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Abstract 

Aim. To establish the factors of the major cervical arteries atherosclerosis progression in patients after hem-

orrhagic stroke incidence as a result of essential hypertension complication. 

Material and methods. A total of 211 people were involved in the study, which were divided into 3 groups. 

The first and the second group included the patients with essential hypertension that had been complicated with a 

hemorrhagic stroke ≥6 months before the study (n=107). The patients of the first group (n=94) had blood pressure 

indices above the normal values, the patients of the second one – within the normal values range (n=13). The 

control group consisted of the patients with essential hypertension, stage II (n=104). In the first group, there was 

performed a correlation analysis in order to identify the relationship between the maximal systolic blood pressure 

(SBP) during the day-time, the standard deviation of SBP during the day-time and the average real variability 

(ARV) of SBP, on one hand, and the length and height of the largest atherosclerotic plaques, on the other hand. 

Results. In the first group, the thickness of the intima-media complex of the right and left common carotid 

artery was 1,05±0,30 (M±σ) and 1,11±0,29 mm, respectively. They were significantly bigger in comparison with 

the indices of the control group. In the first group, the height and length of the largest atherosclerotic plaques were 

significantly bigger in comparison with the same indices of the both other groups: 2,54±0,89 and 11,73±8,94 mm, 

respectively. In the first group, the results of the above-mentioned correlation analysis showed a direct relationship 

between the indices, which was of moderate strength in most cases. The odds ratio for the detection in the first 

group of the indices of a larger value than the corresponding reference values between the first group and the 

control one was: 5,499 (95% confidence interval (CI) 2,770-10,916) for ∆ SBP during the day-time, 5,473 (95% 

CI 2,793-10,725) for the maximum pulse pressure per 24-hour period, 5,284 (95% CI 2,754-10,138) for the index 

of hyperbaric impact of SBP during the day-time, 3,902 (95% CI 2,100-7,250) for ARV of SBP, 3,601 (95% CI 
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1,961-6,616) for the standard deviation of SBP during the day-time, 2,388 (95% CI) 1,324-4,305) for the Gosling 

pulsatility index (PI) in the left vertebral artery, 2,329 (95% CI 1,301-4,171) for the high-density lipoproteins 

value, 2,298 (95% CI 1,274-4,143) for PI in the right internal carotid artery, 2,133 (95% CI) 1,195-3,808) for PI 

in the right common carotid artery, 2,075 (95% CI 1,159-3,717) for the maximum SBP during the day-time, 1,921 

(95% CI 1,084-3,404) for PI in the right vertebral artery, 1,892 (95% CI 1,072-3,341 ) for PI in the left internal 

carotid artery, 1,821 (95% CI 1,031-3,213) for PI in the left common carotid artery. 

Conclusions. The accelerated development of atherosclerosis in persons of the first group occurs as a result 

of the cumulative effect of the major cervical arteries injury due to the increased pulse wave overload and greater 

SBP changes in combination with proatherogenic lipid profile, despite of the significantly bigger level of high-

density lipoproteins. 

Анотація 

Мета. Встановити фактори прогресування атеросклерозу магістральних артерій шиї у хворих після 

перенесеного геморагічного інсульту як ускладнення гіпертонічної хвороби. 

Матеріал і методи дослідження. Всього у дослідження було залучено 211 осіб, які були поділені на 

3 групи. До першої та другої груп були віднесені хворі, в яких за ≥6 місяців перед дослідженням гіпер-

тонічна хвороба ускладнилася геморагічним інсультом (n=107). Перша група (n=94) мала артеріальний 

тиск вище нормальних значень, друга – у їх межах (n=13). Контрольна група складалася з хворих на гіпер-

тонічну хворобу, стадія ІІ (n=104). В першій групі було проведено кореляційний аналіз на виявлення 

взаємозв'язку між максимальним систолічним артеріальним тиском (САТ) вдень, сігмою САТ вдень та 

середньою реальною варіабельністю (СРВ) САТ, з одного боку, та довжиною і висотою найбільших ате-

росклеротичних бляшок, з іншого боку. 

Результати. В першій групі товщина комплексу інтима-медія правої та лівої загальної сонної артерії 

становила 1,05±0,30 (M±σ) та 1,11±0,29 мм, відповідно. Ці значення були статистично значуще більшими 

відносно показників контрольної групи. В першій групі висота та довжина найбільших атеросклеротичних 

бляшок були достовірно більшими за показники обох інших груп: 2,54±0,89 та 11,73±8,94 мм, відповідно. 

В першій групі результати вищезазначеного кореляційного аналізу продемонстрували прямий зв'язок між 

показниками, у більшості випадків помірної сили. Відношення шансів на виявлення в першій групі більшої 

величини показника від відповідного референтного значення між першою групою та контрольною групою 

становили: 5,499 (95% ДІ 2,770-10,916) для ∆ САТ вдень, 5,473 (95% ДІ 2,793-10,725) для максимального 

пульсового артеріального тиску за добу, 5,284 (95% ДІ 2,754-10,138) для індексу навантаження тиском 

САТ вдень, 3,902 (95% ДІ 2,100-7,250) для СРВ САТ, 3,601 (95% ДІ 1,961-6,616) для сігми САТ вдень, 

2,388 (95% ДІ 1,324-4,305) для пульсаційного індексу Гослінга (РІ) лівої хребтової артерії, 2,329 (95% ДІ 

1,301-4,171) для рівня ліпопротеїдів високої щільності, 2,298 (95% ДІ 1,274-4,143) для РІ правої 

внутрішньої сонної артерії, 2,133 (95% ДІ 1,195-3,808) для РІ правої загальної сонної артерії, 2,075 (95% 

ДІ 1,159-3,717) для максимального САТ вдень, 1,921 (95% ДІ 1,084-3,404) для РІ правої хребтової артерії, 

1,892 (95% ДІ 1,072-3,341) для РІ лівої внутрішньої сонної артерії, 1,821 (95% ДІ 1,031-3,213) для РІ лівої 

загальної сонної артерії. 

Висновки. Прискорений розвиток атеросклерозу в осіб першої групи відбувається в результаті куму-

лятивного ушкодження магістральних артерій шиї більшим навантаженням пульсовою хвилею та біль-

шими коливаннями САТ в поєднанні з проатерогенними показниками ліпідограми, незважаючи на досто-

вірно більший рівень ліпопротеїдів високої щільності. 

 

Keywords: essential hypertension, hemorrhagic stroke, atherosclerosis, blood pressure variability, ultrasound 

examination of the major cervical arteries, lipid profile. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, геморагічний інсульт, атеросклероз, варіабельність артеріаль-

ного тиску, ультразвукове дослідження магістральних артерій шиї, ліпідограма. 

 

Актуальність теми. На сьогоднішній день ос-

новними причинами смерті серед населення у світі 

є серцево-судинні захворювання. Підвищений ар-

теріальний тиск (АТ) призводить до ураження ор-

ганів-мішеней, до яких відносяться, крім іншого, 

артерії великого калібру та головний мозок. Ар-

теріальна гіпертензія (АГ), особливо 3 ступеня (з 

АТ ≥180/100 мм рт. ст.), а також АГ, ускладнена 

гіпертонічними кризами є найбільш частою причи-

ною крововиливу у мозок [1, с. 5]. З іншого боку, 

загальновідомим фактом є коморбідність між АГ та 

атеросклеротичним ураженням судин. 

Малодослідженими є атеросклеротичні зміни 

магістральних артерій шиї (МАШ) після раннього 

відновного періоду від перенесеного геморагічного 

інсульту (ГІ), що стався як ускладнення гіпертоніч-

ної хвороби (ГХ). Проте відомо, що раптове, тимча-

сове підвищення АТ часто трапляється після пере-

несеного ГІ [7, с. 4660-4661]. Також було встанов-

лено, що коливання АТ властиві хворим після 

перенесеного внутрішньомозкового крововиливу 

[15, с.7]. Підвищена варіабельність АТ, визначена 

за показниками добового моніторування АТ 

(ДМАТ), при ГХ грає важливу роль у потовщенні 

комплексу інтима-медія (КІМ) сонних артерій та 

ранньому розвитку атеросклерозу [16, с.1], а уль-

тразвукове дослідження (УЗД) МАШ з оцінкою 

товщини КІМ є неінвазивним, безпечним, швид-

ким, добре відтворюваним методом визначення 

субклінічного атеросклерозу [3, с. 194-195]. 

Відповідно, комплексна оцінка, що включає аналіз 
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показників УЗД МАШ, ДМАТ та ліпідограми могла 

б розширити уявлення про розвиток атеросклерозу 

в хворих на ГХ після перенесеного ГІ. 

Мета дослідження – встановити фактори про-

гресування атеросклерозу МАШ у хворих після пе-

ренесеного ГІ як ускладнення ГХ. 

Матеріал і методи дослідження 

Всього у дослідження було залучено 211 осіб, 

які були поділені на 3 групи: перша група, друга 

група та контрольна група. До першої та другої 

груп були віднесені хворі, в яких за ≥6 місяців (міс.) 

перед дослідженням ГХ ускладнилася ГІ (n=107). 

Відповідно до результатів вимірювання офісного 

АТ та ДМАТ перша група (n=94) мала АТ вище 

нормальних значень, друга – у їх межах (n=13). 

Контрольна група складалася з хворих на ГХ, стадія 

ІІ, без ГІ (n=104). Порівнювали попарно між собою 

показники першої та другої груп, першої та кон-

трольної груп. 

Критерієм включення хворих в першу та другу 

групу була ГХ ІІ стадії до розвитку ГІ. До критеріїв 

виключення відносили не пов’язані з ГХ чинники 

розвитку ГІ. Проведення обстеження через ≥6 міс. 

після випадку ГІ було обумовлено потребою пере-

бування хворих у стабільній фазі [8, с.2]. Всі 107 

осіб першої та другої груп після ГІ продемон-

стрували відновлення до 50-100 балів за шкалою 

Бартел. Характеристика досліджуваних груп пред-

ставлена у табл. 1. 

Таблиця 1 

Характеристика досліджуваних груп (M±σ) 

Показник Перша група, n = 94 Друга група, n = 13 Контрольна група, n = 104 

Середній вік, роки 54,4±8,8 51,1±12,4 53,7±8,9 

Частка чоловіків, % 44 (46,8 %) 7 (53,8 %) 50 (48,1 %) 

Індекс маси тіла, кг/м2 28,67±4,47 28,16±3,36 29,0±4,4 

Офісний систолічний АТ, мм рт. ст. 154,3±7,2* 115,2±9,6 155,2±7,4 

Офісний діастолічний АТ, мм рт. ст. 97,6±4,6 77,0±6,4 98,2±4,8 

Частка хворих на цукровий діабет, % 12 (12,8 %) 2 (15,4 %) 15 (14,4 %) 

Примітка: * – статистично значуща різниця між відповідними показниками першої та другої груп, p<0,05. 

 

Обстеження хворих першої та другої груп було 

виконано одноразово у проміжок часу 6-51 

(16,6±11,7) міс. після епізоду ГІ, що було ран-

домізовано. 

Обстеження всіх хворих відбувалося на 

клінічних базах кафедри пропедевтики внутрішньої 

медицини №1 Національного медичного універси-

тету імені О. О. Богомольця у часовий період ли-

стопад 2016 р. – липень 2018 р. і включало в себе 

визначення показників УЗД МАШ, ДМАТ, ліпідо-

грами. 

УЗД МАШ з доплерографією було проведене 

на апараті “Vivid-7 Pro” (виробник – “General Elec-

tric”, США). Вимірювали товщину КІМ [12, с.307] 

та розміри АБ за їх присутності, індекс периферич-

ного опору Пурсело (RI) та пульсаційний індекс Го-

слінга (РІ) [6, с.3-4]. 

ДМАТ проводили на апараті CardioSpy (виро-

бник – “Labtech Ltd”, Угорщина), на якому було 

встановлено V4.04.RC24 версію програмного забез-

печення. Версія рекордера даного апарата – V1.16. 

Дані було отримано з трьох періодів запису: вдень 

(06:00 — 22:00), вночі (22:00 — 06:00) та протягом 

24 год. Визначали середній арифметичний (АТmean), 

мінімальний (АТmin) і максимальний (ATmax) АТ, 

його стандартне відхилення (сігма) протягом 

періоду запису, відсоток часу перевищення норми 

(індекс часу (ІЧ)) та індекс навантаження тиском 

(ІНТ) [14, с.116], середню реальну варіабельність 

(СРВ) систолічного АТ (САТ) [10, с.47]. 

В першій групі було проведено кореляційний 

аналіз на виявлення взаємозв'язку між САТmax 

вдень, сігмою САТ вдень та СРВ САТ, з одного 

боку, та довжиною і висотою найбільших атеро-

склеротичних бляшок, з іншого боку. 

Обстеження хворих на показники ліпідограми 

проходило при аналізі венозної крові натще 

відповідно до визначеної методики. Визначали 

наступні показники ліпідограми: загальний холе-

стерин (ЗХ), тригліцериди, ліпопротеїди високої 

щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїди низької щільності 

(ЛПНЩ), ліпопротеїди дуже низької щільності 

(ЛПДНЩ), коефіцієнт атерогенності (КА). 

Визначали показники відношення шансів між 

першою та контрольною групами на виявлення 

більшого від референтного значення показника. В 

якості референтного значення було використано се-

реднє арифметичне контрольної групи. 

Статистичну обробку отриманих даних 

здійснювали за допомогою IBM SPSS Statistics Base 

v.22. Різницю між порівнюваними параметрами з 

нормальним розподілом варіант оцінювали за t-

критерієм Стьюдента, між тими, що мали ненор-

мальний розподіл варіант, – за U-критерієм Манна-

Уїтні. 

Клінічне дослідження було проведено 

відповідно до Гельсінкської декларації Всесвітньої 

медичної асоціації «Етичні принципи медичних до-

сліджень за участю людини як об’єкта до-

слідження» (1964, оновлена у 2000 р.). Пацієнт або 

його законний представник заповнював Поінфор-

мовану згоду (Експертний висновок Комісії з пи-

тань етики Національного медичного університету 

імені О.О. Богомольця від 26.10.16, протокол №98). 

Дослідження проводилося відповідно до Дого-

вору №07 про наукове співробітництво між ДУ «Ін-

ститут нейрохірургії імені акад. А.П.Ромоданова 

НАМН України» та Національним медичним 

університетом ім. О.О.Богомольця від 21 січня 2016 

року. 

Результати 

На початковому етапі дослідження порівняли 

першу групу з двома іншими групами за ультразву-

ковими ознаками, що визначають атеросклероз 
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МАШ: за товщиною КІМ загальної сонної артерії 

(ЗСА), присутністю та геометричними парамет-

рами АБ. При вивченні товщини КІМ ЗСА в до-

сліджуваних групах було виявлено відмінності, що 

представлені на рис.1. 

 
Рис. 1. Товщина КІМ ЗСА в досліджуваних групах (M±σ) 

Примітка: ^ – різниця достовірна між аналогічними показниками першої групи та контрольної групи, 

p<0,05. 

 

Виявлено статистично значущу різницю 

(p<0,05) між першою та контрольною групами за 

поширеністю атеросклерозу в МАШ: встановлено 

наявність атеросклеротичних змін на різних стадіях 

у 90 осіб (95,7%) в першій групі, в 11 осіб (84,6%) 

другої групи та в 43 (41,4%) – у контрольній. Вста-

новлено, що в першій групі було 67 з 94 (71,3%) 

осіб з АБ, в другій – 9 з 13 (69,2%), в контрольній – 

у 29 з 104 хворих (27,9%). Таким чином, в кон-

трольній групі було достовірно (p<0,05) менше хво-

рих з атеросклерозом та АБ порівняно з обома ін-

шими групами. 

При виявленні в обстежених осіб декількох АБ 

для подальшого аналізу було обрано лише 

найбільшу за висотою з них. У цих найбільших за 

висотою АБ було проаналізовано також довжину 

для оцінки поширеності атеросклеротичного про-

цесу. При аналізі довжини та висоти найбільших 

АБ при порівнянні груп між собою було виявлено 

статистично значущо (p<0,05) більшу висоту і дов-

жину найбільших АБ в першій групі відносно обох 

інших, що продемонстровано у табл. 2. 

Таблиця 2 

Довжина і висота найбільших за висотою АБ досліджуваних групах (M±σ) 

Параметр Перша група, n=94 Друга група, n=13 Контрольна, n=104 

Довжина, мм 11,73±8,94*^ 6,20±0,72 7,65±6,40 

Висота, мм 2,54±0,89*^ 2,20±0,18 1,81±0,42 

Примітки: * – різниця достовірна між аналогічними показниками першої групи та другої групи, p<0,05; ^ 

– різниця достовірна між аналогічними показниками першої групи та контрольної групи, p<0,05. 

 

Відповідно до отриманих результатів в осіб 

першої групи було встановлено достовірно (p<0,05) 

більшу частоту виявлення атеросклерозу МАШ з 

достовірно (p<0,05) більшими за розмірами АБ в 

них, що потребувало виявлення факторів прогресу-

вання атеросклерозу. В цьому полягала мета на дру-

гому етапі дослідження. Зважаючи на проміжне по-

ложення показників другої групи між першою та 

контрольною, АТ вище нормальних значень після 

перенесеного ГІ грав вагому роль у поглибленні па-

тологічного процесу. Вірогідно, повернення АТ в 

межі нормальних значень в осіб другої групи після 

перенесеного ГІ мало позитивний ефект у за-

побіганні прогресування атеросклерозу МАШ. 

На першому етапі аналізу факторів ризику 

прогресування атеросклерозу порівняли між гру-

пами параметри МАШ, що відображають гемоди-

намічний вплив на судинну стінку, – показники RI 

та PI. Отримані дані представлено у табл. 3. Показ-

ник RI виявився більшим в першій групі в усіх 

МАШ відносно обох інших груп, проте стати-

стично значущого (p<0,05) рівня було досягнуто 

лише при порівнянні першої групи та контрольної 

групи за правими ЗСА та ВСА, а також лівими ЗСА 

та ХА. В цілому отримані результати відображають 

тенденцію до підвищеного опору в МАШ в осіб 

першої групи відносно обох інших. 

Щодо РІ – статистично значуща різниця 

(p<0,05) з більшою величиною показника у першій 

групі при порівнянні з другою групою була досяг-

нута в усіх МАШ, окрім правої ЗСА. В останній із 

зазначених судин була також відмічена тенденція 

до більшої величини РІ в першій групі. При 
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порівнянні першої групи з контрольною відміча-

лися достовірно (p<0,05) більші значення РІ в 

першій групі. Сукупно отримані результати свід-

чать про більше пульсаційне навантаження гемоди-

намічною хвилею на стінку МАШ в осіб першої 

групи як щодо другої, так і щодо контрольної 

групи. Відповідно, фактор розвитку атеросклерозу 

у вигляді ушкодження ендотелію за рахунок біль-

шої його травматизації зміною артеріального тиску 

протягом серцевого циклу, що відображає більше 

значення РІ, був більш властивим для хворих пер-

шої групи. 

Таблиця 3 

Порівняльна характеристика ультразвукових параметрів МАШ досліджуваних груп (M±σ) 

Показник 

 Права МАШ  Ліва МАШ 

Перша група, n=94 Друга група, 

n=13 

Контрольна, n=104 Перша група, 

n=94 

Друга група, 

n=13 

Контрольна, 

n=104 

RI ЗСА 0,768±0,284^ 0,735±0,235 0,667±0,194 0,765±0,264^ 0,691±0,293 0,690±0,235 

RI ВСА 0,667±0,209^ 0,593±0,131 0,561±0,194 0,634±0,200 0,543±0,203 0,601±0,224 

RI ХА 0,633±0,244 0,551±0,232 0,609±0,204 0,690±0,160^ 0,632±0,122 0,597±0,204 

PI ЗСА 1,578±0,569^ 1,430±0,407 1,21±0,510 1,552±0,407*^ 1,289±0,367 1,25±0,612 

PI ВСА 1,210±0,427*^ 0,963±0,313 0,900±0,388 1,102±0,359*^ 0,839±0,291 0,923±0,418 

PI ХА 1,191±0,292*^ 1,018±0,223 1,030±0,255 1,150±0,227*^ 0,985±0,221 1,020±0,265 

Примітки: * – різниця достовірна між аналогічними показниками першої та другої груп, p<0,05; ̂  – різниця 

достовірна між аналогічними показниками першої групи та контрольної групи, p<0,05. 

 

Зважаючи на спільну рису між першою групою 

та контрольною групою у вигляді підвищеного АТ 

та важливість показника РІ в оцінці гемодинаміч-

ного навантаження на артеріальну стінку, було 

визначено відношення шансів між зазначеними 

групами на виявлення більшого РІ МАШ. В якості 

референтного значення було взято відповідні се-

редні арифметичні показники контрольної групи. 

Отримані результати відображені на рис. 2. Було 

встановлено, що в осіб першої групи в лівій ХА та 

правій ВСА були найбільші шанси виявити біль-

ший РІ від відповідного референтного значення, – 

2,388 (95% довірчий інтервал (ДІ) 1,324-4,305) та 

2,298 (95% ДІ 1,274-4,143), відповідно. Результати 

за оцінкою відношення шансів підтвердили до-

стовірну різницю (p<0,05) між першою групою та 

контрольною групою. 

 
Рис. 2. Відсотки хворих в першій групі та контрольній групі, що мають більший РІ МАШ від відповід-

ного референтного значення (M±m) 

 

На другому етапі аналізу факторів ризику про-

гресування атеросклерозу порівнювали показники 

САТ і пульсового АТ (ПАТ) при добовому їх 

моніторуванні, оскільки вони мають першочергове 

значення [9, с.5], порівняно з діастолічним та се-

реднім АТ, у розвитку вказаного ураження судин. 

Отримані дані попарного порівняння першої та 

контрольної груп, а також першої та другої груп 

наведено у табл. 4-5. 
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Таблиця 4 

Показники ДМАТ в осіб першої групи та контрольної групи (М±σ) 

Показник 

День Ніч Вся доба 

Перша група, 

n=94 

Контрольна 

група, n=104 

Перша група, 

n=94 

Контрольна 

група, n=104 

Перша група, 

n=94 

Контрольна 

група, n=104 

1 2 3 4 5 6 7 

САТmax, мм 

рт. ст. 
168,2±18,1* 161,9±17,7 125,6±21,5* 137,1±18,4 168,3±18,1 164,5±17,1 

САТmin, мм 

рт. ст. 
74,4±19,5* 82,3±12,5 79,7±16,2* 91,2±12,5 72,0±18,2* 80,1±13,0 

∆ САТ, мм рт. 

ст. 
93,1±34,7* 79,5±19,0 45,9±17,2 45,9±12,5 96,3±34,6* 84,4±22,5 

САТmean, мм 

рт. ст. 
109,6±15,8* 121,1±11,3 101,9±17,0* 108,3±14,1 109,6±15,5* 118,1±9,7 

Сігма САТ 17,9±5,9* 15,1±2,6 13,5±4,5 12,1±4,5 17,8±5,1 16,5±3,6 

ІЧ САТ, % 10,7±14,1 14,3±15,4 21,0±26,8 25,3±26,8 14,3±16,8 16,6±14,0 

ІНТ САТ, мм 

рт. ст.×год 
403,6±250,9* 231,7±123,0 185,3±271,2 220,6±149,6 384,7±176,1* 256,5±97,2 

ПАТmax, мм 

рт. ст. 
72,3±20,4* 65,0±9,7 52,2±12,7* 57,9±10,8 74,2±19,3* 66,4±9,6 

ПАТmin, мм 

рт. ст. 
16,1±5,9* 18,8±4,3 26,8±10,5 27,7±6,2 14,8±4,7* 18,6±4,2 

∆ ПАТ, мм рт. 

ст. 
56,2±18,2* 46,2±8,7 25,4±8,1* 30,2±6,2 59,4±17,2* 47,8±8,9 

ПАТmean, мм 

рт. ст. 
38,5±8,7* 41,4±5,2 39,2±10,3 40,2±7,2 39,5±9,0 41,1±4,9 

Сігма ПАТ 10,6±3,8 9,2±2,2 6,7±3,3 7,5±2,8 10,4±3,3 9,3±2,2 

Примітка: * – різниця достовірна між аналогічними показниками обстежених груп, p<0,05. 

 

З даних табл. 4 видно, що показники САТmean 

та САТmin вдень, вночі та протягом доби були до-

стовірно (p<0,05) меншими в першій групі на 

відміну від контрольної. При цьому САТmax вдень 

був достовірно (p<0,05) більший, САТmax вночі – 

достовірно (p<0,05) менший в першій групі при 

порівнянні з контрольною групою. Таким чином, 

показник Δ САТ вдень в першій групі становив 

93,1±34,7 мм рт. ст. та був статистично значуще 

(p<0,05) більшим порівняно з контрольною групою. 

Отримані результати вказують на більший діапазон 

коливання денного САТ в осіб першої групи, на 

відміну від контрольної групи. 

Показник сігма САТ вдень також показав до-

стовірно (p<0,05) більшу різницю при порівнянні 

першої групи з контрольною. При співставленні 

аналогічних показників між цими групами нічного 

періоду часу – сігма САТ вночі – достовірної різ-

ниці не було виявлено (p>0,05). Для оцінки відмін-

ностей в добовому профілі (день/ніч) коливання 

САТ в першій групі було порівняно між собою по-

казники сігма САТ вдень (17,9±5,9) та сігма САТ 

вночі (13,5±4,5) цієї групи. Між сігма САТ вдень та 

сігма САТ вночі виявлена статистично значуща різ-

ниця (p<0,05) в першій групі. Отримані результати 

вказують на найбільші коливання САТ саме вдень 

у хворих першої групи. 

Таблиця 5 

Показники ДМАТ в осіб першої та другої груп (М±σ) 

Показник 

День Ніч Вся доба 

Перша група, 

n=94 

Друга група, 

n=13 

Перша група, 

n=94 

Друга група, 

n=13 

Перша група, 

n=94 

Друга група, 

n=13 

1 2 3 4 5 6 7 

САТmax, мм рт. 

ст. 
168,2±18,1* 124,8±9,8 125,6±21,5* 112,5±10,8 168,3±18,1* 124,8±9,8 

САТmin, мм рт. 

ст. 
74,4±19,5* 61,3±13,5 79,7±16,2* 72,8±7,4 72,0±18,2* 61,3±13,5 

∆ САТ, мм рт. 

ст. 
93,1±34,7* 62,9±15,1 45,9±17,2* 39,7±7,8 96,3±34,6* 63,5±19,0 

САТmean, мм рт. 

ст. 
109,6±15,8* 99,8±7,8 101,9±17,0* 88,8±8,7 109,6±15,5* 96,8±8,2 

Сігма САТ 17,9±5,9* 11,0±1,8 13,5±4,5 11,8±4,5 17,8±5,1* 12,3±2,2 

ІЧ САТ, % 10,7±14,1* 0,5±0,5 21,0±26,8* 2,0±1,9 14,3±16,8* 0,8±1,0 

ІНТ САТ, мм рт. 

ст.×год 
403,6±250,9* 14,2±15,3 185,3±271,2* 24,1±27,8 384,7±176,1* 38,4±37,8 
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ПАТmax, мм рт. 

ст. 
72,3±20,4* 47,5±5,3 52,2±12,7* 37,5±4,5 74,2±19,3* 47,5±5,3 

ПАТmin, мм рт. 

ст. 
16,1±5,9 16,5±3,7 26,8±10,5* 22,0±4,4 14,8±4,7 16,5±3,7 

∆ ПАТ, мм рт. 

ст. 
56,2±18,2* 31,0±5,2 25,4±8,1* 15,5±2,5 59,4±17,2* 31,0±5,2 

ПАТmean, мм рт. 

ст. 
38,5±8,7* 32,5±3,7 39,2±10,3* 30,0±5,2 39,5±9,0* 31,3±4,0 

Сігма ПАТ 10,6±3,8* 6,8±1,0 6,7±3,3* 4,0±1,8 10,4±3,3* 6,3±0,5 

Примітка: * – різниця достовірна між аналогічними показниками обстежених груп, p<0,05. 

 

З табл. 5 видно, що практично всі показники 

добового моніторування САТ і ПАТ виявилися 

меншими в другій групі відносно першої, що було 

очікуваним. Продовжуючи дослідження коливання 

АТ, було визначено СРВ САТ. Отримані результати 

схематично представлені на рис. 3. 

 
Рис. 3. СРВ САТ в досліджуваних групах (М±σ). 

Примітки: * – різниця достовірна між аналогічними показниками першої та другої груп (p<0,05);  

^ – різниця достовірна між аналогічними показниками першої групи та контрольної групи (p<0,05). 

 

СРВ САТ в першій групі була достовірно 

(p<0,05) більша порівняно з аналогічним 

показником другої групи та контрольної групи, що 

свідчить про більший ризик виникнення будь-якої 

раптової серцево-судинної події при ГХ та смерті 

хворого [10, с.52]. Таким чином, незважаючи на 

більші абсолютні показники САТmean в контрольній 

групі, зміна САТ між послідовними 

вимірюваннями в першій групі була більшою 

(p<0,05). 

Спираючись на дані щодо АБ, було проведено 

кореляційний аналіз на виявлення взаємозв'язку 

між параметрами найбільших АБ та показниками 

САТmax вдень, сігма САТ вдень та СРВ САТ. 

Оскільки ряди даних по довжині і висоті 

найбільших за висотою АБ були неоднорідними, то 

було використано непараметричний метод оцінки 

взаємозв´язку між САТmax вдень та вказаними по-

казниками – визначення коефіцієнту кореляції 

Спірмена. Він становив 0,28 та 0,32, відповідно. 

Отже, зв'язок між САТmax вдень та довжиною і ви-

сотою найбільших за висотою АБ в першій групі 

був прямий, сила зв'язку за шкалою Чеддока слабка 

та помірна, відповідно (p<0,05). 

Кореляційний аналіз на виявлення 

взаємозв'язку між сігма САТ вдень серед хворих 

першої групи та довжиною і висотою найбільших 

за висотою АБ у цих хворих показав, відповідно, 

0,31 та 0,33. Отже, зв'язок між сігма САТ вдень та 

довжиною і висотою найбільших за висотою АБ в 

першій групі був прямий, сила зв'язку за шкалою 

Чеддока помірна (p<0,05). За тим самим принципом 

було проведено кореляційний аналіз на виявлення 

взаємозв'язку між СРВ САТ серед хворих першої 

групи та довжиною і висотою найбільших за висо-

тою АБ у цих хворих. Він становив 0,35 та 0,38 

відповідно. Отже, зв'язок між СРВ САТ та довжи-

ною і висотою найбільших за висотою АБ в першій 

групі був прямий, сила зв'язку за шкалою Чеддока 

помірна в обох випадках (p<0,05). 

З отриманих результатів кореляційного 

аналізу випливає, що серед зазначених показників 

СРВ САТ мав найбільш вагоме значення для про-

гресування атеросклерозу МАШ. Таким чином, от-

римані дані щодо осіб з перенесеним ГІ, який був 

ускладненням ГХ, доповнюють відомості числен-

них досліджень, в яких зазначається, що збіль-

шення варіабельності АТ призводить до прогресу-

вання потовщення КІМ з раннім розвитком атеро-

склерозу [2, с.15]. 

Із отриманих результатів можна зробити вис-

новок, що варіабельність АТ, яка визначається за 
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допомогою параметрів СРВ САТ та сігма САТ 

вдень, мала більший вплив на розвиток та вира-

женість атеросклерозу в осіб першої групи, аніж 

САТmax вдень, що могло бути наслідком спорадич-

них одиничних підвищень АТ. Своєю чергою СРВ 

САТ та сігма САТ відображають інтегрально не 

лише зміни САТ, а й їх частоту, що регулярно 

сприяє мікротравматизації ендотелію артеріальної 

стінки з відкладенням ліпопротеїдів та розвитком 

атеросклерозу. 

Показники ІЧ САТ в усіх часових інтервалах 

були непараметричними зі значною величиною σ, 

що може бути пояснено індивідуальними відмінно-

стями між хворими щодо тривалості періодів підви-

щення цих показників. Певно, саме тому при 

порівнянні цих показників між групами не було ви-

явлено статистично значущих відмінностей 

(p>0,05). 

Варто відмітити, що, незважаючи на менший 

САТmean в першій групі, показник ІНТ САТ вдень та 

загалом був достовірно (p<0,05) більшим від ана-

логічних у відповідні часові інтервали в контроль-

ній групі. При цьому, як видно за показником ІНТ 

САТ, короткочасні підйоми САТ давали більше 

навантаження на серцево-судинну систему, аніж 

більш стабільно підвищений САТ, який частіше 

мав місце в осіб контрольної групи. 

Стосовно ПАТ у даному дослідженні було ви-

явлено, що саме вдень всі три показники ПАТ – 

ПАТmean, ПАТmin та ПАТmax – статистично значуще 

(p<0,05) відрізнялися між першою групою та кон-

трольною групою, але варто звернути увагу, що 

більшим в першій групі був лише ПАТmax. Середнь-

одобове значення ПАТ в першій, другій та в кон-

трольній групі складало 39,5±9,0, 31,3±4,0 і 

41,1±4,9 мм рт. ст., відповідно. При цьому ПАТmax 

за 24-годинний інтервал в першій групі становив 

74,2±19,3 мм рт. ст. Клінічно підтверджено, що в 

осіб середньовікової групи пошкодження органів-

мішеней при ГХ асоційоване з ПАТ >50 мм рт. ст. 

порівняно з особами з ПАТ≤50 мм рт. ст. за 24-го-

динний інтервал [11, с.1037]. 

 
Рис. 4. Відсотки хворих в першій групі та контрольній групі за окремими показниками ДМАТ. 

 

У продовження аналізу, як і в випадку з РІ 

МАШ, за окремими клінічно важливими показни-

ками ДМАТ було визначено відношення шансів 

між першою та контрольною групами на виявлення 

більших показників від відповідних референтних 

значень. З рис. 4 випливає, що за СРВ САТ перша 

та контрольна група більше відрізнялися одна від 

одної, ніж за сігмою САТ та САТmax. Проте 

найбільше вони відрізнялися за ∆ САТ, ПАТmax та 

ІНТ САТ. 

На третьому етапі аналізу факторів ризику 

прогресування атеросклерозу доцільним було 

порівняти показники ліпідограми, що представлено 

у табл. 6. 
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Таблиця 6 

Показники ліпідограми досліджуваних груп (М±σ) 

Показник Перша група, n=92 Друга група, n=13 Контрольна група, n=104 

ЗХ, ммоль/л 6,017±1,432 5,861±0,709 6,027±1,103 

ТГ, ммоль/л 1,286±0,469 2,300±1,553 1,975±1,136 

ЛПНЩ, ммоль/л 4,232±1,066 4,305±0,744 4,301±0,884 

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,552±0,212 1,043±0,704 0,719±0,268 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,445±0,289*^ 1,202±0,323 1,318±0,252 

КА 3,350±0,845*^ 4,263±1,437 3,616±0,898 

Примітки: * – достовірна різниця між аналогічними показниками першої та другої груп (р<0,05); ^ – до-

стовірна різниця між аналогічними показниками першої групи та контрольної групи (р<0,05). 

 

За даними табл. 6 в усіх групах відмічалося рів-

номірне підвищення рівня ЗХ, що знаходився у 

межах граничних значень для здорових осіб (5,2-6,2 

ммоль/л) без достовірної різниці (р>0,05) між ними. 

З аналогічною відсутністю достовірної різниці в 

усіх категоріях обстежених осіб відмічалося рів-

номірне підвищення ЛПНЩ вище нормативних 

значень (0,00-3,33 ммоль/л). У хворих другої групи 

мало місце також підвищення рівня ЛПДНЩ вище 

нормативних значень (<1,03 ммоль/л), що не до-

сягло статистично значущої різниці (р>0,05) у 

порівнянні з аналогічними показниками інших об-

стежених осіб, де значення даного показника знахо-

дилося у межах фізіологічних рівнів. 

Показник ЛПВЩ у першій групі знаходився 

нижче фізіологічних значень (>1,55 ммоль/л), але 

був достовірно (р<0,05) більшим порівняно з дру-

гою та контрольною групами. Такий результат 

відобразився на величині показника КА в першій 

групі: він був достовірно (р<0,05) меншим 

порівняно з другою та контрольною групами. 

На останньому етапі аналізу було узагальнено 

отримані результати та представлено найбільш сут-

тєві дані, виявлені за результатами УЗД МАШ, 

ДМАТ та ліпідограми, у формі відношення шансів 

між першою групою та контрольною групою, що 

відображено на рис. 5. За референтні значення були 

взяті середні арифметичні відповідних показників 

контрольної групи. 

 
Рис. 5. Відношення шансів між першою групою та контрольною групою на виявлення в першій групі біль-

шої величини показника від відповідного референтного значення 

 

Відповідно до отриманих даних Δ САТ, 

ПАТmax та ІНТ САТ вдень мали найбільші та 

близькі між собою результати відношення шансів. 

Відомо, що РІ є відображенням взаємовідношення 

САТ та діастолічного АТ в МАШ в момент їх до-

слідження, що відобразилося на переважному 
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розташуванні РІ МАШ в нижній частині рис. 5. 

Найменшими були РІ лівих ЗСА та ВСА, правої 

ХА. Крім того, превалювання відношення шансів 

щодо показників ДМАТ, порівняно з показниками 

УЗД МАШ, може бути обумовлено тим, що показ-

ники ДМАТ охоплюють більш тривалий проміжок 

часу спостереження. УЗД МАШ триває відносно 

нього короткий проміжок часу. Як було попередньо 

зазначено, у хворих з ГХ, що ускладнилася ГІ, при-

сутня певна нестабільність АТ. Відповідно, вияв-

лення підвищених показників навантаження АТ на 

артеріальну стінку потребує спостереження за 

суб’єктом протягом більш тривалого проміжку 

часу, а не лише під час амбулаторного прийому 

хворого. 

Обговорення 

Атеросклеротичні зміни, які відмічаються в 

МАШ, створюють основу для виникнення турбу-

лентних потоків крові. Останні, в свою чергу, при 

збільшеному АТ з його більшими коливаннями та 

пульсаційним навантаженням на стінку сприяють 

мікротравматизації ендотелію стінки артерій, про-

гресуванню атеросклерозу й поглибленню пору-

шень ламінарного кровотоку при зміненій пристін-

ковій напрузі зсуву. Таким чином, замикається по-

рочне коло патологічного процесу. При збереженні 

підвищеного АТ після перенесеного ГІ атероскле-

ротичні зміни в МАШ набувають більш вираже-

ного характеру, що відображено при порівнянні 

першої та другої груп. В одному з досліджень у 

мультиваріабельному регресійному аналізі було 

показано, що збільшена варіабельність денного 

САТ була найкращим предиктором прогресування 

потовщення КІМ, а також сприяла формуванню 

більшої кількості АБ у хворих з ГХ [5, с. 11]. 

Відповідно, у хворих першої групи співіснування 

збільшеного ушкодження артеріальної стінки та 

помірної дисліпідемії мають кумулятивний ефект 

для прискореного розвитку атеросклерозу МАШ. 

Своєю чергою, міграція ендотеліальних клітин 

є важливою для загоєння ушкоджень артеріальних 

судин, але дієта з високим рівнем холестерину галь-

мує реконструкцію ендотелію. Дослідження in vivo 

показують, що аполіпопротеїн A-I, основний ком-

понент білків ЛПВЩ, має важливе значення для 

нормального загоєння ушкоджених артерій [13, 

с.9]. Певно, саме такий захисний механізм підвище-

ного синтезу ЛПВЩ було виявлено в першій групі, 

що вказує на намагання організму принаймні част-

ково збалансувати негативний вплив проатероген-

них чинників. Зважаючи на більш виражений ате-

росклеротичний процес в осіб першої групи, стати-

стично значуще (р<0,05) більший рівень ЛПВЩ в 

ній слід розглядати як захисну реакцію на прогре-

сування атеросклерозу: ЛПВЩ при атеросклерозі 

здатні екстрагувати холестерин з пінистих клітин, 

що сприяє ремісії атеросклеротичного процесу [4, 

онлайн-стаття, секція «Pathophysiology»]. А за 

співставних показників ЛПНЩ та ЛПДНЩ між до-

сліджуваними категоріями осіб можна зробити вис-

новок, що швидше прогресування атеросклерозу в 

осіб першої групи обумовлено підвищеним гемоди-

намічним навантаженням на судинну стінку. В да-

ному випадку знаходить своє підтвердження теорія 

про те, що ушкодження судинної стінки пульсовою 

хвилею і турбулентними потоками крові, підви-

щення навантаження на неї за рахунок більшої ам-

плітуди коливань АТ у хворих з ГХ після перенесе-

ного ГІ підсилює та прискорює атерогенний про-

цес. 

Висновки 

1. В першій групі ураження МАШ атероскле-

розом, оцінене за товщиною КІМ ЗСА та величи-

ною АБ, було достовірно (p<0,05) більшим 

порівняно з контрольною. 

2. В процесі виконаного дослідження було ви-

явлено, що РІ всіх МАШ був достовірно (p<0,05) 

більшим в першій групі порівняно з контрольною 

та майже у всіх – окрім РІ правої ЗСА – порівняно з 

другою групою. Таким чином, в першій групі при-

сутнє підвищене навантаження на ендотелій цих 

судин. 

3. Найбільші коливання САТ у хворих першої 

групи відбувалися саме вдень, що виявлено за по-

казниками сігма САТ вдень та Δ САТ вдень 

порівняно з нічними (p<0,05). 

4. Достовірно (p<0,05) збільшені показники 

варіабельності САТ – СРВ САТ та сігма САТ вдень 

– в першій групі є факторами прискореного ро-

звитку атеросклерозу. Кореляційний аналіз на ви-

явлення взаємозв'язку між САТmax вдень, сігма САТ 

вдень та СРВ САТ, з одного боку, та довжиною і 

висотою найбільших за висотою АБ, з іншого боку, 

продемонстрував прямий зв'язок, у більшості 

випадків помірної сили. 

5. В усіх трьох досліджуваних групах за показ-

никами ліпідограми виявлено дисліпідемію з підви-

щенням проатерогенних факторів та зниженням ан-

тиатерогенних. Концентрації проатерогенних фак-

торів в плазмі крові мають співставні значення в 

усіх трьох групах. 

6. Найбільші рівні ЛПВЩ відмічаються в пер-

шій групі з достовірною (p<0,05) різницею при по-

рівнянні з аналогічними показниками інших груп 

обстежених. Це слід розглядати як компенсаторну 

реакцію на більш виражений розвиток атеросклеро-

тичного процесу серед хворих першої групи. 

7. Прискорений розвиток атеросклерозу в осіб 

першої групи відбувається в результаті кумулятив-

ного ушкодження магістральних артерій шиї біль-

шим навантаженням пульсовою хвилею та біль-

шими коливаннями САТ в поєднанні з проатеро-

генними показниками ліпідограми, незважаючи на 

достовірно більший рівень ЛПВЩ. 

8. Відношення шансів між першою групою та 

контрольною групою за окремими прогностично 

важливими показниками ДМАТ та УЗД МАШ – 

СРВ САТ, сігма САТ вдень, САТmax вдень, ∆ САТ 

вдень, ПАТmax протягом доби, ІНТ САТ вдень та РІ 

– продемонструвало суттєву різницю (p<0,05) між 

ними. Відповідно до отриманих даних, Δ САТ 

вдень, ПАТmax вдень та ІНТ САТ вдень мають най-

більші відношення шансів на виявлення більшого 

показника в першій групі при порівнянні з контро-

льною. 
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