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Метою дослідження є оцінювання структурно функціонального стану серця та виявлення ймовірних 
взаємозв’язків ехокардіографічних показників з досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску 
(ЦРАТ) в амбулаторних пацієнтів з ізольованою артеріальною гіпертензією (АГ) та в поєднанні з кардіоваску-
лярною коморбідністю. Обстежено 140 амбулаторних пацієнтів з АГ, яких поділили на три групи: ізольована 
АГ (n=60), АГ + ішемічна хвороба серця (ІХС) (n=35), АГ + ІХС + хронічна серцева недостатність (СН) (n=45). 
Доплерівське ехокардіографічне дослідження проведено з використанням ультразвукового апарату «Toshiba 
Aplio 300» (Японія). В амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у дослідження, виявлено ремоделювання міокарда 
лівого шлуночка (ЛШ), зокрема порушення систолічної функції, зниження контрактильної функції, збільшення 
товщини міжшлуночкової перегородки (МШП) та задньої стінки ЛШ (ЗСЛШ), зниження співвідношення мак-
симальної швидкості потоку періоду раннього наповнення (хвиля Е) до максимальної швидкості потоку пері-
оду пізнього наповнення (хвиля А) в систолу передсердь (Е/А)˂1, як за умови ізольованого перебігу АГ, так і в 
разі поєднання АГ з ІХС та хронічною СН. При цьому наявність кардіоваскулярної коморбідності знижувала 
функціональні можливості міокарду. На основі аналізу взаємозв’язків між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 
ехокардіографічними показниками статистично значимі відмінності встановлено лише за умови ізольованого 
перебігу АГ: товщина МШП в осіб, які не досягли ЦРАТ на 12,39% (р<0,001), перевищувала дані осіб, які дося-
гли ЦРАТ; товщина ЗСЛШ в осіб, які не досягли ЦРАТ на 9,09% (р<0,001), перевищувала дані осіб, які досягли 
ЦРАТ; співвідношення E/A в осіб, які не досягли ЦРАТ на 16,67% (р=0,038), було нижчим відносно осіб, які дося-
гли ЦРАТ. Таким чином, результати ехокардіографічного дослідження структурно функціонального стану серця 
амбулаторних пацієнтів з АГ свідчать про ремоделювання ЛШ та формування І типу діастолічної дисфункції 
як за умови ізольованого перебігу АГ, так і в разі поєднання АГ з кардіоваскулярною коморбідністю. При цьому 
виявлено вірогідну асоціацію гіпертрофії ЛШ та діастолічної дисфункції ЛШ із недосягненням ЦРАТ лише в 
амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ, що потребує подальших досліджень.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, кардіоваскулярна коморбідність, цільовий рівень артеріального 
тиску, ехокардіографічні показники.

Lesia Stanovska, Inna Krynytska. Association of structural-functional remodeling of the heart indices 
failure to achieve the target level of blood pressure in outpatients with isolated arterial hypertension and 
in combination with cardiovascular comorbidity

The aim of our study was to assess the structural and functional state of the heart and to identify the probable 
relationship of echocardiographic parameters with the achievement/non-achievement of the target blood pressure level 
(TBP) in outpatients with isolated arterial hypertension (AH) and in combination with cardiovascular comorbidity. We 
examined 140 outpatients with AH, divided into three groups: isolated AH (n=60), AH + coronary heart disease (CHD) 
(n=35), AH + CHD + chronic heart failure (HF) (n=45). Doppler echocardiographic examination was performed 
using a Toshiba Aplio 300 ultrasound device (Japan). In outpatient with AH included in the study, remodeling of the 
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left ventricular (LV) myocardium was revealed, in particular, impaired systolic function, decreased contractile function, 
increased thickness of the interventricular septum of the LV (IVS) and posterior wall of the LV (PRW), decreased ratio 
of the maximum flow rate of the period early filling (wave E) to the maximum flow rate of the late filing period (wave A) 
into atrial systole (E/A)˂1 both in isolated AH and in combination with CHD and HF. At the same time, the presence of 
cardiovascular comorbidity reduced the functional capabilities of the myocardium. Analyzing the relationship between 
achievement/non-achievement of TBP and echocardiographic indices, statistically significant differences were established 
only in the case of isolated AH: the thickness of the IVS in individuals who did not achieve TBP was 12.39% (p<0.001) 
higher than the data of individuals who achieved TBP; the thickness of the PRW in persons who did not achieve TBP was 
9.09% (p<0.001) higher than the data of persons who achieved TBP; the E/A ratio in individuals who did not achieve the 
TBP was 16.67% (p=0.038) lower vs those who achieved the TBP. Thus, the results of an echocardiographic study of the 
structural and functional state of the heart of outpatients with AH indicate LV remodeling and the formation of a type I of 
diastolic dysfunction both in the case of isolated AH and in the combination with cardiovascular comorbidity. At the same 
time, a significant association of LV hypertrophy and LV diastolic dysfunction with failure to achieve TBP was identified 
only in outpatients with isolated AH, which requires further research.

Key words: arterial hypertension, cardiovascular comorbidity, target blood pressure level, echocardiographic indices.

Артеріальна гіпертензія (далі – АГ) займає 
одне з провідних місць у структурі серцево-
судинних захворювань (далі – ССЗ) та залиша-
ється однією з найважливіших проблем сучас-
ної системи охорони здоров’я, з огляду на її 
поширеність серед осіб різних вікових категорій 
і несприятливу прогностичну значущість. За офі-
ційними даними Європейського товариства з АГ 
та Європейського товариства кардіологів (Euro-
pean Society of Hypertension/European Society of 
Cardiology (ESH/ESC)) 2023 року, на АГ хворіють 
1,28 млрд осіб у всьому світі віком 30–79 років 
[1], а до 2025 року прогнозується, що близько 
1,56 млрд жителів планети будуть хворіти на 
АГ, при цьому глобальна поширеність АГ збіль-
шиться на 60,0% [2; 3]. В Україні у 2021 році заре-
єстровано понад 13 млн хворих на АГ; щорічно 
виявляють АГ в 1 млн жителів [4; 5], а смертність 
від ССЗ у 2–3 рази вища, ніж у розвинутих країнах 
[6]. Основною умовою успішного лікування паці-
єнтів з АГ є досягнення стабільного і тривалого 
контролю за рівнем артеріального тиску (АТ), 
тобто досягнення цільового рівня АТ (ЦРАТ), що 
суттєво знижує ризик виникнення таких неспри-
ятливих наслідків, як інфаркт міокарда, інсульт, 
серцева недостатність (далі – СН), хронічна хво-
роба нирок та смерть від серцево-судинних при-
чин [7]. Варто вказати, що в сучасній клінічній 
практиці частіше зустрічаються пацієнти з АГ та 
кардіоваскулярною коморбідною патологією, що 
вносить певні складнощі в діагностику та ліку-
вання основного захворювання [8]. Кардіоваску-
лярна коморбідність, пов’язана з АГ, призводить 
до взаємного впливу на перебіг захворювань, 
характер та тяжкість ускладнень, нерідко погір-
шує діагностику, визначає особливості вибору 
антигіпертензивних препаратів, знижує при-
хильність пацієнта до лікування через поліпраг-
мазію та значно збільшує витрати на лікування 
через підвищення частоти несприятливих подій 

[9]. Поєднання АГ з ішемічною хворобою серця 
(ІХС) та хронічною СН є типовим прикладом 
нозологічних синтропій, в основі яких завжди 
вдається виявити загальні або близькі етіологічні 
та/або патогенетичні фактори [10]. 

Одним із головних компонентів формування 
кардіоваскулярної патології є ремоделювання 
серця, яке в ширшому розумінні означає процес 
комплексного порушення структури і функції 
серця у відповідь на ушкодження перевантажен-
ням чи втрату частини життєздатного міокарда, 
у вужчому розумінні – структурно-геометричні 
зміни лівого шлуночка (далі – ЛШ), що включа-
ють процеси гіпертрофії і дилятації, внаслідок 
яких змінюється його геометрія та порушуються 
систолічна і діастолічна функції [11]. Переванта-
ження тиском за АГ призводить до збільшення 
числа саркомерів і товщини кардіоміоцитів, тов-
щини стінок і формування концентричного типу 
геометрії ЛШ, а перевантаження об’ємом спри-
чиняє збільшення довжини кардіоміоцитів, змен-
шення товщини стінок ЛШ, збільшення розміру 
порожнини шлуночка та формування ексцен-
тричного типу геометрії [12]. Отже, АГ характе-
ризується частим розвитком типового фенотипу 
ремоделювання серця, зокрема концентричною 
геометрією і (рідше) гіпертрофією ЛШ із незна-
чним зниженням поздовжньої скоротливості та 
діастолічною дисфункцією [13], і, відповідно, 
асоціюється з підвищеним ризиком розвитку СН 
зі збереженою фракцією викиду ЛШ [14]. У разі 
істотної втрати скорочувальної зони міокарда, 
патологічного ремоделювання тканини з пере-
важною дилатацією порожнини серця розви-
вається хронічна СН зі зниженою систолічною 
функцією ЛШ [15]. 

Мета і завдання. Метою статті є оцінити 
структурно функціональний стан серця та вия-
вити ймовірні взаємозв’язки ехокардіографічних 
показників з досягненням/недосягненням ЦРАТ 
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в амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ та 
в поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю.

Матеріали й методи дослідження. Дослі-
дження виконано на базі комунального неко-
мерційного підприємства (КНП) «Гульська 
амбулаторія загальної практики сімейної меди-
цини» Стриївської сільської ради, село Гульськ, 
Звягельського району, Житомирської області та 
КНП «Звягельська багатопрофільна лікарня» Звя-
гельської міської ради, м. Звягель Житомирської 
області. 

У дослідженні взяли участь 140 пацієнтів з АГ, 
яких поділили на три групи: пацієнти з ізольова-
ною АГ (n=60), пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС 
(n=35), пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС та хроніч-
ною СН (n=45). Діагноз АГ, ІХС та хронічної СН 
верифікували відповідно до чинних національних 
та зарубіжних клінічних настанов і рекомендацій 
[1; 14; 16; 17; 18].

Офісний АТ вимірювався в положенні сидячи 
вранці, між восьмою та десятою годинами в кабі-
неті лікаря за допомогою механічного тономе-
тра з плечовою манжетою Microlife BP AG1-20 
(Microlife, Китай). 

Пацієнтів вважали такими, що досягли ЦРАТ, 
якщо в разі двократного вимірювання з інтерва-
лом в 1 міс. їх офісний АТ був <140/90 мм рт. ст.

Доплерівське ехокардіографічне дослідження 
(ЕхоКГ) проведено з використанням ультраз-
вукового апарату «Toshiba Aplio 300» (Японія) 
згідно із загальноприйнятою методикою дослі-
дження структурно-функціональних параметрів 
серця згідно з рекомендаціями Американського 
товариства ехокардіографії, Європейської асоці-
ації кардіоваскулярної візуалізації та вітчизня-
ного стандартного протоколу трансторакальної 
ехокардіографії в клінічній практиці [19; 20; 21]. 
Визначено такі показники: кінцево-діастолічний 
розмір (КДР) лівого шлуночка (ЛШ), кінцево-
систолічний розмір (КДР) ЛШ, товщину задньої 
стінки (ТЗС) ЛШ, товщину міжшлуночкової пере-
городки (ТМШП) ЛШ, фракцію викиду (ФВ) ЛШ, 
ударний об’єм (УО), співвідношення максималь-
ної швидкості потоку періоду раннього наповне-
ння (хвиля Е) до максимальної швидкості потоку 
періоду пізнього наповнення (хвиля А) у систолу 
передсердь (Е/А). 

Нормативні величини показників ЕхоКГ отри-
мано за результатами обстеження контрольної 
групи (КГ) 20 практично здорових осіб, порівнян-
ної за віком та статтю із групами спостереження.

Дослідження виконано відповідно до осно-
вних біоетичних норм Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-
ципи проведення науково-медичних досліджень 
із поправками. Усіх учасників дослідження проін-
формували щодо мети та характеру дослідження, 
і вони підписали двосторонню інформовану 
добровільну згоду на включення в дослідження 
та використання результатів дослідження в дис-
ертаційній роботі. Протокол дослідження попе-
редньо схвалено комісією з біоетики Тернопіль-
ського національного медичного університету 
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України. 

Статистичний аналіз даних здійснено за допо-
могою програмного забезпечення Microsoft Excel 
та STАTISTICA 7.0. Порівняння в трьох групах 
здійснювали з використанням таких методик: 
ANOVA для кількісних показників із нормальним 
розподілом, критерію Краскела-Уолліса за непра-
вильного розподілу величин. Порівняння у двох 
групах здійснювали з використанням методик: 
t-критерію Стьюдента для кількісних показни-
ків із нормальним розподілом, критерію Манна-
Уітні для кількісних показників із неправильним 
розподілом. Цифрові дані в тексті представлені 
у вигляді медіани (Ме) та інтерквартильного роз-
маху (IQR) – Q1(25-й перцентиль) і Q3 (75-й пер-
центиль). За рівень статистичної значущості 
брали значення р<0,05.

Результати дослідження. Важливими пара-
метрами систолічної функції ЛШ є КДР (відстань 
між міжшлуночковою перетинкою і поверхнею 
ендокарда задньої стінки ЛШ) та КСР (міні-
мальна відстань між стінками ЛШ) [22]. Порів-
нюючи КДРлш у пацієнтів з ізольованою АГ та 
АГ з кардіоваскулярною коморбідністю, відносно 
даних контрольної групи вірогідні відмінності 
встановлено лише в групі АГ+ІХС+ СН (переви-
щення показника контролю на 8,93%, р=0,030), 
таблиця 1. Щодо КСРлш, то цей показник у паці-
єнтів з ізольованою АГ перевищував дані контр-
олю на 9,22% (р=0,021), у пацієнтів з АГ+ІХС – на 
12,29% (р=0,012), у пацієнтів з АГ+ІХС+СН – на 
12,97% (р=0,001). Варто зазначити, що зістав-
лення значення як КДРлш, так і КСРлш пацієнтів 
з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю від-
носно пацієнтів з ізольованою АГ вірогідних від-
мінностей не виявило.

Дослідження контрактильної функції міокарда 
ЛШ продемонструвало достовірне зниження 
загальної скоротливої здатності у всіх групах спо-
стереження. Так, у пацієнтів з ізольованою АГ 
ФВ ЛШ була нижчою даних контролю на 5,97% 
(р=0,001), у пацієнтів з АГ + ІХС – на 10,45% 
(р=0,001), у пацієнтів з АГ+ІХС+СН – на 16,42% 
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Таблиця 1
Ехокардіографічні показники структурно функціонального стану серця у хворих на АГ, 

включених у дослідження

Показник

Групи пацієнтів

рКонтрольна 
група
(n=20)

АГ
(n=60)

АГ + ІХС
(n=35)

АГ + ІХС 
+ СН 
(n=45)

КДРлш, см 4,59
(4,43;5,06)

4,85
(4,50;5,05)

4,89
(4,50;5,24)

5,00
(4,70;5,30)

р1-2=0,380
р1-3=0,214
р1-4=0,030*
р2-3=0,504
р2-4=0,087
р3-4=0,412

КСРлш, см 2,93
(2,75;3,20)

3,20
(2,98;3,44)

3,29
(3,00;3,53)

3,31
(3,01;3,70)

р1-2=0,021*
р1-3=0,012*
р1-4=0,001*
р2-3=0,362
р2-4=0,089
р3-4=0,503

ТМШП, см 1,00
(0,96;1,03)

1,20
(1,09;1,30)

1,21
(1,20;1,30)

1,24
(1,20;1,30)

р1-2=0,001*
р1-3=0,001*
р1-4=0,001*
р2-3=0,108
р2-4=0,058
р3-4=0,548

ТЗСЛШ, см 0,95
(0,90;1,00)

1,15
(1,10;1,29)

1,21
(1,20;1,26)

1,20
(1,18;1,24)

р1-2=0,001*
р1-3=0,001*
р1-4=0,001*
р2-3=0,015*
р2-4=0,011*
р3-4=0,656

ФВ, % 67,00
(65,00;69,00)

63,00
(59,40;66,00)

60,00
(57,00;64,00)

56,00
(54,00;59,00)

р1-2=0,001*
р1-3=0,001*
р1-4=0,001*
р2-3=0,064
р2-4=0,001*
р3-4=0,001*

УО, мл 65,50
(61,50;82,50)

70,00
(60,00;77,00)

67,00
(59,00;75,00)

70,00
(61,00;79,00)

р1-2=0,978
р1-3=0,624
р1-4=0,926
р2-3=0,373
р2-4=0,943
р3-4=0,441

E/A 1,25
(1,15;1,30)

0,77
(0,68;0,88)

0,85
(0,75;0,90)

0,80
(0,68;0,90)

р1-2=0,001*
р1-3=0,001*
р1-4=0,001*
р2-3=0,650
р2-4=0,926
р3-4=0,731

Примітка 1. р1-2 – достовірність за порівняння контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; р1-3 – достовірність за 
порівняння контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р1-4 – достовірність за порівняння контролю і пацієнтів з АГ+ІХС+СН; 
р2-3 – достовірність за порівняння пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р2-4 – достовірність за порівняння пацієнтів з 
ізольованою АГ та АГ+ІХС+СН; р3-4 – достовірність за порівняння пацієнтів з АГ+ІХС та АГ+ІХС+СН.

Примітка 2. * − достовірні результати

(р=0,001). Зіставляючи ФВ ЛШ у пацієнтів з АГ 
та кардіоваскулярною коморбідністю відносно 
пацієнтів з ізольованою АГ, установлено віро-
гідно нижчі значення показника лише в пацієнтів 

з АГ+ІХС+СН – на 11,11%. Крім того, ФВ у групі 
АГ+ІХС+СН була вірогідно нижчою не лише від-
носно пацієнтів з ізольованою АГ, але й відносно 
пацієнтів з АГ+ ІХС (на 6,67%). 



Health & Education / Вип. 2, 2024

95

О.М. Ковальова та співавтори зазначають, що 
ФВ ЛШ є інтегральним показником продуктив-
ності роботи серця і безпосередньо відтворює 
скоротливу функцію, що залежить від структури 
міокарда та клапанного апарату серця, які зміню-
ються внаслідок різних причин [23]. При цьому 
ФВ ЛШ розглядається як показник глобальної 
систолічної функції ЛШ: чим більше виражена 
систолічна дисфункція, тим більше зменшується 
ФВ ЛШ, здебільшого за рахунок збільшення 
кінцево-діастолічного та кінцево-систолічного 
об’ємів. Більш того, є дані, що ФВ ЛШ – це 
показник, який не лише самостійно характери-
зує важкість декомпенсації та ефективність ліку-
вання хронічної СН, але й впливає на прогноз цієї 
когорти пацієнтів [11].

На тлі зниження контрактильної здатності 
міокарда ЛШ виявлено потовщення МШП та 
ЗСЛШ у всіх групах спостереження. Так, у паці-
єнтів з ізольованою АГ ТМШП перевищувала 
дані контролю на 20,00% (р=0,001), у пацієн-
тів з АГ+ІХС – на 21,00% (р=0,001), у пацієнтів 
з АГ+ІХС+СН – на 24,00% (р=0,001). Зіставлення 
ТМШП у пацієнтів з АГ і кардіоваскулярною 
коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою 
АГ вірогідних змін не виявило. ТЗСЛШ у пацієн-
тів з ізольованою АГ перевищувала дані контр-
олю на 21,1% (р=0,001), у пацієнтів з АГ+ІХС – на 
27,4% (р=0,001), у пацієнтів з АГ+ІХС+СН – на 
26,3% (р=0,001). Крім того, порівнюючи ТЗСЛШ 
у пацієнтів з АГ з кардіоваскулярною коморбід-
ністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ, вста-
новили переважання цього показника в пацієн-
тів з АГ+ІХС на 5,22% (р=0,015) та у пацієнтів 
з АГ+ІХС+СН – на 4,35% (р=0,011). При цьому 
не виявили вірогідних відмінностей щодо УО ані 
порівнюючи дані груп спостереження з контр-
ольною групою, ані зіставляючи даний показник 
у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбід-
ністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ. 

Відомо, що гіпертрофія міокарда є одним із 
важливих факторів, що відповідає за підтримання 
систолічної функції ЛШ: нормальний УО забез-
печується збільшенням маси міокарда у відповідь 
на збільшення навантаження на міокард у фазу як 
систоли, так і діастоли серцевого циклу. Водно-
час у разі збільшеної товщині стінок і зменшених 
розмірів порожнини виникає патологічна гіпер-
трофія міокарда ЛШ, яка в умовах декомпенсації 
контрактильної здатності міокарда повинна нор-
малізувати діастолічний тиск і роботу міокарда 
[24]. ГЛШ є одним із найважливіших предикторів 
серцево-судинних подій, включаючи інфаркт міо-

карда, інсульт, небезпечні для життя шлуночкові 
аритмії, смертність від серцево-судинних захво-
рювань і загальну смертність [12]. Особи з ГЛШ 
мають у 2–4 рази більший ризик несприятливих 
серцево-судинних подій порівняно з пацієнтами 
без ГЛШ [25]. За даними B.M. Guzik та співавто-
рів, концентрична гіпертрофія ЛШ є найсильні-
шим предиктором підвищеного ризику серцево-
судинних подій, а відносна товщина стінки ЛШ 
забезпечує лінійний прогноз ризику смертності 
від усіх причин [26]. Водночас у пацієнтів з АГ 
і вираженою ексцентричною геометрією ЛШ 
існує більша ймовірність ускладнення захво-
рювання ІХС у порівнянні з таким у хворих 
з концентричною геометрією ЛШ [27]. Крім того, 
є дані, що наявність коморбідної ІХС у пацієнтів 
з АГ зумовлює збільшення жорсткості міокарду, 
кінцево-діастолічного і кінцево-систолічного 
напруження стінок ЛШ на тлі неповноцінного 
діастолічного розслаблення, що заважає крово-
обігу в інтрамуральних судинах і сприяє додат-
ковому погіршенню коронарного кровопоста-
чання та формуванню гібернації з постішемічним 
порушенням скорочувальної здатності серцевого 
м’яза. При цьому формується багатокомпонентне 
ураження серця за участю гіпертрофії, ішемії, 
гібернації, діастолічних і геометрично-адаптацій-
них порушень [28].

Діастолічнe наповнення шлуночків ми оці-
нювали за величинами пікових швидкостей ран-
нього наповнення (хвиля Е), пізнього діастоліч-
ного наповнення в систолу передсердь (хвиля А) 
та співвідношенням швидкостей Е/А. Встанов-
лено вірогідне зниження співвідношення Е/А від-
носно контрольної групи у всіх групах спосте-
реження. Зокрема, в пацієнтів з ізольованою АГ 
даний показник був нижчий, ніж дані контролю, 
на 38,40% (р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні 
з ІХС – на 32,00% (р=0,001), у пацієнтів з АГ 
у поєднанні з ІХС та СН – на 36,00% (р=0,001). 
Водночас зіставлення співвідношення Е/А у паці-
єнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю 
відносно пацієнтів з ізольованою АГ вірогідних 
відмінностей не виявило.

Діастолічна дисфункція ЛШ – це зареєстро-
ване (будь-яким методом) порушення нормальної 
функції ЛШ у фазу діастоли. Варто зауважити, що 
сьогодні уже не розглядають діастолічну дисфунк-
цію ЛШ лише як результат і/або ознаку ГЛШ [29]. 
Численні дослідження показали, що всі антигі-
пертензивні препарати, вибрані для регресії ГЛШ, 
не були ефективними в покращенні діастолічної 
функції ЛШ. Це свідчить про те, що проблема 
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діастолічної дисфункції ЛШ лежить поза стан-
дартним розумінням про діастолічну дисфункцію 
ЛШ як результат констриктивної ГЛШ, яка харак-
теризується нижчими резервуарними властивос-
тями камери ЛШ [30]. За даними О.М. Ковальо-
вої та співавторів, діастолічна дисфункція ЛШ 
виникає внаслідок підвищення жорсткості міо-
карда, порушення процесу розслаблення міофі-
брил, зниження пасивної еластичності ЛШ та 
його здатності до розширення під час діастоли. 
У результаті цих процесів неможливе наповнення 
ЛШ без додаткового підвищення тиску в лівому 
передсерді з метою досягнення тиску в шлуночку 
до його нормального об’єму – недостатність 
входу (backward failure) [23]. 

Результати нашого дослідження свідчать 
про формування І типу діастолічної дисфункції  
(Е/А˂1) як за умови ізольованого перебігу АГ, так 
і в разі поєднання АГ з ІХС та ІХС і ХСН. Є дані, 

що в осіб з АГ ІІ стадії діастолічна дисфункція 
ЛШ І типу асоціюється з підвищенням локальної 
жорсткості та збільшенням діаметра загальних 
сонних артерій, а наявність атеросклеротичної 
бляшки асоціюється з гіршими показниками діа-
столічної дисфункції ЛШ, зокрема достовірним 
збільшенням показника тканинного доплера 
e’med – ранньої діастолічної швидкості медіаль-
ної частини фіброзного кільця мітрального кла-
пана незалежно від віку та статі [31]. 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/
недосягненням ЦРАТ та ехокардіографічними 
показниками структурно функціонального стану 
серця у хворих на АГ, включених у дослідження, 
ми встановили відсутність статистично значимих 
змін щодо КДРлш, КСРлш, ФВ та УО як у пацієн-
тів з ізольованим перебігом АГ, так і з АГ та кар-
діоваскулярною коморбідністю (табл. 2, 3, 6, 7).  
Водночас у пацієнтів з ізольованою АГ виявлено, 

Таблиця 2
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та КДРлш у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ КДРлш р

1. АГ (n=60) Досягнутий 4,85 (4,50; 5,10) 0,804Недосягнутий 4,84 (4,50; 4,99)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 4,89 (4,50; 5,23) 0,791Недосягнутий 4,94 (4,54; 5,26)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 4,94 (4,74; 5,38) 0,270Недосягнутий 5,00 (4,53; 5,27)

Таблиця 3
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та КСРлш у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ КСРлш р

1. АГ (n=60) Досягнутий 3,16 (3,05; 3,33) 0,944Недосягнутий 3,20 (2,90; 3,48)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 3,23 (3,05; 3,53) 0,921Недосягнутий 3,33 (2,90; 3,55)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 3,23 (3,01; 3,64) 0,863Недосягнутий 3,32 (3,00; 3,70)

Таблиця 4
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та ТМШП у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ ТМШП р

1. АГ (n=60) Досягнутий 1,13 (0,97; 1,16) <0,001*Недосягнутий 1,27 (1,20; 1,40)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 1,21 (1,20; 1,30) 0,868Недосягнутий 1,21 (1,20; 1,30)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 1,25 (1,21; 1,30) 0,713Недосягнутий 1,22 (1,20; 1,30)
Примітка. * – достовірні результати
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що ТМШП в осіб, які не досягли ЦРАТ, на 12,39%, 
а ТЗСЛШ – на 9,09% перевищили дані осіб, які 
досягли ЦРАТ (р<0,001) (табл. 4, 5). Крім того, 
співвідношення E/A в осіб даної групи, які не 
досягли ЦРАТ, на 16,67% було нижчим відносно 
осіб, які досягли ЦРАТ (р=0,038), табл. 8.

Л.М. Стрільчук досліджувала кореляційні 
зв’язки САТ, ДАТ і пульсового АТ зі структурно-

функціональними показниками серця у 342 амбу-
латорних пацієнтів з АГ І–ІІІ ступенів та виявила, 
що товщини МШП та ЗСЛШ, як абсолютні, так 
й індексовані, а також індекс маси міокарда ЛШ, 
прямо корелювали з усіма показниками АТ, тоді 
як розміри та об’єми порожнини ЛШ, УО і хви-
линний об’єм крові – лише з діастолічним АТ 
[32]. Систолічний АТ при цьому прямо корелю-

Таблиця 5
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та ТЗСЛШ у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ ТЗСЛШ р

1. АГ (n=60) Досягнутий 1,10 (1,05; 1,15) <0,001*Недосягнутий 1,20 (1,13; 1,30)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 1,22 (1,20; 1,30) 0,585Недосягнутий 1,21 (1,19; 1,25)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 1,20 (1,16; 1,24) 0,296Недосягнутий 1,23 (1,18; 1,28)
Примітка. * – достовірні результати

Таблиця 6
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та ФВ у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ ФВ р

1. АГ (n=60) Досягнутий 63,00 (59,00; 65,00) 0,834Недосягнутий 63,00 (59,80; 67,00)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 60,00 (58,00; 64,00) 0,882Недосягнутий 61,00 (56,50; 63,50)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 56,00 (54,00; 59,00) 0,963Недосягнутий 56,00 (54,00; 60,00)

Таблиця 7
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та УО у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ УО р

1. АГ (n=60) Досягнутий 70,00 (63,00; 77,00) 0,687Недосягнутий 70,00 (59,00; 77,00)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 67,40 (54,00; 75,00) 0,960Недосягнутий 66,00 (59,50; 73,55)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 70,00 (65,00; 81,00) 0,151Недосягнутий 68,00 (52,00; 76,00)

Таблиця 8
Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та Е/А у пацієнтів з АГ,  

включених у дослідження
Групи Цільовий рівень АТ Е/А р

1. АГ (n=60) Досягнутий 0,90 (0,75; 1,07) 0,038*Недосягнутий 0,75 (0,64; 0,86)

2. АГ + ІХС (n=35) Досягнутий 0,89 (0,80; 0,90) 0,150Недосягнутий 0,79 (0,71; 0,90)

3. АГ + ІХС + СН (n=45) Досягнутий 0,90 (0,80; 0,90) 0,139Недосягнутий 0,79 (0,73; 0,90)
Примітка. * – достовірні результати
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вав із розміром лівого передсердя та обернено – зі 
співвідношенням Е/А, яких не було зафіксовано 
для діастолічного АТ та пульсового АТ. H.W. Chu 
та співавтори досліджували клінічні наслідки 
регресії ГЛШ у пацієнтів з АГ (n=1847) та даних 
ехокардіографії залежно від віку і за допомо-
гою множинного лінійного регресійного аналізу 
показали вірогідний зв’язок між зниженням сис-
толічного АТ та індексом маси ЛШ у пацієнтів 
< 65 років (β=0,425; p < 0,001), але не в групі паці-
єнтів ≥ 65 років (β = 0,044; p = 0,308) [33]. 

Висновки. Результати ехокардіографіч-
ного дослідження структурно функціонального 

стану серця амбулаторних пацієнтів з АГ свід-
чать про ремоделювання міокарда ЛШ, що про-
являється порушенням систолічної функції, 
зниженням контрактильної функції, збільшен-
ням товщини МШП та ЗСЛШ, формуванням 
І типу діастолічної дисфункції як за умови ізо-
льованого перебігу АГ, так і в разі поєднання 
АГ з кардіоваскулярною коморбідністю. При 
цьому виявлено вірогідну асоціацію гіпертро-
фії ЛШ та діастолічної дисфункції ЛШ із недо-
сягненням ЦРАТ лише в амбулаторних пацієн-
тів з ізольованою АГ, що потребує подальших 
досліджень.
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