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Резюме. У роботі вивчалось використання мож-
ливих предикторів розвитку есенціальної гіпертензії (ЕГ) 
та хронічної серцевої недостатності (ХСН). В якості 
кандидатів розглянуто показники інструментального, 
біохімічного та генетичного обстеження (визначення 
поліморфізму гена рецептору ангіотензину ІІ типу 1) у 
осіб без серцево-судинної патології (79 чоловік) та хво-
рих на есенціальну гіпертонічну хворобу з гіпертрофією 
лівого шлуночка без ознак хронічної серцевої недостат-
ності (n=62) чоловіків 40-60 років мешканців Подільсь-
кого регіону України. Усі пацієнти перебували на ліку-
ванні у Військово-медичному клінічному центрі Центра-
льного Регіону та Вінницькому обласному клінічному 
диспансері протирадіаційного захисту населення МОЗ 
України в період із грудня 2013 року по червень 2015 
року. В ході дослідження, застосовуючи множинний 
покроковий аналіз, встановлено, що у перелік предикто-
рів розвитку есенціальної гіпертонічної хвороби у осіб 
без передуючої серцево-судинної патології можна відне-
сти носійство алелі С гена рецептору ангіотензину ІІ 
типу 1, індекс маси тіла > 30 кг/м2, розмір лівого перед-
сердя > 40 мм, відносна товщина стінки лівого шлуночка 
> 0,42, наявність діастолічної дисфункції, індекс маси 
міокарда лівого шлуночка ≥ 93,57 г/м2, обтяжену спадко-
вість, а також наявність завитка на 2 пальці лівої кисті 
(ЛК), рівні галектину-3 та мозкового натрійуретичного 
пептиду. У групу предикторів хронічної серцевої недо-
статності при есенціальній гіпертонічній хворобі увійш-
ли крім вище зазначених показників наявна виражена 
гіпертрофія лівого шлуночка (ЛШ), ексцентрична гіперт-
рофія лівого шлуночка, паління, початок есенціальної 
гіпертонічної хвороби до 40 років, фракція викиду (ФВ) 
< 40% , 2 та 3 ступінь підвищення артеріального тиску 
(АТ). Значимість рівня мозкового натрійуретичного 
пептиду в крові як біомаркера для прогнозування розвит-
ку хронічної серцевої недостатності у хворих на есенціа-
льну гіпертонічну хворобу зменшилась, а рівня галекти-
ну-3, навпаки, зросла порівняно з вагомістю цих предик-
торів відносно розвитку есенціальної гіпертонічної хво-
роби. 
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Вступ. Обґрунтування дослідження. У дорос-
лих осіб у віці 45 років при відсутності есенціальної 
гіпертонічної хвороби (ЕГ) 40-річний ризик її розвитку 
складає 93 % у афро-американців, 92 % у латино-
американців, 86 % у білої раси та 84 % у китайців. ЕГ у 
2010 році була основною причиною смертності та інвалі-
дності скорегованої на роки життя у всьому світі [1]. 

Найчастішими ускладненнями ЕГ є інфаркт мі-
окарда, мозковий інсульт, серцева та ниркова недостат-
ності. Серцевою недостатністю (СН) хворіє близько 6-8 
% дорослого населення в розвинених країнах і захворю-
ваність зростає стрімкими темпами. Після 55 років ризик 
захворіти становить 33 % для чоловіків та 28 % для жі-

нок. Протягом року 17 % госпіталізованих та 7 % амбу-
латорних пацієнтів помирає. Найчастіше від раптової 
смерті чи погіршення перебігу СН [2]. Основною етіоло-
гічною причиною СН в Україні є ЕГ [3]. У зв’язку з цим 
особливо гостро стоїть проблема не тільки раннього 
виявлення і своєчасного лікування ЕГ та ХСН, що вини-
кає на її тлі, але і вчасно вжити заходів первинної профі-
лактики. Вирішення цієї проблеми можливе лише із 
застосуванням комплексного та персоналізованого під-
ходу при плануванні медичних заходів. Одним із сучас-
них напрямків у діагностиці серцево-судинних захворю-
вань є визначення вагомості предикторів можливих хво-
роб на основі доступних і легко відтворюваних біомарке-
рів. 

Як відомо, біомаркер – показник, котрий, буду-
чи безпосередньо точно виміряний, може слугувати в 
якості індикатора фізіологічних та патологічних біологі-
чних процесів, а також використовується, як критерій 
відповіді на фармакологічне чи терапевтичне втручання 
[4]. До теперішнього часу визначено велику кількість 
(понад 100) біомаркерів, які мають тісний зв'язок з роз-
витком ХСН, проте інтерпретація таких аналізів і їх 
клінічного значення дуже часто далека від ідеалу, особ-
ливо при різних етіологічних чинниках. З них у клінічній 
практиці для діагностики гострої та загострення хроніч-
ної СН найбільш широко застосовують мозковий на-
трійуретичний пептид (МНП). Встановлено, що абсолю-
тна концентрація цього пептиду в крові хворих з важкою 
СН може відображати величину індивідуального кардіо-
васкулярного ризику [2, 5]. 

Враховуючи певні обмеження по використанню 
МНП (залежність від маси тіла, віку, статі і т.д.) продов-
жується пошук нових біомаркерів. 

Одним з таких біомаркерів ХСН є галектин-3, 
який з 2013 року включений до чинної клінічної угоди 
Американської асоціації серця з профілактики та ліку-
вання ХСН як додатковий маркер стратифікації високого 
ризику виникнення несприятливих клінічних результатів 
(смерть і повторна госпіталізація) [1]. 

Галектин-3 – представник родини лектинів, є 
індуктором міграції макрофагів, проліферації фіброблас-
тів та синтезу колагену. Фібробласти міокарда експресу-
ють його високі рівні, тоді як у кардіоміоцитах він прак-
тично не виявляється [7]. При потраплянні у міокард він 
через паракринний ефект стимулює швидке збільшення 
міофібробластів та вивільнення проколагену 1 у позаклі-
тинну матрицю, що призводить до серцевого фіброзу [8]. 
Експресія галектина-3 мінімальна або практично відсут-
ня у здорових осіб і у пацієнтів під час ремісії або в ком-
пенсаторній стадії. У той же час вона максимальна на 
піку фіброзу міокарду і запалення [9]. Концентрація 
галектину-3 має достовірну кореляцію з ФВ ЛШ підви-
щується у пацієнтів зі зниженою та збереженою ФВ ЛШ 
незалежно від етіології СН, коли ще немає клінічних 
проявів. [10].  Ці дані можуть свідчити про більш вира-
жений фіброз міокарду у хворих з ХСН зі зниженою ФВ, 
що призводить до прогресування діастолічної дисфункції 
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ЛШ [11]. Рівень галектину-3 у хворих на ХСН на тлі 
есенціальної гіпертензії був у 1,5 рази вищим порівняно з 
хворими без такої відповідно [12]. Практично концент-
рація галектину-3 являє собою одну з фенотипових оз-
нак, що відображає процеси активації та проліферації, які 
лежать в основі кардіального та васкулярного ремоделю-
вання. З іншого боку є обмеження в оцінці цінності про-
гнозування галектину-3 – його висока залежність від 
статевих, вікових відмінностей, а також від величини 
клубочкової фільтрації. А також його значення піддаєть-
ся модифікації з боку традиційних факторів кардіоваску-
лярного ризику (гіперліпідемія, артеріальна гіпертензія, 
цукровий діабет, абдомінальне ожиріння) [13]. 

Однак, на відміну від МНП, галектин-3 практи-
чно не вивчено як маркер змін у гіпертрофованому міо-
карді при ЕГ і відповідно ХСН, які є її наслідком. 

Вище згадані патологічні процеси в міокарді, 
маркером яких є МНП та галектин-3, стимулюються, як 
відомо, норадреналіном, альдостероном та ангіотензином 
ІІ [14]. Останній реалізує свій вплив через ген рецептору 
ангіотензину ІІ типу 1 (АТ1Р); отже, поліморфізм цих 
рецепторів може стати «умовним тригером» регуляції 
рівня МНП та галектину-3. 

Результати багатьох експериментальних та клі-
нічних досліджень дозволяють стверджувати, що у пато-
генезі дисфункції міокарду одна з основних ланок – 
активації компонентів ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи (РААС) [15]. Відповідно, полі-
морфізм гену, що визначає властивості АТ1Р, відіграє 
роль в ефективності такої активації. Ген АТ1Р картова-
ний у 3-й хромосомі (3q21-3q25), він містить 5 екзонів і 
на сьогодні описано близько 16 структурних поліморфіз-
мів цього гена. Проте, виявилося, що саме поліморфізм - 
заміна у положенні 1166 аденіну (А) на цитозин (С) - 
пов'язаний з функціональною активністю АТ1Р [16]. Для 
представників Подільського регіону України показаний 
зв'язок розвитку ЕГ з поліморфізмом АТ1Р серед чолові-
ків 40-60 років, у ході досліджень встановлено, що для 
носіїв алелі С ймовірність розвитку вираженої ексцент-
ричної ГЛШ та діастолічної дисфункції серця в процесі 
перебігу ЕГ є суттєво вищою, ніж для носіїв лише алелі 
А [17, 18, 19]. Вірогідність захворіти на гіпертонічну 
хворобу при наявності у пацієнта генотипу А1166С під-
вищується в 1,5 рази [18]. 

Враховуючи усе вище зазначене, було цікавим 
комплексне визначення предикторів розвитку есенціаль-
ної гіпертонічної хвороби з розгляданням у якості біома-
ркера галектина-3 у осіб без серцево-судинної патології 

та розвитку такого важливого ускладнення як ХСН у 
хворих на ЕГ з гіпертрофією міокарду носіїв поліморф-
них генотипів гена АТ1Р. 

Мета дослідження: покращити прогнозування 
розвитку ЕГ та обумовленої нею ХСН у чоловіків меш-
канців Подільського регіону України носіїв поліморфних 
генів АТ1Р шляхом визначення можливих предикторів 
цих патологічних станів, опираючись на дані анамнезу, 
клінічного  та інструментального обстеження, дослі-
дження концентрацій галектину-3 та МНП.  

Матеріали і методи. При проведенні дослі-
дження було обстежено 79 чоловіків 40-60 років без 
ознак серцево-судинної патології, що проживають на 
території Подільського регіону України. Середній вік 
обстежуваних становив 57,06 ± 0,50 років. 62 чоловіки 
хворих на есенціальну гіпертонічну хворобу ІІ стадії, 
середній вік 49,19 ± 0,66 років та 50 чоловік хворих на 
ЕГ, що ускладнилась ХСН, середній вік цих хворих ста-
новив 50,14 ± 0,99 років. Враховуючи статеві особливос-
ті, показник смертності внаслідок ГХ домінує серед 
чоловіків у віковій категорії до 60 років, у порівнянні з 
показниками жіночої смертності [6]. А також для чистоти 
вибірки дослідження проводилось виключно серед чоло-

віків. У планах наукової роботи кафедри провести подіб-
не дослідження серед жінок, що дасть змогу порівняти 
плазмові рівні галектину-3 та МНП, а також превалю-
вання генотипів. 

Пацієнти обстежуваних груп були репрезента-
тивні за віком. Під час відбору чоловіків у групи врахо-
вувалось наступне: верифікований діагноз ЕГ (з 
обов’язковим виключенням симптоматичної АГ), наяв-
ність ГЛШ, підтвердженої даними клінічного та інстру-
ментальних обстежень. Критерії виключення з дослі-
дження: симптоматична артеріальна гіпертензія; наяв-
ність заздалегідь відомих ендокринологічних, аутоімун-
них, гематологічних, паранеопластичних захворювань; 
порушення функції печінки та нирок; хронічне обструк-
тивне захворювання легень; відсутність в анамнезі та за 
даними медичної документації вказівок на ішемічну 
хворобу серця, розвиток якої передував есенціальній 
гіпертензії; наявність ХСН вище І ФК за NYНA. 

Обстеженим пацієнтам з ЕГ діагноз супутньої 
ІХС виключали після оцінки пре-тестової імовірності 
захворювання на базі простих клінічних показників – на 
підставі скарг, даних анамнезу захворювання, детального 
аналізу даних амбулаторних карт пацієнтів, результатів 
ЕКГ у спокої та ультразвукового дослідження серця в 
спокої. Усі чоловіки знаходились на стаціонарному ліку-
ванні у Вінницькому обласному спеціалізованому кліні-
чному диспансері протирадіаційного захисту населення 
МОЗ України і Військово-медичному клінічному центрі 
Центрального регіону Військово-повітряних сил Украї-
ни, а також спостерігались амбулаторно з грудня 2013 
року по липень 2014 року. Для визначення алелей полі-
морфної ділянки (А1166С) гена АТ1Р використовувався 
метод полімеразно ланцюгової реакції. Генотипування 
гена АТ1Р проводилось спільно з НДІ генетичних та 
імунологічних основ розвитку патології та фармакогене-
тики ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна ака-
демія» (м. Полтава, керівник - професор Кайдашев І. П.). 
Для визначення алелей поліморфної ділянки (А1166С) 
гена АТ1Р проводилось виділення геномної ДНК із лей-
коцитів венозної крові. Концентрація МНП у плазмі 
крові у обстежуваних визначалась за допомогою імуно-
ферментного методу на стриповому імуноферментному 
аналізаторі “Humareader single” (Німеччина) при довжині 
хвилі 450 нм та диференційним фільтром 630 нм. Для 
визначення плазмової концентрації МНП використовува-
ли стандартний набір фірми “Peninsula laboratories Inc.” 
(США). Концентрацію галектину-3 в плазмі крові обсте-
жуваних визначали методом імуноферментного аналізу 

за допомогою апарату «Stat Fact 330» при довжині хвилі 
450 нм та диференційним фільтром 630 нм. Для визна-
чення плазмової концентрації галектину-3 використову-
вали стандартний набір реактивів фірми «Bender 
MedSystems GmbH» (Австрія). Було проведено перевірку 
розподілу частот поліморфних генів у популяції відпо-
відно до закону рівноваги Харді-Вайнберга, за допомо-
гою калькулятора ген експерт для розрахунку ряду ста-
тистичних параметрів у дослідженнях «випадок-
контроль», що використовують SNP (gen-exp.ru). Для 
зчитування дерматогліфічних малюнків використовували 
сучасний сканер відбитку пальця (Futronic FS-50). Роз-
шифровка дерматогліфічних малюнків проводилась за 
методикою Т. Д. Гладкової [Гладкова, 1966]. З якісних 
ознак пальцевої дерматогліфіки досліджувались наступні 
узори (A - дуга, U – ульнарна петля, R – радіальна петля, 
W - завиток), з кількісних – загальний гребінцевий раху-
нок (ЗГР). Оцінку параметрів системної та внутрішньо-
серцевої гемодинаміки проводили за допомогою УЗД 
серця, яке виконувалось на ехограмі  «РАДМИР ULTI-
MARA». Маса міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) роз-
раховувалась за формулою Penn Convention, індекс маси 
міокарду лівого шлуночка (г/м2) (іММЛШ).                
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Рис. 1. Вагомість показників у відносному ризику, які можна розглядати в якості предикторів розвитку ЕГ серед чоловіків 

без серцево-судинної патології, мешканців Подільського регіону України 40-60 років, (RR = 1 - відсутність асоціації, RR > 1 

– підвищений ризик патології, RR < 1 – негативна асоціація) 
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Рис. 2. Вагомість показників у відносному ризику, які можна розглядати в якості предикторів розвитку ХСН на тлі ЕГ се-

ред чоловіків, мешканців Подільського регіону України 40-60 років, (RR = 1 - відсутність асоціації, RR > 1 – підвищений ри-

зик патології, RR < 1 – негативна асоціація)   

Реєстрація ЕКГ проводилася за загальноприйня-

тою методикою у 12 стандартних відведеннях. Вимірю-

вання артеріального тиску здійснювали згідно з рекомен-

даціями експертів ВООЗ. 

Математичну обробку виконували на персона-

льному комп’ютері з використанням стандартного стати-

стичного пакету STATISTICA 10. Для первинної підго-

товки таблиць та проміжних розрахунків використовува-

ли пакет Microsoft Excel. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Для аналізу отриманих результатів обстежуваного кон-

тингенту хворих чоловіків з ЕГ та одного з важливих 
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його ускладнень ХСН шляхом статистичного методу із 

застосуванням регресійного аналізу пропорційних ризи-

ків визначений спектр можливих предикторів, що мають 

змогу впливати на розвиток та перебіг ГХ. 

Цінність визначення предикторів, що відіграють 

роль у розвитку ЕГ та її ускладнень, висвітлено у низці 

робіт. У роботі Tjugen T. B. (2009 р.) [21] зазначено, що 

висока частота серцевих скорочень є прогностичним 

фактором серцево-судинних захворювань та предикто-

ром розвитку есенціальної гіпертензії. У дослідженні, 

проведеному серед населення Індії (2011 р.), застосовую-

чи багатовимірний логістичний регресійний аналіз, ви-

значені предиктори ЕГ, до яких належить: індекс маси 

тіла, відносний ризик (ВР) 2,82 р < 0,01; куріння, ВР 9,06 

р < 0,001; сімейний анамнез по гіпертонічній хворобі, ВР 

р < 0,001 [22]. Подібні дослідження проводились і серед 

мешканців Китаю (2015 р.). Авторами встановлено, що 

рівень артеріального тиску і стійке підвищення ліпідів є 

предикторами гіпертонічної хвороби [23]. На теренах 

України Бучко О. Ю. (2015 р.) у своїй роботі повідомляє, 

що важливим є визначення предикторів прогнозу ХСН, 

оскільки модифікація ЕГ дає потенційні шанси на збіль-

шення тривалості життя таких пацієнтів [24]. 

Аналогічна ситуація простежується і серед па-

цієнтів із ХСН. У дослідженні, проведеному серед меш-

канців Великобританії, встановлено, що такі показники 

як рівень натрію в плазмі, фракція викиду і пікове спо-

живання кисню є статистично значимі і незалежні преди-

ктори ХСН [25]. Подібні результати отримані у дослі-

дженні, проведеному Pocock S. J. (2006 р.), де визначено, 

що вік старше 60 років, ЦД та ФВ менше 45 % є най-

більш вагомими предикторами ХСН [26]. 

Згідно з зазначеним підходом до аналізу ваго-

мості предикторів перевірялись за допомогою програм-

ного калькулятора "Випадок-контроль". У обстеженого 

контингенту чоловіків визначено спектри предикторів 

розвитку ЕГ (рис. 1) та ХСН на її тлі (рис.2) із розрахун-

ком відносного ризику з 95 % СІ довірчим інтервалом. 

Це дало можливість у подальшому аналізувати величини 

лише значимих показників. 

Для обчислювання моделі пропорційних ризи-

ків використовували метод множинного покрокового 

регресійного аналізу, сутність методу полягає в тому, що 

відображається кореляційний зв'язок результативної 

(залежної) змінної від незалежних змінних і були відне-

сені такі показники – вік, паління, ІМТ, обтяжена спад-

ковість по ЕГ, початок та тривалість захворювання на ЕГ, 

плазмова концентрація галектину-3 та МНП при полі-

морфному успадкуванні того чи іншого варіанта гена 

AT1R, показники системної та внутрішньо-серцевої 

гемодинаміки, дерматогліфічні малюнки пальців рук. 

Результати представлені на рисунках 1, 2. 

Вперше можливість розробки предикторів ХСН 

на тлі ЕГ, в перелік яких були включені дані модифікую-

чих і немодифікуючих факторів ризику, було проведено 

в роботі Пашкової Ю. П. (2017 р.) із застосуванням ре-

гресійного аналізу пропорційних ризиків. Розрахунок 

вагомості кожного предиктора для кожного показника 

показав, що носійство генотипу Т381Т гена МНП та 

рівень плазмової концентрації мозкового пептиду при 

його успадкуванні, ожиріння, паління, обтяжена спадко-

вість по ЕГ, 2 і 3 ступені підвищення АТ, ФВ ЛШ < 50 %, 

присутність ДД, вираженої ЕГЛШ, ЛП > 40 мм, ВТС ЛШ 

> 0,42 та іММЛШ ≥ 115 г/м2 асоціюються з розвитком 

серцевої недостатності [20]. На основі методу множинно-

го покрокового регресійного аналізу нами додано в поді-

бний розрахунок носійство поліморфних генів AT1Р та 

концентрація галектину-3 у крові. 

Звертає на себе увагу, що у вивченій популяції 

осіб чоловічої статі з ЕГ, крім очікуваних предикторів, до 

вагомих із гемодинамічних показників віднесено наяв-

ність збільшеного лівого передсердя > 40 мм, різні види 

гіпертрофій ЛШ і показники його діастолічної дисфунк-

ції, носійство генотипа С гена AT1Р, що відповідає рані-

ше отриманим даним [20]. 

Крім того підтверджена в якості дерматогліфіч-

ного показника прогностична ознака відбиток типу «за-

виток» на 2 пальця лівої руки. Із анамнестичних даних 

вагомим є паління. 

Не менш важливими є входження у групу про-

гностичних показників і концентрацій галектину-3 та 

МНП (рис.1, 2). 

Серед спектру вірогідних величин χ2 при про-

гнозуванні ХСН у хворих на ЕГ, крім тих самих показни-

ків, що і при розрахунку прогнозу виникнення ЕГ, ввій-

шли наявна виражена гіпертрофія лівого шлуночка, екс-

центрична гіпертрофія лівого шлуночка, паління, поча-

ток ЕГ до 40 років, фракція викиду < 40%, 2 та 3 ступінь 

підвищення артеріального тиску, що може вказувати на 

схожість ряду патогенетичних механізмів цих патологіч-

них станів. 

У дослідженнях, проведених іншими нау-

ковцями, отримані схожі результати. Так, у роботі Хозо-

вої О. В. (2014 р.) встановлено, що прогностично небла-

гоприємними факторами нефатальних серцево-судинних 

подій у хворих з ХСН на тлі ЕГ являється функціональ-

ний клас СН, значення 6-ти хвилинного тесту ходи, на-

явність фібриляції передсердь, рівень кінцево систоліч-

ного розміру (КСР) лівого передсердя, загального холе-

стерину і гемоглобіну крові, паління, незастосування 

бета блокаторів [27]. 

Висновки. 1. До предикторів розвитку ЕГ у 

мешканців Поділля чоловічої статі можна віднести – 

обтяжену спадковість, підвищений ІМТ, варіант геноти-

пу гена AT1Р, плазмова концентрація галектину-3 та 

МНП при поліморфному успадкуванні того чи іншого 

варіанта гена AT1Р, показники системної та внутрішньо-

серцевої гемодинаміки, дерматогліфічні малюнки паль-

ців рук, а для обумовленої нею ХСН були віднесені – вік, 

паління, ІМТ, обтяжена спадковість по ЕГ, початок та 

тривалість захворювання на ЕГ, варіант генотипу гена 

AT1Р, плазмова концентрація галектину-3 та МНП при 

поліморфному успадкуванні того чи іншого варіанта гена 

AT1Р, показники системної та внутрішньо-серцевої ге-

модинаміки, дерматогліфічні малюнки пальців рук. 

2. Значимість рівня МНП в крові як біомаркера 

для прогнозування розвитку ХСН у хворих на ЕГ змен-

шилась, а рівня галектину-3, навпаки, зросла порівняно з 

вагомістю цих предикторів відносно розвитку ЕГ. 

Перспективи подальшого дослідження. 

1. Є досить актуальним вивчення фенотипових 

маркерів як найбільш простих, доступних і прийнятних у 

практичній діяльності лікаря критеріїв ризику розвитку 

ЕГ. 

2. Зрозуміло виникає питання змін концентрації 

галектину-3 в сполученні з МНП при успадкуванні різ-

них варіантів АТ1Р, враховуючи асоціацію останніх з 

тими ж самими процесами в міокарді, від яких може 

залежати вміст у плазмі крові цього біомаркеру. 
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Резюме. В работе изучалось использование 

возможных предикторов развития эссенциальной гипер-

тонической болезни и хронической сердечной недоста-

точности. В качестве кандидатов были рассмотрены 

показатели инструментального, биохимического и гене-

тического исследования (определение полиморфизма 

гена рецептора ангиотензины ІІ типа 1) у лиц без сердеч-

но-сосудистой патологии, 79 человек, и больных эссен-

циальной гипертонической болезнью с наличием гипер-

трофией левого желудочка без признаков хронической 
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сердечной недостаточности (n=62) мужчин 40-60 лет, 

которые проживают на территории Подольского региона 

Украины. Все пациенты пребывали на стационарном 

лечении в военно-медицинском клиническом центре 

Центрального региона и в Винницком областном клини-

ческом диспансере противорадиационной защиты МЗ 

Украины в период с декабря 2013 года по июнь 2015 

года. В ходе исследования, применяя множественный 

пошаговый анализ, установлено, что в перечень предик-

торов развития эссенциальной гипертонической болезни 

у лиц без предшествующей сердечно-сосудистой патоло-

гии можно отнести носительство аллеля С гена рецепто-

ра ангиотензина II типа 1, индекс массы тела > 30 кг/м2, 

размер левого предсердия > 40 мм, относительная тол-

щина стенки левого желудочка > 0,42, наличие диастоли-

ческой дисфункции, индекс массы миокарда левого же-

лудочка ≥ 93,57 г/м2, отягощенную наследственность, а 

также наличие завитка на 2 пальце левой кисти (ЛК), 

уровни галектина-3 и мозгового натрийуретического 

пептида. В группу предикторов хронической сердечной 

недостаточности при эссенциальной гипертонической 

болезни вошли, кроме выше указанных показателей, 

наличие выраженной гипертрофии левого желудочка 

(ЛЖ), эксцентрическая гипертрофия левого желудочка, 

курение, начало эссенциальной гипертонической болезни 

до 40 лет, фракция выброса (ФВ) < 40 %, 2 и 3 степень 

повышения артериального давления (АД). Значимость 

уровня мозгового натрийуретического пептида в крови 

как биомаркера для прогнозирования развития хрониче-

ской сердечной недостаточности у больных эссенциаль-

ной гипертонической болезнью уменьшилась, а уровня 

галектина-3, наоборот, выросло по сравнению с значимо-

стью этих предикторов относительно развития эссенци-

альной гипертонической болезни. 

Ключевые слова: полиморфизм гена рецептора 

ангиотензина ІІ типа 1 (АТ1Р), галектин-3, мозговой 

натрийуретический пептид, ессенциальная гипертониче-

ская болезнь, хроническая сердечная недостаточность. 

UDC [(616.12-008.331.1)-055.1+(616.124:616-

007.61+616.12-008.46)-055.1+575.113](477) 

PREDICTORS OF ESSENTIAL HYPER-

TENSION AND CHRONIC HEART FAIL-

URE IN MEN, RESIDENTS OF PODILLYA 

REGION 

V.O. Ruzhanska, I.P. Pashkova, V.М. Zhebel 

National Pirogov Memorial Medical University, 

Department of Internal Medicine of Medical Faculty 

№2, Vinnytsya, Ukraine, ORCID ID: 0000-0002-8024-

0260, ORCID ID: 0000-0002-6542-9313, ORCID ID: 

0000-0003-4825-9663,  

e-mail: ruganskaya@gmail.com,  

e-mail: vadym1959@gmail.com,  

e-mail: pashkova354@gmail.com 

Abstract. The research work studied the use of 

possible predictors in the development of essential hyperten-

sion and chronic heart failure. 

Objective: to improve the prediction of the devel-

opment of essential hypertension and resultant chronic heart 

failure in men of Podillya region of Ukraine, the carriers of 

polymorphic variants of angiotensin II type 1 receptor gene. 

The results of instrumental, biochemical and genetic exami-

nation (determination of polymorphism of angiotensin II type 

1 receptor gene) of 40-60 year old males, the residents of 

Podillya region of Ukraine were analyzed. There were pa-

tients without cardiovascular pathology (79 individuals) and 

patients with essential hypertensive disease and left ventricu-

lar hypertrophy with no signs of chronic heart failure (n  = 

 62). 

All patients were treated at Military Medical Clini-

cal Center of the Central Region and Vinnytsia Regional 

Specialized Clinical Hospital of Radiation Protection of 

Ministry of Health of Ukraine in the period from December 

2013 to June 2015. In the course of study, using a multiple 

step-by-step analysis, it was found that the list of predictors 

of the development of essential hypertensive disease in indi-

viduals without pre-existing cardiovascular pathology in-

cludes carrier status of C allele of angiotensin II type 1 recep-

tor gene, body mass index > 30 kg / m2, left atrium size > 40 

mm, relative left ventricular wall thickness > 0.42, diastolic 

dysfunction, left ventricular mass index ≥ 93.57 g / m2, load-

ed heredity, as well as presence of whorl on the 2nd finger of 

the left hand, levels of galectin-3 and brain natriuretic pep-

tide. 

Predictors of chronic heart failure in essential hy-

pertensive disease, in addition to the above mentioned indica-

tors, proved to be pronounced left ventricular (LV) hypertro-

phy, eccentric left ventricular hypertrophy, smoking, onset of 

essential hypertensive disease before the age of 40, ejection 

fraction (EF) < 40%, 2 and 3 degree of increase in blood 

pressure (BP). Significance of brain natriuretic peptide level 

in blood as a biomarker for predicting the development of 

chronic heart failure in patients with essential hypertension 

has decreased, while that of galectin-3 level, on the contrary, 

has increased as compared to the weight of those predictors 

in relation to the development of essential hypertensive dis-

ease. 

Keywords: polymorphism of angiotensin II type 1 

receptor gene (AT1P), galectin-3, brain natriuretic peptide, 

essential hypertensive disease, chronic heart failure. 
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