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Гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) та діастолічна дисфункція лівого шлуночка (ДДЛШ) є важливими прогностич-
ними факторами, які підвищують ризик серцево-судинних ускладнень та летальності. Навіть при безсимптомній ар-
теріальній гіпертензії (АГ) у пацієнтів із ГЛШ прогноз гірший, ніж за її відсутності. Доведено, що діагностика ГЛШ 
є дуже важливою в клінічній практиці, адже раннє виявлення ГЛШ та адекватно призначене лікування, яке спря-
моване на відновлення показників геометрії, має велике значення для зменшення частоти серцево-судинних подій.
Мета дослідження: аналіз особливостей структурно-функціонального стану серця та діастолічної функції ЛШ у 
хворих на АГ на фоні дефіциту або недостатності вітаміну D.
Матеріали та методи. Було обстежено 97 хворих віком від 45 до 74 років на неускладнену АГ ІІ стадії 1-го та 2-го 
ступенів і 25 практично здорових осіб, рандомізованих за віком та статтю, які увійшли в контрольну групу для ви-
значення нормативних референтних значень. 
Пацієнти з АГ були розподілені на три групи залежно від рівня вітаміну D у сироватці крові за даними Комітету 
ендокринологів зі створення настанов із клінічної практики (Endocrine Practice Guidelines Committee). Для оцінки 
структурно-функціонального стану міокарда та ДДЛШ пацієнтам проводили трансторакальну ехокардіографію з 
дослідженням трансмітрального кровотоку в режимі імпульсного та постійного тканинного доплера. 
Результати. Аналіз частоти та структури ГЛШ продемонстрував, що хворі на АГ з дефіцитом вітаміну D мають най-
вищу частоту виявлення тяжкої ГЛШ, яка визначається частіше на 55,3%, ніж у хворих з недостатністю вітаміну D, 
та частіше на 93,8%, ніж у хворих з нормальним рівнем вітаміну D (р < 0,05). Для хворих на АГ з дефіцитом вітаміну 
D більш притаманне виявлення дилатації порожнин – ексцентрична ГЛШ з дилатацією у 4,1 раза частіша, ніж у групі 
хворих з нормальним рівнем вітаміну D, та у 2,1 раза більш частою, ніж у хворих з його недостатністю (р < 0,05). 
Доведено, що показники маси міокарда ЛШ (ММЛШ) та індексу маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) у хворих на АГ при 
поєднанні з дефіцитом вітаміну D достовірно переважають відповідні показники у хворих з недостатністю та нор-
мальним рівнем вітаміну D, а саме: ММЛШ на 10,9% та 22,3%, а ІММЛШ на 12,1% та 24,4% відповідно (р < 0,05). 
Аналогічні зміни притаманні і для показників товщини міжшлуночкової перетинки, які були вищими на 5,1% та 
16,9% відповідно (р < 0,05), та товщини задньої стінки ЛШ –на 9,8% та 30,2% (р < 0,05) відповідно. 
Результати дослідження свідчать, що не тільки вік хворих і тривалість АГ, а й низький вміст вітаміну D спричинюють 
гіпертрофію ЛШ – збільшення розміру і маси кардіоміоцитів та зростанням кількості міжклітинного матриксу. 
Висновки. При поєднанні гемодинамічних та метаболічних змін при АГ з дефіцитом вітаміну D відбувається потен-
ціювання негативних ефектів, які впливають на розвиток гіпертрофії та діастолічної дисфункції ЛШ. У хворих на АГ 
у поєднанні з дефіцитом вітаміну D визначається висока частота ГЛШ (93,9%), у структурі якої переважає тяжка 
форма ГЛШ, а також притаманний прогностично найбільш несприятливий ексцентричний тип ГЛШ з дилатацією ЛШ.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, дефіцит вітаміну D, гіпертрофія лівого шлуночка, діастолічна дисфункція лі-
вого шлуночка.

Left ventricular geometry indicators in patients with arterial hypertension with vitamin D deficiency
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Left ventricular hypertrophy (LVH) and left ventricular diastolic dysfunction (LVDD) are important prognostic factors that 
increase the risk of cardiovascular complications and mortality. Even with asymptomatic arterial hypertension (AH), patients 
with LVH have a worse prognosis than without it. It has been proven that the diagnosis of LVH is very important in clinical 
practice, because early detection of LVH and adequately prescribed treatment, which is aimed at restoring the parameters of 
the geometry, is of great importance to reduce the frequency of cardiovascular events.
The objective: to analyze the features of the structural and functional state of the heart and LV diastolic function in patients 
with hypertension against the background of vitamin D deficiency or insufficiency.
Materials and methods. 97 patients aged 45 to 74 years with uncomplicated hypertension of stage II of the 1st and 2nd de-
grees and 25 practically healthy people were examined, they were randomized by age and sex, the persons were included in the 
control group to determine normative reference values.
Patients with hypertension were divided into three groups depending on the level of vitamin D in blood serum according to the 
Endocrine Practice Guidelines Committee. To assess the structural and functional state of the myocardium and LVDD, patients 
underwent transthoracic echocardiography with the study of transmitral blood flow in pulsed and continuous tissue Doppler mode.
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Results. An analysis of the frequency and structure of LVH showed that patients with hypertension with vitamin D deficiency 
have the highest frequency of detection of severe LVH, which is determined more often by 55.3% than in patients with vitamin D 
deficiency, and more often by 93.8% than in patients with a normal level of vitamin D (р < 0.05). For hypertensive patients with 
vitamin D deficiency the detection of cavity dilatation is more common – eccentric LVH with dilatation is 4.1 times more frequent 
than in the group of patients with a normal level of vitamin D and 2.1 times more often with vitamin D deficiency (p < 0.05).
It has been proven that the indicators of LV myocardial mass (LVMM) and LV myocardial mass index (LVMMI) in patients 
with hypertension when combined with vitamin D deficiency reliably outweigh the corresponding indicators in patients with 
vitamin D insufficiency and a normal level, namely: LVMM by 10.9% and 22.3%, and LVMMI by 12.1% and 24.4%, respectively 
(p < 0.05). Similar changes are typical for the indicators of the thickness of the interventricular membrane, which were higher by 
5.1% and 16.9%, respectively (p < 0.05), and the thickness of the back wall of the LV – by 9.8% and 30.2% (p < 0.05) respectively.
The results of the study indicate that not only the age of the patients and the duration of hypertension, but also the low vitamin D concen-
tration causes LV hypertrophy – an increase in the size and mass of cardiomyocytes and an increase in the amount of intercellular matrix.
Conclusions. When combining hemodynamic and metabolic changes in hypertension with vitamin D deficiency, there is a po-
tentiation of negative effects that affect the development of LV hypertrophy and dialytic dysfunction. In hypertensive patients 
combined with vitamin D deficiency a high frequency of LVH (93.9%) is determined, the structure of which is dominated by a 
severe form of LVH, as well as the inherent prognostically most unfavorable eccentric type of LVH with LV dilatation.
Keywords: arterial hypertension, vitamin D deficiency, left ventricular hypertrophy, left ventricular diastolic dysfunction.

Питання серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
на сьогодні є одним із найбільш актуальних в 

сучасній медицині. За даними O. Kysil et al. (2022), в 
Україні ця проблема посідає особливе місце, оскільки 
смертність від даної патології становить понад 60%, а 
тривалість життя – одна з найкоротших у Європі. У 
структурі поширеності і захворюваності ССЗ серед до-
рослих на першому місці стоїть артеріальна гіпертен-
зія (АГ). Відомо, що третина населення України має 
підвищений артеріальний тиск (АТ) чи гіпертензію 
або приймають антигіпертензивні препарати, а частка 
населення з підвищеним АТ різко зростає з віком [1]. 

Результатами хронічно підвищеного АТ є гіпертро-
фія стінок лівого шлуночка серця, дилатація порож-
нин лівих відділів серця та хронічна серцева недостат-
ність. T. H. Marwick  et al. (2015) у своїх дослідженнях 
відзначають, що  гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) 
характеризується збільшенням розміру та маси кар-
діоміоцитів та збільшенням кількості міжклітинного 
матриксу. Ці структурні зміни серця супроводжують-
ся порушенням його функціональних можливостей, а 
зміни функції зі свого боку призводять до зміни струк-
тури, що утворює процес хибного кола, яке називають 
ремоделюванням серця при АГ [2]. 

У своїх дослідженнях P. D. Levy et al. (2023) демон-
струють, що ГЛШ та діастолічна дисфункція лівого шлу-
ночка (ДДЛШ) є вкрай важливими прогностичними фак-
торами, наявність яких збільшує ризик серцево-судинних 
ускладнень та летальності у хворих. ГЛШ – найкраще ви-
вчений маркер ураження органів-мішеней, а саме серця, у 
пацієнтів із АГ. Навіть при безсимптомному перебігу АГ у 
хворих із ГЛШ прогноз буде гірший, ніж за її відсутності. 
Саме тому своєчасне виявлення ГЛШ є вкрай важливим у 
клінічній практиці. У пацієнтів з АГ за наявності ГЛШ за 
даними ехокардіографії (ЕхоКГ), особливо концентрич-
ного типу, виявляють частоту серцево-судинних усклад-
нень, що дорівнює або перевищує 20 за 10 років [3]. 

Аналогічна частота ускладнень була виявлена лише 
у чоловіків за наявності ГЛШ за даними ЕхоКГ у Фре-
мінгемському дослідженні. У роботі T.  Ogihara et al. 
(2011) показано, що у дослідженні CASE-J у хворих з 
підвищеним АТ ГЛШ за даними ЕхоКГ вона пов’язана 
з 10-річним зростанням частоти серцево-судинних 
ускладнень у 24 осіб порівняно з 10 пацієнтами без 
ГЛШ [4]. Ці дослідження доводять, що рання діагнос-

тика ГЛШ та своєчасна й адекватно призначена медика-
ментозна корекція, яка спрямована на відновлення по-
казників геометрії та регрес ГЛШ, має велике значення 
для зниження частоти серцево-судинних подій.

В останні роки багато дослідників вирішують пи-
тання щодо виявлення потенційно позитивних наслід-
ків впливу вітаміну D на АТ у хворих з його дефіцитом 
та АГ [5–8]. Додаткове призначення добавок вітаміну 
D до стандартної терапії АГ вивчалося у багатьох до-
слідженнях [9–12]. Так, N. S.  Jensen  et al. (2023) по-
казали безпечність застосування добавок вітаміну D, 
добру переносимість пацієнтами та можливість по-
тенційно знизити систолічний і діастолічний АТ [11]. 
A. Vaidya et al. (2012) та L. Han et al. (2022) пояснюють 
антигіпертензивні переваги використання вітаміну D 
його впливом та пригніченням функцій ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи, зменшенням про-
теїнурії та запобіганням її утворення, а також прямим 
впливом на ендотеліальні клітини завдяки експресії 
рецепторів до вітаміну D в ендотелії, гладком’язових 
клітинах судин і кардіоміоцитах [13–15].

Вперше потенційний взаємозв’язок між дефіцитом 
вітаміну D та АГ було вивчено у США на основі даних 
Національного дослідження здоров’я та харчування, які 
надають інформацію про статистику здоров’я в репре-
зентативній вибірці населення. На підставі цих даних 
проаналізовано зв’язок між рівнем 25(OH)D у сироватці 
крові та поширеністю АГ [16], а також досліджено рівень 
вітаміну D в осіб, які приймали антигіпертензивні пре-
парати, з урахуванням фізичної активності, індексу маси 
тіла, віку, статі та раси [17]. Обидва дослідження виявили 
значущу зворотну кореляцію між АТ і рівнем 25(OH)D у 
сироватці крові, проте і досі є суперечності щодо доціль-
ності вивчення ролі вітаміну D у патогенезі АГ [18, 19]. 

Мета дослідження: визначення особливостей 
структурно-функціонального стану серця та діастоліч-
ної функції ЛШ у хворих на АГ на фоні дефіциту або 
недостатності вітаміну D.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проспективне дослідження проводилось на базі 

терапевтичного відділення університетської клініки, 
що є клінічною базою кафедри пропедевтики вну-
трішньої медицини №  2 Національного медичного 
університету імені О. О. Богомольця.
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Всього для вирішення поставленої мети було 
обстежено 97 хворих на неускладнену нерезистент-
ну АГ ІІ стадії 1-го і 2-го ступенів та 25 практично 
здорових осіб, рандомізованих за віком і статтю, які 
увійшли до контрольної групи для визначення нор-
мативних референтних значень.

Критерії включення у дослідження:
-	 вік від 45 до 74 роки (середній і похилий вік, за 

даними класифікації ВООЗ, 1968);
-	 встановлений діагноз АГ ІІ стадії  1-го і 2-го 

ступеня (ESH Guidelines for the management of 
arterial hypertension, 2023);

-	 хронічна хвороба нирок  не вище ІІ стадії (швидкість 
клубочкової фільтрації > 60–89 мл/хв/1,73 м2);

-	 фракція викиду лівого шлуночка більше 50%;
-	 наявність інформованої згоди про участь у дослі-

дженні. 
Рівень вітаміну D визначали шляхом дослідження 

концентрації 25(ОН)D у сироватці крові шляхом елек-
трохемілюмінісцентного імуноаналізу. Розподіл на 
групи серед пацієнтів із АГ відбувався залежно від рів-
ня вітаміну D у сироватці крові за даними Комітету ен-
докринологів зі створення настанов із клінічної прак-
тики (Endocrine Practice Guidelines Committee) [20]: 
«дефіцит вітаміну D (нижче 20 нг/мл або 50 нмоль/л), 
недостатність вітаміну D (від 21 до 29 нг/мл або від 50,1 
до 74,9  нмоль/л); достатній рівень вітаміну D (вище 
30 нг/мл або 75 нмоль/л)».

Пацієнтів було розподілено на три групи:
-	 група 1 – 33 хворих на АГ з дефіцитом вітаміну D, 
-	 група 2 – 32 хворих на АГ з недостатністю вітаміну D,
-	 група  3 – 32 хворих на АГ з достатнім рівнем 

вітаміну D. 
Усі групи були рандомізовані за віком та статтю. 
Пацієнти з АГ отримували антигіпертензивну те-

рапію: валсартан 80–160  мг у комбінації з антагоніс-
том кальцієвих каналів (амлодипін 5–10  мг на добу) 
або діуретиком (гідрохлортиазід 12,5  мг на добу). У 
додаток до існуючої комбінованої антигіпертензивної 
терапії хворим призначали вітамін D3  у дозі 4000 МО 
(у разі недостатності) і 6000 МО (у разі дефіциту) для 
подальшого проспективного дослідження [20, 21]. 

Для оцінювання структурно-функціонально-
го стану міокарда та ДДЛШ пацієнтам проводили 
трансторакальну ехокардіографію (ЕхоКГ) з до-
слідженням трансмітрального кровотоку в режимі 
імпульсного та постійного тканинного доплера за 
допомогою апарату Aloka-Hitachi (Arietta S60) з ви-
користанням датчика на 2,5–3,5 MHz. На апараті за 
стандартизованою методикою проводили визначен-
ня товщини міжшлуночкової перегородки (МШП), 
товщини задньої стінки ЛШ (ЗС  ЛШ), фракції ви-
киду ЛШ (ФВ ЛШ), кінцево-діастолічного (КДР) та 
кінцево-систолічного розмірів (КСР) ЛШ, ударного 
та серцевого об’ємів, загального периферичного опо-
ру судин (ЗПОС). Гіпертрофію ЛШ визначали за мо-
дифікованою формулою R. Devereux et al. Американ-
ського товариства ехокардіографії після визначення 
маси міокарда ЛШ (ММЛШ, г) [22]:

 
ММЛШ = 0,8 (1,04 (((КДР + МШП + ЗС ЛШ)3 - КДР3))) + 0,6

Індекс маси міокарда (ІММЛШ) розраховували як 
співвідношення ММЛШ до площі поверхні тіла (ППТ) 
у м2 (за модифікованою формулою Дюбуа) [22]:

ППТ = 0,007184 × маса тіла (кг)0,425 × зріст (см)0,725 

Статистичне оброблення отриманих результатів про-
водили за допомогою програми «IBM SPSS Statistics. 
Version 22». За умови нормального розподілу досліджу-
ваних ознак, параметричні статистичні методи були ви-
користані у вибірках: для описової статистики середнє 
значення показника (M), стандартне відхилення (σ), 
стандартна помилка (SE), був визначений довірчий ін-
тервал для середнього у 95%  (95% ДІ). Використовували 
медіанні значення (Me), 25 і 75 квартилів (Q25–Q75), а 
також відсоток (%). Проведено порівняння груп за якіс-
ними подвійними даними з використанням χ2-тесту Пір-
сона (з поправкою Єйтса), точного теста Фішера. Для 
вимірювання зв’язку між змінними використовували 
відношення шансів (OR) і коефіцієнт кореляції Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час аналізу частоти та структури ГЛШ було 
встановлено, що частота ГЛШ у хворих на АГ з нор-
мальною концентрацією вітаміну D нижча, ніж у хво-
рих на АГ з недостатністю або дефіцитом вітаміну D 
на 16,7% та 29,1% відповідно (р  <  0,05). Нормальну 
геометрію ЛШ у хворих на АГ з дефіцитом вітаміну D 
визначено у 4 рази рідше, ніж у хворих на АГ з нор-
мальною концентрацією вітаміну D, та у 2 рази рідше, 
ніж у хворих на АГ з його недостатністю.

Хворі на АГ з дефіцитом вітаміну D мають найвищу 
частоту виявлення тяжкої ГЛШ, яка визначається на 
55,3% частіше, ніж у хворих з недостатністю вітаміну D, 
та на 93,8% частіше, ніж у хворих з нормальним рівнем 
вітаміну D (р < 0,05). У групі хворих на АГ з дефіцитом 
вітаміну D також найбільш часто виявляється ексцен-
трична ГЛШ з дилатацією, яка у 4,1 раза була більш час-
тою, ніж у групі хворих з нормальним вмістом вітаміну 
D,  та у 2,1 раза більш частою, ніж у хворих з недостат-
ністю вітаміну D (р < 0,05). Концентричну ГЛШ з ди-
латацією зафіксовано у групі 1 в 1,74 раза частіше, ніж 
у групі 2 та у 4,3 раза частіше, ніж у групі 3 (р < 0,05). 

Отже, для хворих на АГ з дефіцитом вітаміну D було 
більш притаманне виявлення дилатації порожнин, що 
може збільшувати тяжкість перебігу АГ та потребує 
більш ретельних підходів до лікування (табл. 1).

Аналіз параметрів структурно-функціонального ста-
ну серця хворих на АГ (табл. 2) демонструє, що у них при 
поєднанні з дефіцитом вітаміну D  індекс об’єму лівого 
передсердя (ІОЛП) та КДО/ППТ достовірно вищі, ніж 
у хворих з недостатністю вітаміну D та його нормальним 
рівнем, а саме: ІОЛП на 9,6% та 12,7%, а КДО/ППТ на 
7,4% та 9,6 % відповідно (р  <  0,05). Це може свідчити 
про гірший контроль АТ у хворих даної групи і виступа-
ти подальшим фактором ризику розвитку дилатацій як 
лівого передсердя, так і лівого шлуночка. 

ММЛШ та ІММЛШ у хворих цієї групи також досто-
вірно переважає відповідні показники у групі 2 та групі 3: 
ММЛШ на 10,9% та 22,3%, а ІММЛШ на 12,1% та 24,4% 
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відповідно (р < 0,05). Аналогічні зміни притаманні і для 
показників МШП, які у хворих на АГ з дефіцитом вітамі-
ну D були вищими на 5,1% та 16,9% відповідно (р < 0,05), 
та ЗСЛШ – на 9,8% та 30,2% відповідно (р < 0,05). 

Під час аналізу систолічної функції ЛШ не було 
виявлено достовірних відмінностей між регіонарною і 
глобальною скоротливою здатністю ЛШ та рівнем ві-
таміну D. Показники скоротливої здатності ЛШ у всіх 
хворих були у межах референтних значень (р > 0,05). 

Кореляційний аналіз, проведений з використанням 
методу рангової кореляції Спірмена, продемонстрував, 
що у хворих на АГ з дефіцитом вітаміну D  існує пози-
тивний кореляційний зв’язок між наступними показни-
ками: вищий ступінь ГЛШ та дилатації порожнин лівого 
передсердя (ЛП) та ЛШ (r=0,29, r=0,32 та r=0,30 від-
повідно; р < 0,05); більший вік хворих та тривалість АГ 
(r=0,29 та r=0,31 відповідно; р < 0,05) сприяють розвитку 
тяжкої ГЛШ.

Аналіз діастолічної функції ЛШ (табл. 3) виявив, що у 
хворих на АГ з дефіцитом вітаміну D в 1,3 раза частіше фік-
сують ДДЛШ, ніж у хворих на АГ з недостатністю вітаміну 
D та в 1,4 раза частіше, ніж у хворих на АГ з його нормаль-
ною концентрацією (р < 0,05). У структурі ДДЛШ перева-
жає тип порушення релаксації, що у 2,3 раза частіший, ніж 
псевдонормальний тип ДДЛШ (р < 0,05) та у 5,7 раза часті-
ше, ніж рестриктивний тип ДДЛШ (р < 0,05). Частота ви-
явлення псевдонормального типу ДДЛШ у групі 1 досто-
вірно не відрізнялась від групи 2 (р > 0,05) та була в 1,3 раза 
вища, ніж у групі  3 (р<0,05), а рестриктивний тип ДДЛШ у 
групі 1 та групі 2 виявляли з однаковою частотою (р > 0,05). 

У хворих на АГ з дефіцитом вітаміну D визначаєть-
ся достовірно вища швидкість транстрикуспідального 
кровотоку (на 8,3%), ніж у хворих з недостатністю віта-
міну D та його нормальним рівнем (р < 0,05), що може 
свідчити про підвищений ризик розвитку легеневої гі-
пертензії у цієї групи хворих.

Показник
Група 1, 

n = 33
Група 2, 

n = 32
Група 3, 

n = 32
Контрольна 
група, n = 25

Легка ГЛШ 3 (9,1) *#^ 6 (18,8) * 6 (18,8) * 2 (8)

Помірна ГЛШ 4 (12,1)  *#^ 7 (21,9) * 6 (18,8) * 0

Тяжка ГЛШ 24 (72,7) *#^ 15 (46,8) *# 12 (37,5) * 0

Нормальна геометрія ЛШ 2 (6,1) *#^ 4 (12,5) *# 8 (25,0) * 23 (92)

Ексцентрична ГЛШ з дилатацією 13 (39,4) *#^ 6 (18,8) *# 3 (9,4) * 0

Ексцентрична ГЛШ без дилатації 4 (12,1) *#^ 7 (21,9) *# 8 (25,0) * 1 (4)

Концентрична ГЛШ з дилатацією 9 (27,2) *#^ 5 (15,6) *# 2 (6,3) * 0

Концентрична ГЛШ без дилатації 5 (15,2) *#^ 10 (31,2) *# 11 (34,3) * 1 (4)

Таблиця 1
Розподіл хворих на АГ за ступенем гіпертрофії лівого шлуночка та типом ремоделювання лівого шлуночка,  

абс. число (%)

Примітки: * – p < 0,05 відносно контрольної групи; # – p < 0,05 відносно групи 3; ^ – p < 0,05 відносно групи 2; n – кількість хворих.

Показник
Група 1, 

n = 33
Група 2, 

n = 32
Група 3, 

n = 32
Контрольна група, 

n = 25

ІОЛП, мл/м2 37,1 
(33,6–46,2) *#^

34,3 
(29,8–48,1) *#

30,1 
(24,6–35,4) *

23,0 
(17,7–25,4)

МШП, мм
12,4 

(11,2–13,0) *#^
11,8 

(10,8–12,6) *#

10,6 
(8,8–11,0) *

9,0 
(8,0–10,0)

ЗС ЛШ, мм
11,2 

(9,8–11,8) *#^
10,2 

(9,2–11,1) *#

8,6 
(8,0–9,4) *

8,0 
(7,2–9,0)

ММЛШ, г
256,3 

(207,8–304,9) *#^
231,0 

(215,0–264,3) *#

209,6 
(165,4–229,0)*

159,0 
(133,5–183,0)

ІММЛШ, г/м2 134,9 
(113,2–159,6) *#^

120,3 
(112,7–154,4) *#

108,4 
(88,4–118,3)*

92,8 
(80,9–108,2)

КДО/ППТ, мл/м2 68,8 
(59,3–74,6) *#^

65,9 
(55,6–73,9) *#

64,5 
(57,3–71,6) *

62,9 
(53,2–72,5)

FS, %
33,5 

(29,7–37,4) *
33,7 

(29,5–35,8) *
36,3 

(31,6–39,6) *
37,9 

(34,9–39,9)

mFS, %
16,2 

(13,1–21,1) *
18,9 

(14,9–21,3) *
19,7 

(15,2–22,1) *
20,8 

(19,8–22,7)

ФВ ЛШ, %
60,7 

(55,9–64,3) *
62,5 

(55,9–65,2) *
65,6 

(62,0–68,8) *
67,8 

(63,5–69,9)

Таблиця 2
Показники структурно-функціонального стану серця у хворих на артеріальну гіпертензію, Me (25–75%)

Примітки: * – достовірність різниці показників відносно контрольної групи; # – достовірність різниці показників відносно групи 3; ^ – достовірність 
різниці показників відносно групи 2; n – кількість хворих.
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Визначення геометричного типу ГЛШ (концен-
трична або ексцентрична) є вкрай важливим для ви-
значення прогнозу серцево-судинних ризиків. Так, 
T.  H.  Marwick et al. (2015) і P.  D.  Levy et al. (2023) 
довели, що при  концентричній ГЛШ спостерігається 
потовщення стінки камери ЛШ, а об’єм залишається 
нормальним, що найімовірніше відбувається внаслі-
док перевантаження тиском. Ексцентрична ГЛШ зі 
свого боку має потовщення стінок ЛШ, яке супрово-
джується дилатацією порожнини ЛШ внаслідок пере-
вантаження об’ємом. При концентричній гіпертрофії 
ЛШ виявляється збільшення співвідношення товщи-
ни стінки ЛШ до його радіуса до 0,45 та більше, а при 
ексцентричній ГЛШ це співвідношення суттєво змен-
шується. У хворих на АГ за наявності ексцентричної 
ГЛШ прогноз є більш несприятливим з точки зору 
розвитку серцевої недостатності [2, 3, 22]. 

Комплексне оцінювання отриманих результатів 
продемонструвало певні особливості структурно-
функціонального стану міокарда та діастолічної функ-
ції у хворих з поєднаною патологією. Так, у хворих на 
АГ у поєднанні з дефіцитом вітаміну D виявляється 
висока частота тяжкої ГЛШ (72,7%). Найбільш час-
то фіксується ексцентрична ГЛШ з дилатацією ЛШ 
(39,4%), частота якої перевищує відповідні показни-
ки як у пацієнтів з недостатністю вітаміну D, так і у 
хворих з нормальним його вмістом. Дефіцит вітаміну 
D асоціюється не тільки з розвитком ГЛШ, а й з ди-
латацією лівих камер серця. Так, у даної групи хворих 
розвиток ДДЛШ спостерігається достовірно частіше, 
ніж у групах порівняння, а в структурі ДДЛШ пере-

важає порушення релаксації ЛШ. З вищенаведених 
результатів можна зробити припущення, що не тільки 
вік хворих і тривалість АГ, а й низький вміст вітаміну 
D детермінують розвиток більш тяжкої ГЛШ. 

Підтвердження даної гіпотези можна знайти в ро-
боті Y. C. Li  et al. [23], який in vivo довів, що одним 
із основних механізмів впливу вітаміну D на рівень 
АТ є взаємодія з ренін-ангіотензинальдостероновою 
системою (РААС). 

W. Xiang  et al. [24] показали, що місцева ренін-ан-
гіотензинова система (РАС),  яка розташована в бага-
тьох тканинах, включаючи серце, контролює серцево-
судинні, ниркові та надниркові функції, які регулюють 
АТ, вміст рідини в організмі та стан електролітів. РАС 
серця активується в моделях серцевого тиску-пере-
вантаження і гіпертензії у щурів та відіграє аутокрин-
но-паракринну роль у розвитку гіпертрофії серця. У 
мишей з дефіцитом рецепторів до вітаміну D (VDR) 
розвивається гіпертонія, що супроводжується збіль-
шенням маси серця [25]. 

Отже, можна зробити висновок, що при поєднанні 
гемодинамічних та метаболічних змін при АГ з дефі-
цитом вітаміну D відбувається потенціювання нега-
тивних ефектів, які впливають на розвиток гіпертрофії 
та діалісточної дисфункції ЛШ [26, 27].

ВИСНОВКИ
1. У хворих на АГ у поєднанні з дефіцитом віта-

міну D виявляється висока частота ГЛШ (93,9%), у 
структурі якої переважає тяжка форма ГЛШ, що ви-
значається частіше, ніж у хворих на АГ з недостатніс-

Показник
Група 1, 

n = 33
Група 2, 

n = 32
Група 3, 

n = 32
Контрольна група, 

n = 25

Е ЛШ, см/с
63,7 

(55,0–72,6) *#^
65,4 

(50,9–68,7) *#

66,8 
(49,9–76,2) *

69,7 
(66,7–82,6)

А ЛШ, см/с
71,2 

(64,1–86,2) *#^
68,4 

(59,8–82,5) *
67,9 

(56,5–78,1) *
55,4 

(48,3–63,7)

Е/А ЛШ
0,7 

(0,6–1,1) *#^
0,9 

(0,7–1,1) *#

1,0 
(0,7–1,1) *

1,34 
(1,19–1,51)

DT ЛШ, мс
172,0 

(151,5–218,5) *#^
165,0 

(150,0–212,0) *#

159,0 
(144,0–192,0) *

152,0 
(133,0–182,0)

е' med, см/с
8,5 

(7,1–10,1) *#^
9,4 

(6,6–10,5) *#

10,3 
(6,6–11,8) *

11,3 
(9.7–13.9)

е' lat, см/с
9,6 

(7,6–10,7) *#^
10,4 

(7,9–11,2) *#

11,8 
(7,3–12,3) *

14,0 
(11.5–16.1)

Е', см/с
9,1 

(8,0–10,5) *#^
10,0 

(7,3–10,4) *#

11,1 
(7,5–11,5) *

12,5 
(10.8–15.8)

Е/ е' med
7,5 

(6,5–8,7) *#^
6,8 

(6,2–8,5) *#

6,4 
(6,2–8,8) *

6.0 
(5.4–7.1)

ТК, см/с
2,6 

(2,2–3,0) *#^
2,4 

(2,3–2,9)*
2,4 

(2,3–2,8) *
2,3 

(2,2–2,6)

S', см/с
7,0 

(6,3–8,3) *#^
7,3 

(6,3–7,8) *
7,5 

(6,7–7,8) *
8,7 

(7,4–9,0)

А',см/с
9,4 

(7,3–11,2) *#^
9,0 

(7,7–10,6) *
8,9 

(7,9–10,0) *
8,5 

(7,4–10,3)

Таблиця 3
Показники діастолічної функції лівого шлуночка у хворих на артеріальну гіпертензію, Me (25–75%)

Примітки: * – достовірність різниці показників відносно контрольної групи;  # – достовірність різниці показників відносно групи 3; ^ – достовірність 
різниці показників відносно групи 2; n – кількість хворих.
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тю вітаміну D та нормальним його вмістом (на 55,3% 
і 93,8% відповідно; p < 0,05).

2. Для пацієнтів з АГ у поєднанні з дефіцитом ві-
таміну D притаманний прогностично найбільш не-
сприятливий ексцентричний тип ГЛШ з дилатацією 
ЛШ, який виявляється частіше, ніж у групі хворих з 
нормальним вмістом вітаміну D та групі хворих з його 
недостатністю (у 4,1 та 2,1 раза відповідно; p < 0,05). 

3. Діастолічна дисфункція ЛШ у хворих на АГ з де-
фіцитом вітаміну D виявляється в 1,3 раза частіше, ніж 
у хворих на АГ з недостатністю вітаміна D та в 1,4 раза 
частіше, ніж у хворих на АГ з його нормальною кон-
центрацією (p < 0,05). У структурі ДДЛШ переважає 
порушення релаксації ЛШ, яке реєструють частіше, 
ніж псевдонормальний  та рестриктивний тип ДДЛШ 
(у 2,3 та 5,7 раза відповідно; p < 0,05).
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