,97±0,03*

T-score –0,84±0,14 –0,23±0,17**

МЩКТшийкилівоїстегновоїкістки,г/см2 0,84±0,02 1,02±0,02*

T-score –0,80±0,15 –0,05±0,2**

МЩКТусьогоскелета,г/см2 1,09±0,01 1,15±0,02**

T-score –0,50±0,16 –0,08±0,23

МЩКТультрадистальноговідділукістокпередпліччя,г/см2 0,67±0,01 0,83±0,02*

T-score –1,04±0,18 –0,35±0,13**

β-CTx—β-термінальнітелопептидиколагенуІтипу.
Різницящодопоказниківосновноїгрупистатистичнозначуща:*р<0,001;**р<0,01;***р<0,05.
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ШППХ [7]. За даними літератури, PPampl зростає
разом із прискоренням ЧСС, що підтвердили
результати нашого дослідження, та ослабленням
тискухвилівідображення[21,24].Відмінностіміж
чоловікамитажінкамизапоказникамицентраль-
ноїгемодинамікиіжорсткістюстінкисудинвисвіт-
лено в попередніх публікаціях. Вони частково
пояснюютьсявідмінностямивгормональнихчин-
никах, ендотеліальній функції, зрості, розмірах
аорти, ЧСС [20]. Однак відмінності у збільшенні
ЧССнеповноюміроюпояснюютьстатевівідмін-
ностізапараметрамижорсткостісудин[22].

У нашому дослідженні у пацієнток основної
групи на відміну від контрольної на момент залу-
чення у дослідження ШППХКР перевищувала
нормуна31%,аШППХКФ—на32%(див.табл.1,
усі р<0,001). ШППХ при АГ — незалежний чин-
ник ризику смерті від серцево-судинних та всіх
іншихпричин[20,26].

РівеньЗХСтаХСЛПНГбувстатистичнозна-
чущовищимупацієнтокосновноїгрупи(р<0,001).

Підчасаналізучинниківризикупереломівкіс-
ток установлено, що вміст кальцію у фактичному
раціоні харчування (за даними анкетування)
вобстеженихосновноїгрупистановивусередньо-
му (245±21) мг/добу, в контрольній групі —
(268±23)мг/добу.ПорушенняМЩКТдіагносто-
вано у 33 (75%) пацієнток основної групи:
у25(56,8%)—остеопенія,у8(18,2%)—остеопо-
роз.УконтрольнійгрупіпорушенняМЩКТуста-
новлено в 11 (36,7) жінок: у 7 (23,3%) —
остеопенію,.у4(13,3%)—остеопороз.

СередніпоказникиFRAX-allіFRAX-hipоснов-
ної групи були статистично о вищими порівняно
з контрольною групою (р<0,001 і р<0,05). Це
пояснюється наявністю у 9 (20,4%) жінок групи
переломів в анамнезі. У пацієнток контрольної
групипереломівванамнезінебуло.

Відзначено зниження МЩКТ на всіх ділянках
скелета у пацієнток основної групи (р<0,001)
порівнянозжінкамибезАГ.Показникякостікіст-
ковоїтканиниTBSневідрізнявсяугрупах.

Рівеньмаркерівформуваннякістковоїтканини,
іонізованого кальцію та фосфору не відрізнявся у
групах, тоді як вміст ПТГ у пацієнток основної
групи був статистично значущо вищим, можливо,
через недостатність 25(OH) вітаміну D, більш
вираженувпацієнтокзнеускладненоюАГ.Привер-
таєувагузбільшенняактивностірезорбціїкісткової
тканини у жінок основної групи, про що свідчило
статистичнозначущезбільшеннявмістуβ-CTx.

Оскільки пацієнтки основної групи були залу-
чені в дослідження при отриманні контролю над
підвищенням АТ, оцінку ефективності лікування
проводилизакцентомназмінипоказниківаплана-
ційноїтонометрії,фосфорно-кальцієвогообмінута
структурно-функціонального стану кісткової тка-
нининатлігіпотензивної,гіполіпідемічноїтерапії,

корекціївторинногогіперпаратиреозутанедостат-
ності/дефіциту25(ОH)вітамінуD.

Натлікомплексноїтерапіївобохпідгрупахвід-
значено позитивний вплив на брахіальний і цен-
тральний АТ, показники пульсуючого наванта-
женняіпульсовоїхвилі(табл.2).Упацієнток1-ї
підгрупипорівняноз2-юпідгрупоюнатлівідсут-
ності суттєвих змін брахіального і центрального
АТстатистичнозначущознизилисьАРіAIx75на
18,0та11,5%відповідно,підвищивсяРРamplна5%
(усі р<0,05). Маркер ремоделювання кісткової
тканиниP1NPзалишавсябеззмінвобохгрупах.
Рівень 25(ОH) вітаміну D нормалізувався в 1-й
підгрупі, що супроводжувалося нормалізацією
вмісту ПТГ та зменшенням концентрації β-CTx.
Відзначено поліпшення показників МЩКТ на
рівнішийкистегновоїкісткиупацієнток,якіпри-
ймаливітамінD(р<0,05).

Восновіпроцесівкальцифікаціїсудин,можли-
во,лежитьпорушенняутворенняактивногомета-
боліту25(ОH)вітамінуD—кальцитріолу,оскіль-
ки органами-мішенями при гіпертонічній хворобі
іЦДєнирки,априїхураженнізменшуєтьсясинтез
1α-гідроксилази — ферменту, за допомогою якого
25-гідроксихолекальциферол (25(ОН)D, кальци-
діол)униркахперетворюєтьсянаактивнуформу
вітаміну D — 1,25 дигідроксихолекальциферол
(1,25(ОН)2D, кальцитріол — D-гормон). Через
гіповітамінозD-гормонурозвиваєтьсягіпокальціє-
мія,якапризводитьдорозвиткувторинногогіпер-
паратиреозу,збільшуючитемпирезорбціїкісткової
тканини, зумовлює виникнення остеопорозу
і посилює вихід кальцію з депо, збільшує його
абсорбціювкишечникутанадходженнявсудини,
посилюючиїхатерокальциноз.Обмінлужноїфос-
фатазивідіграєпровіднурольуцьомупроцесіяк
молекулярниймаркерсудинноїкальцифікації[5].
Продукціяматриксувезикулклітинендотелію,які
регулюють мінералізацію в судинній інтимі та
медії, стимулюють гладеньком’язові клітини
(ГМК) [2]. Інші типи клітин (наприклад, мікро-
судинні перицити та фібробласти адвентиції)
мають можливість генерувати мінералізований
матриксістимулюватиостеобластидодиференці-
ації, унаслідок чого збільшується кальцифікація.
Артеріальна кальцифікація може відбуватися
вінтимітамедії.Прозапальнімедіаторипідвищу-
ють концентрацію ХС ЛПНГ через остеогенну
диференціаціюГМК.Кальцифікаціямедіїасоцію-
єтьсязпохилимвіком,ЦДіхронічноюхворобою
нирок, спричиняє жорсткість стінки артерії, що
збільшує ризик несприятливих серцево-судинних
подій[15].Необхідністьрозрізнятиціпатологічні
процесипоказановдослідженні,вякомувивчали
взаємозв’язокжорсткостістінкисудин(завеличи-
ною ШППХКФ) із площею кальцифікації атеро-
склеротичнихбляшокзадопомогоюкомп’ютерної
томографії, МЩКТ за допомогою рентгеноденси-
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Т а б л и ц я  2
Показники апланаційної тонометрії, мінеральної щільності кісткової тканини, 10-річна ймовірність  
остеопоротичних переломів за даними FRAX, маркери ремоделювання кісткової тканини  
до і після лікування пацієнток основної групи

Показник
До лікування  

(n = 44)

Після лікування

1-ша підгрупа 
(n = 18)

2-га підгрупа 
(n = 21)

Індексмаситіла,кг/м2 28,9±0,55 28,3±0,92 28,8±1,18

САТ, ммрт.ст.
Брахіальний 123,80±1,95 119,40±1,86 123,30±1,35

Центральний 117,50±1,84 112,10±2,18 116,60±1,47

ДАТ, ммрт.ст.
Брахіальний 78,50±1,27 76,70±1,42 79,20±1,21

Центральний 78,90±1,25 76,00±1,67 78,20±1,23

ПАТ, ммрт.ст.
Брахіальний 45,80±1,69 42,80±1,43 44,00±0,88

Центральний 38,50±1,53 34,10±1,68 38,40±1,15

ЧСС,за1хв 66,00±1,09 70,10±1,74* 69,7±1,03*

АР, ммрт.ст. 14,50±0,87 9,70±0,81*** 11,8±0,6*#

AIx,% 34,20±1,12 27,70±1,80*** 28,80±0,79**

AIx75,% 30,60±1,15 24,00±1,38*** 27,10±0,93*#

РРampl,% 121,10±1,79 135,40±2,02*** 128,80±1,56***#

ШППХКР,м/с 10,00±0,28 8,70±0,39*** 9,10±0,16***

ШППХКФ,м/с 11,60±0,37 10,2±0,4** 10,40±0,32**

ЗХС,ммоль/л 6,34±0,19 4,87±0,26*** 5,20±0,16***

ХСЛПНЩ,ммоль/л 3,90±0,17 2,49±0,21*** 2,81±0,13***

P1NP,нг/мл 55,12±4,45 47,49±5,38 54,48±3,62

25(OH)вітамінDзагальний,нг/мл 23,7±1,1 35,49±2,12*** 24,80±1,51###

β-CTx,нг/мл 0,57±0,03 0,45±0,04** 0,52±0,03###

ПТГ,нг/мл 67,90±3,75 53,40±2,86** 71,30±4,55##

Са2+,ммоль/л 1,27±0,02 1,30±0,07 1,25±0,01

Фосфор,ммоль/л 1,18±0,02 1,03±0,01 1,17±0,02

FRAX-all,% 5,94±0,44 5,39±0,53 6,01±0,66

FRAX-hip,% 1,72±0,27 1,72±0,46 1,70±0,27

Якістькістковоїтканини(TBS) 1,27±0,02 1,30±0,02 1,28±0,02

МЩКТпоперековоговідділухребта(L1—L4),г/см2 1,07±0,03 1,14±0,06 1,06±0,05

T-score –0,62±0,27 –0,34±0,32 –0,63±0,25

МЩКТшийкиправоїстегновоїкістки,г/см2 0,84±0,02 0,90±0,02* 0,86±0,02

T-score –0,84±0,14 –0,42±0,16* –0,90±0,14#

МЩКТшийкилівоїстегновоїкістки,г/см2 0,84±0,02 0,93±0,03* 0,84±0,02#

T-score –0,80±0,15 –0,37±0,15* –1,00±0,12#

МЩКТусьогоскелета,г/см2 1,09±0,01 1,15±0,03 1,10±0,02

T-score –0,50±0,16 –0,03±0,27 –0,47±0,22

МЩКТультрадистальноговідділукістокпередпліччя,г/см2 0,67±0,01 0,71±0,02 0,69±0,02

T-score –1,04±0,18 –0,76±0,24 –1,00±0,23

Різницящодозначеннядолікуваннястатистичнозначуща:*p<0,05;**p<0,01;***p<0,001.
Різницящодопоказників2-їпідгрупистатистичнозначуща:#p<0,05;##p<0,01;###p<0,001.
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тометріїужінок-близнюківупостменопаузальний
період [4]. Результати дослідження показали, що
ШППХКФнезалежнокорелювавзіступенемкаль-
цифікації судин, але не з товщиною комплексу
інтима—медіа або площею некальцифікованих
атеросклеротичнихбляшок.Загальнийвмісткаль-
ціюваортівимірювализадопомогоюкомп’ютерної
томографії. Цей показник був значно збільшеним
упацієнтівзвисокоюШППХКФ.Установленовід-
сутність кореляції між підвищенням жорсткості
стінки артерій і схильністю до кальцифікації
з МЩКТ. Збільшення кальцифікації бляшок
сприяє розриву їх фіброзної покришки з розвит-
коматеротромбозу,якийможеманіфестуватикро-
вовиливом із подальшим лізисом і розвитком
обструктивногогострогокоронарногосиндромута
раптовоюкоронарноюсмертю[15].

Генетичнимичинниками,якіпризводятьдороз-
витку кальцифікації, можуть бути спадкові зміни
алеляхромосоми9p21,якіпорушуютьфосфатний
метаболізм, асоційований із розвитком інфаркту
міокарда [25]. Вважають, що саме внаслідок вто-
ринного гіперпаратиреозу пацієнти із хронічною
хворобою нирок мають підвищений ризик захво-
рюваності та смертності від серцево-судинних
причин, переважно завдяки атерокальцинозу та
прискореномурозвиткуатеросклерозу.Гіперкаль-
ціємія і гіперфосфатемія посилюють артеріальну
кальцифікацію. Порушення фосфорно-кальцієвої
рівновагистимулюєкістковехондрогеннеперетво-
рення ГМК. Ренін-ангіотензин-альдостеронова
система також залучається до стимуляції кальци-
фікації медії артерії, а застосування інгібіторів

ангіотензинперетворювального ферменту в доклі-
нічних дослідженнях показало їх позитивний
впливнагальмуванняцихпроцесів[3].

Висновки

Гіпотензивна, гіполіпідемічна терапія разом із
корекцієювторинногогіперпаратиреозу,недостат-
ності/дефіциту25(ОH)вітамінуDпротягом6міс
ефективніше впливала на показники жорсткості
стінки артерії та структурно-функціонального
станукістковоїтканинипорівнянозтерапієюбез
препаратів вітаміну D та осеїн-гідроксіапатитової
сполуки у пацієнток із неускладненою артеріаль-
ноюгіпертензією.

Обмеження дослідження. Дослідження було
одноцентровим із залученням відносно невеликої
кількості пацієнтів, за якими спостерігали лише
6міс.Протестатистичніметодиобробкирезульта-
тівбуливаліднимидлякількостізалученихпацієн-
тів. Частина пацієнтів з різних причин, зокрема
фінансової, не приймали препарати вітаміну D та
осеїн-гідроксіапатитовісполукиупризначенійдозі
та кратності, оцінку прихильності до лікування не
здійснювали. Дослідження не було сліпим щодо
прийому препарату, але фахівці, які виконували
інструментальні дослідження, не знали характеру
терапіїтанебулибезпосередньозацікавленіупози-
тивних результатах тієї чи тієї терапії. В багатьох
пацієнтів нашого дослідження була надлишкова
маса тіла, що могло впливати на якість реєстрації
швидкостіпульсовоїхвилі,особливонафемораль-
нійділянці.
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Влияние	коррекции	вторичного	гиперпаратиреоза		
на	показатели	пульсовой	волны	и	минеральной	плотности		

костной	ткани	у	пациенток	пожилого	возраста		
с	неосложненной	артериальной	гипертензией

Е. Н. Амосова, О. И. Нишкумай, Е. П. Лазарева, Г. В. Мостбауер, П. А. Лазарев, Ю. В. Руденко

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Цель работы—оценитьвлияниекоррекциивторичногогиперпаратиреозанафонедефицитаинедостаточности25(OH)
витаминаDнапоказателицентральногоартериальногодавления(АД)ипульсовойволны,минеральнойплотностикостной
тканиупациентокпожилоговозрастасконтролируемойнеосложненнойартериальнойгипертензией(АГ).

Материалы и методы.Висследованиевошли44женщинысреднеговозраста(69,04±0,72)годасАГIIстадии,2-йстепе-
ни(основнаягруппа)и30практическиздоровыхпациенток(контрольнаягруппа)среднеговозраста(69,0±1,21)года.Про-
должительность постменопаузального периода в основной группе составила в среднем (18,40±0,85) года, в контрольной
группе—(19,40±1,18)года(p>0,05).НавремярандомизацииАГбылаконтролируемой,пациентыпринималиантигипер-
тензивнуютерапию(АГТ)—фиксированнуюкомбинациюдигидропиридиновогоблокаторакальциевыхканаловитиазид-
ногодиуретика(«Арифам»,Servier,Франция)вдозе5мг/1,5мгили10мг/1,5мг(уровеньцелевогоАД<140/90 ммрт.ст.).
Всемпациенткамосновнойгруппыназначалисцельюкоррекциинедостаточности/дефицита25(OH)витаминаDдополни-
тельнопрепаратывитаминаDвсуточнойдозе3000—4000МЕиоссеин-гидроксиапатитовоевеществовдозе830мг(осеина
291мг,всоставкотороговходятнеколлагеновыепептидыипротеины(75мг)иколлагены(216мг),гидроксиапатита444мг,
всоставкотороговходяткальций(178мг)ифосфор(82мг)(«Остеогенон»,«ПьерФабрМедикаментПродакшн»,Фран-
ция))по2таблетки2разавсуткивтечение6мес.Через6меслеченияпациентокосновнойгруппыраспределилинадве
подгруппы.В1-йподгруппе18пациентокнепрерывнополучалитерапию,во2-йподгруппепациентки(n=21)невыполня-
лирекомендациипокоррекциинарушенияметаболизмавитаминаD.Всемпациенткампроведенообщеклиническоеилабо-
раторноеобследование,мониторингАДиэхокардиографию.Параметрыцентральнойгемодинамикиижесткостистенки
артерийизмерялиспомощьюприбораSphygmoCor(AtCorMedical,Австралия)сопределениемцентральногоАД,давления
аугментации(АР),индексааугментации(AІx),втомчисленормализованногодлячастотыпульса75за1мин(AІx75),дав-
ленияамплификации(PPampl),каротидно-радиальной(ШППХКР)икаротидно-феморальной(ШППХКФ)скоростираспро-
страненияпульсовойволны.МинеральнуюплотностькостнойтканиисследовалинааппаратеHologicDiscovery.Дляоценки
показателя качества костной ткани (Trabecular Bone Score (TBS)) использовали методику TBS iNsight, разработанную
компаниейMed-Imaps(Франция).

Результаты и обсуждение.УпациентокосновнойгруппывыявленостатистическизначимоеувеличениеАР,АІх,АІх75
на37,7,57,5и58,2%соответственно(р<0,001),ШППХКР—на31%,ШППХКФ—на32%(всер<0,001)иснижениеPPampl
на20,8%(р<0,001)посравнениюсконтрольнойгруппойнамоментвключениявисследование.Присравнениипоказателей
аппланационной тонометрии у пациенток 1-й подгруппы при отсутствии существенных изменений брахиального и цен-
тральногоАДстатистическизначимоснизилисьАР,AIx75иPPamplна18,0,11,5и5,0%соответственно(всер<0,05)посрав-
нениюспоказателями2-йподгруппы.Маркерремоделированиякостнойткани—пропептидпроколлагенаIтипанепре-
терпелизмененийвобеихподгруппах,уровень25(ОH)витаминаDнормализовалсяв1-йподгруппе,чтосопровождалось
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нормализациейсодержанияпаратиреоидногогормонаимаркерарезорбцииβ-CTx.Минеральнаяплотностькостнойткани
увеличиласьнауровнешейкибедреннойкостиупациенток1-йподгруппы(р<0,05).

Выводы.Гипотензивная,гиполипидемическаятерапиявместескоррекциейвторичногогиперпаратиреозаинедостаточ-
ности/дефицита25(ОH)витаминаDвтечение6месболееэффективновлияланапоказателижесткостистенкиартерии
и структурно-функционального состояния костной ткани по сравнению с терапией без препаратов витамина D и осеин-
гидроксиапатитовогосоединенияупациентокснеосложненнойАГ.

Ключевые слова:артериальнаягипертензия,остеопороз,жесткостьстенкиартерии,минеральнаяплотностькостной
ткани.

Influence	of	correction	of	secondary	hyperparathyroidism		
on	the	pulse	wave	indicators	and	mineral	density	of	bone	tissue		

in	middle-aged	women	with	uncomplicated	arterial	hypertension
K. M. Amosova, O. I. Nishkumay, K. P. Lazarieva, G. V. Mostbauer, P. A. Lazariev, Yu. V. Rudenko

O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

The aim — toassesstheeffectofcorrectionofsecondaryhyperparathyroidismonthebackgroundofdeficiencyandinsufficiency
of25(OH)vitaminDontheparametersofcentralbloodpressure(BP)andpulsewave,bonemineraldensity(BMD)inelderly
patientswithcontrolleduncomplicatedarterialhypertension(AH).

Materialsandmethods.Thestudyincluded44womenofmiddleage(69.04±0.72years)withAHofstageII,2nddegree(main
group)and30practicallyhealthypatients(controlgroup)ofmiddleage(69.0±1.21years).Thedurationofthepostmenopausal
periodinthemaingroupaveraged18.40±0.85years,inthecontrolgroup—19.40±1.18years(p>0.05).Atthetimeofrandomiza-
tionAHwascontrolled,patientsreceivedantihypertensivetherapy(AHT)basedonafixedcombinationofdihydropyridinecalcium
channelblocker(CCB)andthiazidediuretic(Aryfam,Servier,France)at thedoseof5mg/1.5mgor10mg/1.5mg(BPlevels
<140/90mmHg).Tocorrectthedeficiency/insufficiencyof25(OH)vitaminD3allpatientsofthemaingroupwereadditionally
prescribedvitaminD(inadailydoseof3000—4000IUperday)andtheosseinhydroxyapatitecompoundinadose830mg(291mg
ofosseinwhichconsistsofnon-collagenpeptidesandproteins(75mg)andcollagen(216mg),hydroxyapatite(444mg)including
calcium(178mg)andphosphorus(82mg)(Osteogenone, Pierre Fabré Medicare Productions,France)for2tablets2timesadayfor
6months.After6months,thepatientsofthemaingroupweredividedintotwosubgroups.InIsubgroup18womencontinuously
received the therapy, in II subgroup (n=21) the patients did not follow the recommendations for the correction of vitamin D
metabolism. All patients had a general clinical and laboratory examination, arterial pressure monitoring and echocardiography.
ParametersofcentralhemodynamicsandarterialstiffnessweremeasuredusingSphygmoCor(AtCor Medical,Australia)withthe
definitionofcentralbloodpressure(cBP),augmentationpressure(AP),augmentationindex(AIx),includingnormalizedonefora
pulserateof75beats/min(AIx75),amplificationpressure(PPampl),carotidradial(PWVrad)andcarotid-femoralpulsewavevelocity
(PWVfem).MineraldensityofbonetissuewasinvestigatedusingHologic Discoveryapparatus.ToevaluatetheTrabecularBoneScore
(TBS),theTBSiNsightmethoddevelopedbyMed-Imaps(France)wasused.

Results and discussion.ThepatientsofthemaingrouphadstatisticallysignificantincreaseinAP,AIx,AIx75—by37.7%,57.5%
and 58.2%, respectively (p<0.001), PWVrad — by 31%, PWVfem — by 32% (all p<0.001) and decrease in PPampl — by 20.8%
(p<0.001)incomparisonwiththecontrolgroupatthetimeofinclusioninthestudy.Whencomparingindicatorsofapplanation
tonometry inpatientsof I subgroup, intheabsenceof significantchanges inbrachialandcentralbloodpressure,AR,AIx75and
PPamplsignificantlydecreased—by18.0%,11.5%and5.0%,respectively,(allp<0.05)comparedwiththeindicatorsofIIsubgroup.
Themarkerforboneremodeling—propeptideprokologentypeIwasunchangedinbothsubgroups;thelevelof25(OH)ofvita-
minDwasnormalizedinIsubgroup,whichwasalsoaccompaniedbythenormalizationofparathyroidhormonelevelsandβ-CTx
resorptionmarker.BonemineraldensityincreasedatthelevelofthefemoralneckinpatientsofIsubgroup(p<0.05).

Conclusions.6monthscomprehensivehypotensive,hypolipidemictherapyandcorrectionofsecondaryhyperparathyroidism,
25(OH)vitaminDdeficiency/insufficiencyshowedgreatereffectivenessinimprovingoftheindexofarterialstiffnessandstruc-
turalandfunctionalstateofbonetissuecomparedtotherapywithoutvitaminDandossein-hydroxyapatitecompoundsinpatients
withuncomplicatedhypertension.

Key words:arterialhypertension,osteoporosis,arterialstiffness,mineraldensityofbonetissue.

Показник Норма

Пацієнт 1 Пацієнт 2

Перевищення 
норми

Перевищення 
норми

Діаметраортинарівніклапана 13—19(18,8±0,4) 20,6 8,4

СистолічнийградієнтнаАК, ммрт.ст.
(сер.—8,52)

До8* 9 12,5

Систолічнийтискулегеневій
артерії, ммрт.ст.

15—30 42 40,0

МаксимальнийградієнтнаТК, ммрт.ст.
(сер.—8,98)

До20* 24 20,0 29 45,0

ТискуПП, ммрт.ст. 0—8 11 37,5 19 137,5

КДРПШ,мм 15—22* 22,5 2,2 28 27,3

КДІПШ,мм/м2 До22* 37,5 70,4 35 59,0

ДіаметрНПВ,мм 5,2—11,2 14,9 33,0

КДОЛШ,см3 36,60—53,47 63 17,8

КДІЛШ,см3/м2 35,6—44,4 58 30,6

УОЛШ,см3(сер.-33,1) 27,73—43,68 45 3,0

Серцевийіндекс,л/(хв·м2) 1,7—4,4 4,9 11,4

МасаЛШ,г(середня) 48,45 82 69,2

ІндексмасиЛШ,г/м2(середній) 60(дівчинки) 67 11,7 102 70,0
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