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БІОХІМІЧНІ ПРЕДИКТОРИ ГІПЕРТРОФІЇ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 
СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ 

 
(Представлено акад. НАМН України В. М. Коваленком) 

 
 

Обстежено 99 пацієнтів на гіпертонічну хворобу (ГХ) ІІ стадії з гіпертрофією та без гіпертрофії 
лівого шлуночка серця без супутньої патології (ІХС, цукровий діабет). У сироватці крові визначали 
інтенсивність вільнорадикальних окислювальних процесів, активність антиоксидантних ферментів, 
показники ліпідного, вуглеводного, пуринового обміну, рівень С-реактивного протеїну, цитруліну 
та індекс НОМА. Показано, що патогенетичними факторами ушкодження серцевого м’яза при ГХ 
можуть бути прояви оксидативного стресу, особливо його білкового компонента, збільшення 
атерогенного потенціалу крові та активація функціонального стану NO-синтазних систем, зокрема 
індуцибельної форми цього ферменту. Ураження серцевого м’яза при ГХ виявляє зв’язок із 
посиленням проявів системної ендотеліальної дисфункції, інсулінорезистентності, а також з більш 
високими показниками системної реакції запалення та пуринового обміну, що свідчить на користь 
певної участі зазначених факторів в патогенезі ускладнень при цій патології. 
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метаболічні порушення. 

 
 
Незважаючи на досягнення медичної науки в ліку-
ванні гіпертонічної хвороби (ГХ), проблема трива-
лості та якості життя хворих з артеріальною гіпер-
тензією, особливо з наявністю ураження органів-
мішеней, залишається невирішеною. Багатьма до-
слідженнями доведено незалежний від рівня арте-
ріального тиску негативний вплив порушення об-
міну речовин на перебіг ГХ [4, 9, 10, 12]. В резуль-
таті досліджень постійно збільшується кількість 
нових факторів, що впливають на перебіг ГХ. Саме 
тому пошук нових чинників, що можуть бути пре-
дикторами розвитку та прогресування гіпертен-
зивного ураження органів-мішеней, є необхідним 

для удосконалення лікувально-профілактичних за-
ходів впливу на них. 

Гіпертензивне ураження серця характеризу-
ється розвитком ремоделювання камер серця, гі-
пертрофії лівого шлуночка (ГЛШ), яка в умовах ГХ 
є одним із найважливіших факторів ризику різних 
серцево-судинних подій, включаючи серцеву недо-
статність, що істотно погіршує прогноз перебігу 
хвороби [4, 5, 11, 12]. Пошук можливостей попе-
редження розвитку та уповільнення прогресу-
вання гіпертензивного ураження органів-мішеней 
у пацієнтів з ГХ є одною з актуальних проблем су-
часної кардіології. 
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Показано, що одним із несприятливих факто-
рів ризику ускладнень при ГХ є оксидативний 
стрес [4, 5, 11]. Порушення балансу прооксидант-
них та антиоксидантних факторів, що реалізується 
підвищенням утворення вільних радикалів та фор-
муванням окислювального стресу, розглядається 
як універсальний молекулярний механізм розвит-
ку більшості серцево-судинних захворювань, 
зокрема ГХ. В останні роки вивчення особливостей 
вільнорадикальних окислювальних процесів при 
ГХ зосереджується головним чином на процесах 
перекисного окислення ліпідів при меншій увазі 
до так званого білкового компонента оксидативно-
го стресу в умовах тривалого перебігу захворю-
вання [9, 11]. 

Результати перехресних досліджень показали 
наявність зв’язку між прозапальними факторами 
та структурними характеристиками серця і судин, 
а також функціональним станом нирок у пацієнтів 
з ГХ. Ці дані свідчать про можливу роль активації 
системного запалення у збільшенні маси міокарда 
лівого шлуночка (ММЛШ) [15]. Проспективних 
спостережень щодо визначення ролі прозапальних 
факторів у гіпертензивному ураженні серця немає. 
Проте в популяційному дослідженні Rotterdam 
Study С-реактивний протеїн ідентифіковано як 
чинник прогресування атеросклеротичного ура-
ження сонних артерій [16]. 

Чим більше буде знайдено факторів ризику 
розвитку серцево-судинної патології, тим більш 
широкі можливості з’являться для зниження нега-
тивного впливу таких чинників. Показано, що 
наявність гіперглікемії разом з активацією неспе-
цифічного системного запалення тісно асоцію-
валась з прогресуванням раннього атеросклеро-
тичного ураження сонних артерій, а також з підви-
щеним ризиком серцево-судинних ускладнень 
[10]. За даними Y. Tavi [18], у хворих на ГХ з під-
вищеним серцево-судинним ризиком пов’язані по-
рушення вуглеводного і пуринового обміну. Ре-
зультати нечисленних тривалих досліджень щодо 
прогностичної ролі метаболічних факторів (сечо-
вої кислоти та гіперінсулінемії) в ураженні серця 
та сонних артерій носять суперечливий характер, 
що дає підстави для подальшого вивчення цієї 
проблеми. Виявлення факторів, що найбільш тісно 
пов’язані з ураженнями серця, судин і нирок, з ме-
тою ранньої та ефективної їх корекції є актуаль-
ним для попередження ушкодження органів-міше-
ней при тривалому перебігу ГХ. 

Мета роботи — дослідження інтенсивності ок-
сидативного стресу, показників ліпідного, вугле-
водного та пуринового обміну, системного запа-
лення в крові хворих на ГХ з наявністю ГЛШ серця 
в умовах тривалого перебігу захворювання. 

Обстежувані та методи. Досліджували кров 
99 пацієнтів зрілого віку з ГХ ІІ стадії без супутньої 
патології (ІХС, цукровий діабет), що знаходилися 
під спостереженням у відділі гіпертонічної хво-
роби Інституту кардіології ім. акад. М. Д. Стра-
жеска НАМН України, яких було розподілено на 
2 групи: 1 — 56 пацієнтів з ГХ та ГЛШ серця, в 
яких індекс маси міокарда лівого шлуночка 
(ІММЛШ) дорівнював або перевищував 150 г/м2; 2 — 
43 пацієнти з ГХ, що мали ІММЛШ, який не пере-
вищував 125 г/м2 (група порівняння). Контрольну 
групу склали 25 практично здорових осіб відповід-
ного віку. 

Показники гіпертрофії та функції ЛШ визнача-
ли методом ЕХОКГ в режимах М- і секторального 
сканування на приладах “Sonoline SL-1” та “Sonoline-
Omnia” (Siemens, Німеччина) за загальноприйня-
тою методикою. ММЛШ розраховували за фор-
мулою Реnn-Convention: 

ММЛШ = 1,04⋅[(КДР + Тзд + Тмд)3 – КДР3] – 13,6 г, 

де КДР — кінцевий діастолічний розмір ЛШ, Тзд — 
товщина задньої стінки ЛШ в діастолу, Тмд — 
товщина міжшлуночкової перегородки в діастолу. 

ІММЛШ вважали збільшеним, якщо він пере-
більшував 125 і 100 г/м2 у чоловіків і жінок, відпо-
відно. Хворих обстежували амбулаторно за актив-
ним викликом співробітників відділу ГХ. Протя-
гом тривалого перебігу захворювання (≥15 років) 
антигіпертензивну терапію проводили за різними 
алгоритмами із застосуванням препаратів різних 
фармакологічних груп. 

Біохімічні дослідження крові проводили за 
загальноприйнятими методиками. Імунотурбіди-
метричним методом визначали мікроальбумінурію 
за добовою екскрецією альбуміна із сечею та вміст 
С-реактивного протеїну в крові. Ліпідний спектр 
крові, в т. ч. рівень загального холестерину (ЗХС), 
ХС-ліпопротеїнів низької густини (ЛПНГ), ХС лі-
попротеїнів дуже низької густини (ЛПДНГ), ХС лі-
попротеїнів високої густини (ЛПВГ), тригліце-
ридів (ТГ), коефіцієнт атерогенності (КА), рівень в 
крові глюкози, глікозильованого гемоглобіну 
(HbА1с), креатиніну, сечової кислоти та фібрино-
гену визначали на автоматичному біохімічному 
аналізаторі А-25 (Іспанія) з використанням відпо-
відних тест-систем. Показники вільнорадикально-
го окислення білків (вміст 1,4-дінітрофенілгідразо-
нів), перекисного окислення ліпідів — вміст дієно-
вих кон’югатів (ДК) та малонового діальдегіду 
(МДА), а також активність антиоксидантних фер-
ментів — каталази (АК), глютатіонредуктази (ГР) — 
визначали спектрофотометрично [1, 6-8], актив-
ність супероксиддисмутази (СОД) — флюоромет-
ричним методом [14]. Індекс перекисної модифіка-
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ції атерогенних ліпопротеінів (ІПМАЛП), вміст 
стабільного метаболіту NO-синтазної реакції цит-
руліну визначали спектрофотометрично [17]. Ін-
декс HOMA-IR розраховували за формулою 

HOMA-IR = глюкоза натще (ммоль/л)⋅інсулін 
натще (мкЕд/мл)/22,5. 

При статистичній обробці даних використову-
вали t-критерій Стьюдента та кореляційний аналіз 
за Спірменом. 

 
Результати та їх обговорення. Проведеними 

дослідженнями було встановлено активацію віль-
норадикальних окислювальних реакцій різної ви-
раженості в обох групах пацієнтів порівняно зі 
здоровими особами. Спостерігалось посилення 
процесів вільнорадикального окислення ліпідів та 
білків на фоні пригнічення активності ферментів 
антиоксидантного захисту (табл. 1). 

Таблиця 1 
Показники вільнорадикальних окислювальних процесів  
у сироватці крові пацієнтів з ГХ ІІ стадії без наявності та  

з наявністю гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) серця, M ± m 

 
Показник 

Практично 
здорові 
особи  
n = 25 

ГХ 
n = 43 

ГХ + ГЛШ
n = 56 

ДК, ум. од./л 1,6 ± 0,31 2,65 ± 0,18* 2,75 ± ,36* 
МДА, мкмоль/л 0,85 ± 0,06 1,07 ± 0,08* 1,11 ± 0,03***
2,4-дінітрофеніл-
гідразони, ум. од./л 3,8 ± 0,40 5,62 ± 0,27* 6,54 ± 0,34***

2,4-дінітрофеніл-
гідразони в ЛПНГ 
та ЛПДНГ,  
ум. од./мг ліпідів 

0,60 ± 0,05 0,87 ± 0,04*** 0,87 ± 0,03***

АК, од./л 12,5 ± 0,54 7,01 ± 0,24*** 7,62 ± 0,21***
Активність СОД, 
од./л 2138 ± 1 27 1880 ± 105* 1824 ± 139* 

Активність ГР, од./л 20,40 ± 0,80 16,40 ± 0,80* 15,70 ± 0,80**

Примітки: * — P < 0,05, ** — P < 0,01, *** — P < 0,001 порівняно 
з практично здоровими особами. 

 
Помірні відмінності між групами з ГЛШ та без 

гіпертрофії було знайдено при співставленні проя-
вів окислювального стресу, що був характерним 
для обох груп спостереження. У пацієнтів із ГЛШ 
проявлялась тенденція до більш високого рівня як 
проміжних, так і кінцевих продуктів ПОЛ та до 
більш високого значення ІІПМАЛП, який характе-
ризує ступінь модифікації атерогенних ліпопро-
теїнів. Статистично значущою відмінністю паці-
єнтів із ГЛШ було більш чітке проявлення білко-
вого компонента окислювального стресу. Так рі-
вень в крові пацієнтів із ГЛШ кінцевих продуктів 
окислення білків 2,4-дінітрофенілгідразонів був 
підвищеним на 20 % порівняно з групою пацієнтів 

без гіпертрофії. Ці зміни було зареєстровано при 
одночасній тенденції до чіткого зниження актив-
ності антиоксидантних ферментів СОД і ГР в групі 
пацієнтів із ГЛШ (див. табл. 1). 

Як показали проведені нами попередні до-
слідження, незважаючи на антигіпертензивну те-
рапію, майже у двох третинах (64 %) хворих на ГХ 
ІІ стадії виявляються чіткі та помірні ознаки окси-
дативного стресу. Вагомим компонентом оксида-
тивного стресу в умовах ГХ визначена активація 
вільнорадикального окислення білків сироватки 
крові (зокрема, апопротеїнової фракції атероген-
них класів ліпопротеїнів), що відображае їх атеро-
генну модифікацію та свідчить про підвищення 
атерогенного потенціалу крові, яке відбувається на 
фоні несприятливих змін ліпідного обміну у ви-
гляді значного зростання рівня ХС ЛПНГ та ХС 
ЛПДНГ [5]. 

Ці дані вказують на модифікацію структури та 
функціонального стану білків сироватки крові — 
таких, як альбуміни, глобуліни, фібриноген, плаз-
мін, біологічно активні сполуки білкової природи, 
ферменти, гормони (в тому числі інсулін) та ін. У 
зв’язку з окисленням їх N-кінцевої частини вини-
кає можливість придбання ними антигенних влас-
тивостей та розвитку аутоімунних реакцій. Вільно-
радикальна модифікація білків гемостазу та фіб-
ринолізу є можливою причиною змін гемореологіч-
них властивостей крові хворих на ГХ [10]. Збіль-
шення кількості кінцевих продуктів вільноради-
кального окислення білків в апопротеїновій фракції 
ліпопротеїнів низької та дуже низької густини 
прямо вказує на їх окислювальну модифікацію та 
зростання атерогенного потенціалу крові хворих. 

Згідно із сучасним уявленням про окислюваль-
ний стрес як патогенетичної ланки клітинних уш-
коджень, активні форми кисню за рахунок окис-
лювальної модифікації ліпідів, білків, нуклеїнових 
кислот призводять до пошкодження ферментів, 
рецепторів, іонних каналів, порушення функції, а 
потім і структурного пошкодження мембрани, по-
рушення метаболізму кальційзалежних механізмів, 
активації протеолітичних ферментів, фосфоліпази, 
нуклеаз, порушенню синтезу білка і, врешті до 
апоптозу або некрозу клітин [9, 11]. Вказані зміни, 
можливо, посилюють негативний вплив підвище-
ного артеріального тиску на міокард та сприяють 
розвитку його гіпертрофії. 

Дослідження показників ліпідного обміну про-
демонстрували, що в обох групах мали місце істот-
ні проатерогенні зрушення: значне підвищення 
рівня ХС ЛПНГ, ХС ЛПДНГ, загального ХС, 
зростання вільнорадикально модифікованих ліпі-
дів (ІПМАЛП). Проте при співставленні наведених 
даних було показано тенденцію до підвищення 
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рівня ХС ЛПДНГ на 16 %, ІПМАЛП — на 11 %, а 
також більш значного рівня ХС ЛПНГ та загаль-
ного ХС в групі пацієнтів із ГЛШ (табл. 2). Таким 
чином, у пацієнтів із ГЛШ атерогенний потенціал 
крові був дещо вищим, ніж у пацієнтів без ГЛШ 
серця, про що свідчило зростання ХС ЛПНГ та ХС 
ЛПДНГ в результаті підвищення КА майже в два 
рази. Індекс перекисної модифікації ліпопротеїнів 
низької та дуже низької густини був збільшений у 
всіх пацієнтів з ГХ, що свідчить про підвищення 
атерогенного потенціалу крові за рахунок збільшен-
ня перекисно модифікованих ліпідів в атерогенних 
фракціях ліпопротеїнів (див. табл. 2). 

Таблиця 2 
Показники ліпідного обміну в сироватці крові у пацієнтів  

з ГХ ІІ стадії без наявності та з наявністю гіпертрофії лівого 
шлуночка (ГЛШ) серця, M ± m 

Показник 

Практично 
здорові 
особи  
n = 25 

ГХ 
n = 43 

ГХ + ГЛШ 
n = 56 

ЗХС, ммоль/л 4,50 ± 0,40 6,64 ± 0,24* 6,99 ± 0,31* 
ТГ, ммоль/л 1,20 ± 0,20 1,85 ± 0,17* 1,81 ± 0,33 
ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,60 ± 0,03 1,36 ± 0,03 1,48 ± 0,04 
ХС ЛПДНГ, 
ммоль/л 0,20 ± 0,41 0,38 ± 0,04* 0,44 ± 0,09* 

ХС ЛПНГ, 
ммоль/л 2,20 ± 0,30 4,89 ± 0,23* 5,09 ± 0,34* 

КА 2,00 ± 0,10 4,01 ± 0,24* 3,62 ± 0,21*# 
ІПМАЛП 2,51 ± 0,22 3,59 ± 0,19* 3,98 ± 0,24*# 

Примітки: * — P < 0,05, порівняно з практично здоровими 
особами, # — P < 0,05 порівняно із хворими на ГХ. 

 
Серед нетрадиційних факторів ризику сер-

цево-судинних захворювань у хворих на ГХ ІІ ста-
дії спостерігаються несприятливі зміни вуглевод-
ного обміну з розвитком інсулінорезистентності, 
відносне (в діапазоні фізіологічних коливань) під-
вищення вмісту маркера системного запалення — 
С-реактивного протеїну — та зміни пуринового 
обміну, що реалізуються відносним підвищенням 
рівня сечової кислоти (табл. 3). 

В умовах ГХ проявляються істотні зміни функ-
ціонального стану NO-утворюючих систем, які 
реалізуються підвищенням концентрації цитруліну 
крові, що, на наш погляд, може відображати певну 
активацію індуцибельної ізоформи ферменту реак-
ції утворення оксиду азоту, однак не свідчить про 
підвищення біодоступності останнього. У хворих 
на ГХ у порівнянні з контролем було зареєстрова-
но більший рівень глюкози та інсуліну у венозній 
крові натще за індексом НОМА-IR (див. табл. 3). 

Дослідження продемонстрували, що найбільш 
значущою для групи пацієнтів із ГЛШ була вира-
женість мікроальбумінурії. Значення цього показ-

ника системної ендотеліальної дисфункції у па-
цієнтів з ГЛШ був більш ніж у два рази достовірно 
підвищеним порівняно з пацієнтами з нормаль-
ною масою міокарда (див. табл. 3). 

 
Таблиця 3 

Біохімічні показники в сироватці крові пацієнтів з ГХ 
ІІ стадії без наявності та з наявністю гіпертрофії лівого 

шлуночка (ГЛШ) серця, M ± m 

Показник 

Практично 
здорові 
особи  
n = 25 

ГХ 
n = 43 

ГХ + ГЛШ 
n = 56 

Глюкоза, 
ммоль/л 4,74 ± 0,09 5,01 ± 0,09** 5,84 ± 0,11**#

Глікозильований 
гемоглобін, % 4,84 ± 0,06 4,92 ± 0,07 5,39 ± 0,20* 

Інсулін, мОд/л 4,87 ± 0,99 10,45 ±1,19* 16,46 ± 2,33*#

Індекс НОМА IR 1,02 ± 0,21 2,37 ± 0,30** 4,21 ± 0,61***#

Сечова кислота, 
мкмоль/л 275,1 ± 14,6 330,3 ± 11,2** 408,1 ± 24,1***#

Фібриноген, г/л 2,85 ± 0,1 2,80 ± 0,2 3,11 ± 0,1**##

С-реактивний 
протеїн, мг/л 3,16 ± 0,12 3,59 ± 0,13 5,05 ± 0,26***###

Цитрулін, 
мкмоль/л 68,0 ± 7,0 93,4 ± 3,6* 117,8 ± 9,1***###

Мікроальбумі-
нурія, мг/л 10,5 ± 1,1 18,7 ± 1,6* 45,5 ± 3,9***#

Примітки: * — P < 0,05, ** — P < 0,01, *** — P < 0,001 порівняно 
з практично здоровими особами; # — P < 0,05, ## — P < 0,01, ### — 
P < 0,001 порівняно із хворими на ГХ. 

 
Окрім того, пацієнти з ГЛШ мали виражені оз-

наки інсулінорезистентності: середні рівні інсуліна 
у них істотно перевищували верхні значення нор-
ми та були більш ніж в 1,5 рази вищі, ніж у групі 
без ГЛШ. Ще більш вираженим було підвищення 
індексу НОМА-IR — на 70 % вищій, ніж у групі 
порівняння. Інші показники вуглеводного обміну 
(зокрема, рівень глюкози та глікозильованого ге-
моглобіну), хоч і не перевищували верхньої гра-
ниці норми, але були помірно підвищеними порів-
няно з групою гіпертрофії. 

Аналогічні особливості було виявлено при 
дослідженні пуринового обміну. Так, рівень сечо-
вої кислоти у пацієнтів із ГЛШ був на 34 % вищий, 
ніж у групі порівняння (див. табл. 3). 

Рівень маркера неспецифічного запалення 
(С-реактивного протеїну) у пацієнтів із ГЛШ дещо 
перевищував верхню границю норми, але був у 
1,5 рази вищим, ніж у групі пацієнтів з нор-
мальною масою міокарда. Односпрямовані, але 
менш виражені відмінності було знайдено при 
співставленні рівня фібриногена. 

У більшості пацієнтів з ГХ мало місце чітке 
збільшення концентрації цитруліна в крові, проте 
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в групі з ГЛШ рівень цього показника ефектив-
ності функціонування NO-утворюючих систем був 
достовірно вищім, ніж у пацієнтів з нормальною 
масою міокарда. З нашого погляду, отримані дані 
можуть розглядатись як результат помірної акти-
вації індуцибельної ізоформи NO-синтазної систе-
ми в умовах прояву системного запалення низької 
градації. 

В результаті проведеного багатофакторного 
кореляційного аналізу даних біохімічного до-
слідження та ІММЛШ серця було встановлено від-
носно високу пряму кореляцію між рівнем у си-
роватці крові кінцевих продуктів окислювальної 
модифікації білків (r = 0,38, Р < 0,001), рівнем 
цитруліну (r = 0,40, Р < 0,001), рівнем СРП (r = 0,33, 
Р < 0,003), рівнем мікроальбумінурії (r = 0,60, 
Р < 0,001) та зворотну кореляцію між активністю 
СОД (r = –0,34, Р < 0,001). 

Таким чином, у більшості пацієнтів з ГХ ІІ 
стадії з гіпертрофією та без ГЛШ серця має місце 
окислювальний стрес різної вираженості, у форму-
ванні якого беруть участь як ліпідні, так і білкові 
компоненти крові, що супроводжується знижен-
ням активності антиоксидантних ферментів. На 

фоні окислювального стресу спостерігаються змі-
ни в ліпідному обміні: підвищення рівня холесте-
рину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів 
низької та дуже низької густини, коефіцієнта 
атерогенності сироватки крові. 

Отримані дані дозволяють припустити, що ви-
раженість окислювального стресу (особливо віль-
норадикальне окислення білків), системного запа-
лення, урікемії, інсулінорезистентності, мікроаль-
бумінурії, а також зменшення активності антиок-
сидантного ферменту СОД можна віднести до не-
традиційних нових факторів ризику розвитку ГЛШ 
серця в умовах довготривалого перебігу ГХ. Пато-
генетичними факторами прогресування ГХ та уш-
кодження органів-мішеней можуть бути також 
функціональний стан NO-синтазних систем (за 
рівнем цитруліна в крові) і, зокрема, індуцибельної 
форми цього ферменту. 

Згідно з результатами проведеного досліджен-
ня, зміни значень біохімічних показників в крові 
пацієнтів з ГХ, можливо, проявляються задовго до 
розвитку ГЛШ серця, можуть бути предикторами 
ушкодження органів-мішеней та критеріями вияв-
лення груп ризику при тривалому перебігу ГХ. 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ ПРЕДИКТОРЫ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

 
Л. С. Мхитарян, И. Н. Евстратова, Н. Н. Орлова, Е. Г. Купчинская, Н. Н. Василинчук, Т. Ф. Дроботько 

 
Государственное учреждение “Национальный научный центр  

“Институт кардиологии им. акад Н. Д. Стражеско НАМН Украины”, 03680 Киев 
 
Была исследована кровь 99 пациентов с ГБ ІІ стадии без сопутствующей патологии (ИБС, сахарный 
диабет) с гипертрофией и без гипертрофии левого желудочка сердца. В сыворотке крови опреде-
ляли интенсивность свободнорадикальных окислительных процессов, активность антиоксидант-
них ферментов, показатели липидного, углеводного, пуринового обмена, уровень С-реактивного 
протеина, цитруллина и индекс НОМА. Показано, что патогенетическими факторами повреждения 
сердечной мышцы при ГБ могут быть проявления окислительного стресса, особенно его белкового 
компонента, увеличение атерогенного потенциала крови, активация функционального состояния 
NO-синтазных систем и, в часности, индуцибельной формы этого фермента в условиях окисли-
тельного стресса. Повреждение сердечной мышцы при ГБ связано с усилением проявлений 
системной эндотелиальной дисфункции, инсулинорезистентности, а также более высокими 
показателями системной реакции воспаления и пуринового обмена, что свидетельствует в пользу 
определенного участия этих факторов в патогенезе осложнений при этой патологии. 
 
 

BIOCHEMICAL PREDICTORS OF LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY  
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Investigated was the blood of 99 patients with hypertensive disease (HD) of stage II without concomitant 
pathology (ischemic heart disease, diabetes mellitus) with and without hypertrophy of left ventricle. The 
intensity of free-radical oxidation processes, activity of antioxidant enzymes, indices of lipid, carbohydrate 
and purine metabolism, level of C-reactive protein, citrulline and HOMA index were determined in blood 
serum. The manifestations of oxidative stress, especially its protein component, increased atherogenic 
potential of blood and activation of functional state of NO-synthase systems and, in particular of the 
inducible form of this enzyme, in conditions of oxidative stress may be pathogenetic factors of damage of 
the heart muscle in HD. The damage of myocardium in HD is related with the increase of manifestations 
of systemic endothelial dysfunction, insulin resistance, and with higher parameters of systemic reaction of 
inflammation and purine metabolism, which suggests an involvement of these factors in the pathogenesis 
of complications in this pathology. 

 


