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КОРЕЛЯЦІЯ ЕХОКАРДІОГРАФІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА КЛІНІЧНО-ЛАБОРАТОРНИХ 
ПАРАМЕТРІВ З УРАХУВАННЯМ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА AGT (RS4762) У ХВОРИХ 
НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ

К. О. Воронюк, Л. П. Сидорчук
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Мета роботи – оцінити зв’язок ехокардіографічних показників та клінічно- 
лабораторних параметрів з урахуванням генетичних маркерів AGT (rs4762) 
у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію (ЕАГ).
Матеріали і методи. В одномоментному дослідженні взяло участь 100 хворих 
на ЕАГ II стадії, 1-3 ступенів підняття артеріального тиску (АТ), високого 
та дуже високого серцево- судинного ризику. Серед хворих було 21 % чоловіків, 79 % 
жінок. Групу контролю сформували з 60 практично здорових осіб. Для дослідження 
поліморфізму гена AGT (rs4762) виконали якісну полімеразну ланцюгову реакцію 
(ПЛР) у режимі реального часу. Показники ліпідограми досліджували в плазмі крові, 
використовуючи діагностичні набори фірми «Accent 200» fi rm (Poland). Визначали 
також рівень глюкози натще, іонізованого кальцію (Ca2+), паратиреоїдного 
гормону (ПТГ) та 25-гідроксивітаміну D. Для встановлення наявності гіпертрофії 
лівого шлуночка (ГЛШ) усім хворим виконали ехокардіографію (ЕхоКГ).
Результати. Структурні параметри міокарда, що визначають величину ГЛШ 
та вид його геометричної моделі, у хворих на ЕАГ корелюють із помірною силою 
зв’язку з такими показниками: низькими рівнями ліпопротеїну високої щільності 
(ХСЛПВЩ) (r= –0,59; р=0,008), іонізованого Ca2+ крові (r= –0,50; р=0,03) 
та підвищеним вмістом ПТГ (r=0,40; р=0,05) і високими ЕхоКГ-показниками: 
збільшенням розмірів лівого передсердя (ЛП), товщиною задньої стінки ЛШ 
в діастолу (ТЗСЛШд), товщиною міжшлуночкової перегородки в діастолу (ТМШПд), 
масою міокарда лівого шлуночка (ММЛШ), індексом маси міокарда лівого шлуночка 
(ІММЛШ) і відносною товщиною стінки лівого шлуночка (ВТСЛШ) (r=0,47-0,65; 
р≤0,04-0,002). Досліджені зв’язки та ступінь їх вираженості за окремими 
параметрами мають особливості у носіїв T- та CC-алелів гена AGT (rs4762).
Висновок. Структурно- функціональні зміни міокарда корелюють із низкою клінічних, 
антропометричних, метаболічних показників та залежать від поліморфних 
варіантів гена AGT (rs4762).

CORRELATION OF ECHOCARDIOGRAPHIC INDICATORS AND 
CLINICAL-LABORATORY PARAMETERS TAKING INTO ACCOUNT 
THE AGT GENE (RS4762) IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION

К. Voroniuk, L. Sydorchuk
Bukovynian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

The аim of the research – to assess the relationship between echocardiographic indices 
and clinical- laboratory parameters, taking into account genetic markers AGT (rs4762) 
in patients with essential arterial hypertension (EAH).
Material and methods. The case-control study involved 100 patients with EAH stage 
II, 1-3 degrees of blood pressure (BP) increase, high and very high cardiovascular risk. 
Among the patients there were 21 % men, 79 % women. The middle age of the patients was 
59.86±6.22y.o. The control group consisted of 60 practically healthy individuals, relevant 
in age (49.13±6.28y.o.) and gender distribution (63 % – women, 37 % – men). To study 
polymorphism of AGT (rs4762) and GNB3 (rs5443) genes a qualitative polymerase chain 
reaction (PCR) was performed in real time. The lipidogram indices were investigated in the 
blood plasma using diagnostic kits «Accent 200» fi rm (Poland). All patients were tested for 
levels of fasting glucose, ionized calcium, parathyroid hormone (PTH), 25-hydroxyvitamin 
D. The patients were performed echocardiography to determine the left ventricle hypertrophy.
Results. The structural parameters of the myocardium, which determine the size of the 
LVH and the type of its geometric model, in patients with essential arterial hypertension 
(EAH) are infl uenced by the following indicators with a moderate strength of connection: 
concentric hypertrophy (CH LV) develops at a low level of high-density lipoprotein 
cholesterol (LPHD) (r= –0.59; р=0.008), ionized blood Ca2+ (r= –0.50; р=0.03) and 
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increased PTH content (r=0.40; р=0.05) and high EchoCG indicators: increase in the size 
of the left atrium (LA), posterior wall thickness (PWT), interventricular septum in diastole 
(IVSd), left ventricle mass (LVM), left ventricular mass index (LVMI) and the relative left 
ventricular wall thickness (RWT) (r=0.47-0.65; p≤0.04-0.002).
Conclusions. Structural and functional changes of the myocardium are correlated with 
a number of clinical, anthropometric, metabolic indicators and depend on polymorphic 
variants of the AGT gene (rs4762).

Вступ
Гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) є фактором 

ризику несприятливих серцево- судинних подій (ССП) 
і кардинальним проявом їх доклінічної маніфестації 
як у пацієнтів із АГ, так і в загальній популяції [1].

За даними низки дослідників, ГЛШ присутня 
у 15-20 % загальної популяції. Частіше поширена 
ГЛШ у осіб негроїдної раси, похилого віку, людей 
з ожирінням та пацієнтів з артеріальною гіпертензією 
(АГ) [2, 3, 4]. Аналіз ехокардіографічних даних 37700 
осіб виявив 19-48 % поширеності ГЛШ у нелікованих 
осіб з АГ і 58-77 % – у пацієнтів з есенційною АГ 
(ЕАГ) високого ризику. Наявність ожиріння також 
спричиняє дворазове підвищення ризику розвитку 
ГЛШ. Поширеність ГЛШ коливається від 36 % 
до 41 % у популяції осіб з ожирінням залежно від 
критеріїв, які використовуються для її визначення.

Висока поширеність ГЛШ у хворих на ЕАГ 
засвідчує, що рівень артеріального тиску (АТ) також 
впливає на ступінь ГЛШ [5], хоч не встановлено, чи 
він визначає вид її ремоделювання [4].

Ген ангіотензиногену AGT (rs4762, 521 C>T) є одним 
із можливих генетичних маркерів ремоделювання 
серцевого м’яза; його експресія є важливим компонентом 
активності ренін- ангіотензин-альдостеронової системи 
(РААС). Тому вважали за потрібне дослідити у хворих 
на гіпертонічну хворобу зв’язок ехокардіографічних 
показників та клінічно- лабораторних параметрів 
з урахуванням генетичних маркерів AGT (rs4762).

Мета роботи – оцінити зв’язок ехокардіографічних 
показників та клінічно-лабораторних параметрів 
з урахуванням генетичних маркерів AGT (rs4762) 
у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію.

Матеріали і методи дослідження
Дослідження проводили з дотриманням основних 

положень Конвенції Ради Європи про права людини 
та біомедицину, Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи виконання 
наукових медичних досліджень за участі людини. 
Етап скринінгу на відповідність критеріям включення 
та виключення пройшли 100 пацієнтів із ЕАГ 
II стадії, 1-3 ступенів підняття АТ, високого та дуже 
високого серцево- судинного ризику. Серед хворих 
було 21 % (21) чоловіків, 79 % (79) жінок. Середній 
вік пацієнтів – 59,86±6,22 років. Групу контролю 
сформували з 60 практично здорових осіб, зіставних 
за віком (49,13±6,28) та статевим розподілом (63 % – 
жінок, 37 % – чоловіків).

Відповідно до мети і завдань застосовано такі 
методи досліджень: антропометричні (вимірювання 
зросту, маси тіла, обводу талії (ОТ) та стегон (ОС), 
біохімічні аналізи (глюкоза венозної крові, загальний 

холестерол (ЗХС), тригліцериди (ТГ), холестерол 
ліпопротеїнів високої та низької щільності (ХСЛПВЩ, 
ХСЛПНЩ)) із розрахунком коефіцієнта атерогенності 
(КА); імунохемілюмінесцентний метод (паратиреоїдний 
гормон (ПТГ), вітамін 25(ОН) D)), потенціометричний 
метод (іонізований Ca2+). Індекс маси тіла (ІМТ) 
визначали як співвідношення маси до квадрата зросту 
та класифікували відповідно до встановлених визначень 
ВООЗ щодо недостатньої маси (<18,5кг/ м2), нормальної 
(від 18,5 до <25кг/ м2), надмірної маси (від 25 до <30кг/ м2), 
ожиріння (ОЖ) 1 ступеня (від 30 до <35кг/м2), 2 ступеня 
(від 35 до <40 кг/м2) та 3 ступеня (≥40кг/м2).

Для встановлення ГЛШ усім хворим виконали 
ехокардіографію (ЕхоКГ). ГЛШ розраховували 
за масою міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) 
(відповідно до Penn Convention) та індексом 
маси міокарда ЛШ (ІММЛШ), геометричні 
моделі – за відносною товщиною стінки ЛШ 
(ВТСЛШ) та ІММЛШ. За ГЛШ приймали ІММЛШ 
у чоловіків ≥115 г/м2, у жінок ≥95 г/м2 (ESC, ESH 
2018). Для дослідження поліморфізму гена AGT 
(rs4762) виконали якісну ПЛР у режимі реального часу 
(Real Time PCR). Матеріалом слугували лімфоцити 
периферійної венозної крові, стабілізованої ЕДТА. 
Ізоляцію та очищення ДНК лімфоцитів проводили 
відповідно до інструкції фірми- виробника 
(Thermo Fisher Scientifi c, USA). Ампліфікацію 
і генотипування виконали на приладі CFX96 Touch™ 
(Bio- Rad Laboratories, Inc., USA) із застосуванням 
специфічних комплементарних зондів TaqMan. 
Програмне забезпечення термоциклера CFX96 
фіксувало температуру плавлення зондів TaqMan 
з урахуванням флуоресцентних міток Fam та Hex 
(зразки, гомозиготні для алеля G на каналі Hex).

Статистичну обробку проводили за допомогою 
прикладних програм Statistica® 7.0 (StatSoft Inc., США).

З метою оцінки зв’язку показників ЕхоКГ (структури 
і функції міокарда, клапанного апарата) та клінічно- 
антропометричних, демографічних, метаболічних 
і гормональних параметрів залежно від поліморфних 
варіантів гена AGT (rs4762) у хворих на ЕАГ виконали 
кореляційний аналіз із застосуванням парного 
лінійного коефіцієнта Пірсона (r), непараметричного 
коефіцієнта Спірмена (r) чи регресійного аналізу 
за умови нелінійного зв’язку даних.

Результати та їх обговорення
Статистично значущі залежності даних 

зображено на діаграмах 1-6 із застосуванням 
регресійного аналізу за показниками парної кореляції 
та наведенням відповідних формул для розрахунків. 
Діаметр аорти (Ао) прямо слабко корелює з ОТ 
(r=0,29; Р=0,038), помірно – з ТЗСЛШд (r=0,38; 
Р=0,007), ТМШПд (r=0,42; Р=0,002), ММЛШ (r=0,43; 
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Р=0,002) і зворотно – із ФВ ЛШ (r= –0,29; Р=0,04). 
ТЗСЛШд помірно корелює з ОТ і співвідношенням 
ОТ/ОС (r=0,38; Р=0,006 та r=0,33; Р=0,02), діаметром 
Ао, ТМШПд, ММЛШ та ВТСЛШ (r=0,33-0,60; 
Р≤0,017-0,001) і зворотно – з ХС ЛПВЩ та ФВ (r= –0,28 
і r= –0,29; Р=0,039) відповідно. ТМШПд прямо зв’язана 
тільки з параметрами ЕхоКГ: діаметром Ао, ТЗСЛШд, 
ММЛШ та ВТСЛШ (r=0,36-0,62; Р≤0,009-0,001). 
Розрахунковий показник ІММЛШ у жінок корелює 
погранично з обтяженим анамнезом (r=0,28; Р=0,05), 
помірно – з концентрацією тригліцеридів (ТГ) (r=0,36; 
Р=0,009) та ММЛШ (r=0,43; Р=0,002), а у чоловіків – 
з ОТ та ОТ/ОС (r=0,35; Р=0,012), показниками обміну 
ліпідів: загальним холестерином, ТГ і ХСЛПНЩ, 
коефіцієнтом атерогенності (КА) (r=0,36-0,41; 
Р≤0,01-0,003) та ММЛШ (r=0,42; Р=0,002), а також 
зворотно – із концентрацією вітаміну D (r= –0,39; 
Р=0,004). Найширший спектр зв’язків спостерігали 

за показником ММЛШ: прямий – із тяжкістю ЕАГ 
і САТ (r=0,30; Р=0,034 і r=0,33; Р=0,02 відповідно), 
антропометричними параметрами: ОТ, ОС, ОТ/ОС 
(r=0,33-0,51; Р≤0,019-0,001) та такими показниками 
жирового обміну, як ТГ, КА; і зворотній із ХСЛПВЩ 
(r=0,28; Р=0,05; r=0,42; Р=0,002 і r= –0,29; Р=0,04) 
та вмістом холекальциферолу (r= –0,29; Р=0,041) 
відповідно. Окрім того, ММЛШ корелює у цих 
пацієнтів із більшістю аналізованих показників 
ЕхоКГ, виявляючи помірної сили зв’язок: прямий 
із Ао, лівим передсердям (ЛП), ТЗСЛШд, ТМШПд 
та ІММЛШ (r=0,32-0,62; Р≤0,022-0,001), зворотний – 
із фракцією викиду(ФВ) та ВТСЛШ (r= –0,36; Р=0,009 
і Р=0,01) відповідно.

На структурні параметри міокарда у хворих 
на ЕАГ носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762) 
не впливали вік, стать, рівень ДАТ, ІМТ, наявність 
ЦД2 і куріння, вміст у крові іонізованого Ca2+ і ПТГ.

Scatterplot (AGT_СC.sta 30v *51c)

ОТ = 109,6673-9,7036*x+2,1057*x 2̂; 0,95 Conf .Int.
ФВ = 84,3398-11,3939*x+1,254*x 2̂; 0,95 Conf .Int.

ТЗСЛШд = 0,3177+0,4338*x-0,0512*x 2̂; 0,95 Conf .Int.
ТМШПд = 0,3571+0,4191*x-0,0484*x 2̂; 0,95 Conf .Int.
ММЛШ  = 72,3424+86,9988*x-6,0654*x 2̂; 0,95 Conf .Int.
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 Ао:ОТ:   r =  0,2921; p = 0,0376;  y  =  81,8039 +  5,7931*x
 Ао:ФВ:   r = -0,2892; p = 0,0396;  y  =  67,7468 -  2,1654*x
 Ао:ТЗСЛШд:   r =  0,3753; p = 0,0066;  y  =   0,9948 +  0,0572*x
 Ао:ТМШПд:   r =  0,4210; p = 0,0021;  y  =   0,9975 +   0,063*x
 Ао:ММЛШ :   r =  0,4310; p = 0,0016;  y  = 152,6034 + 42,3604*x

Рис. 1. Статистично значимі зв’язки діаметра аорти (Ао) з антропометричними даними 
та ЕхоКГ-показниками у хворих- носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762).

Scatterplot (AGT_СC.sta 30v *51c)
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ТМШПд = -0,6954+2,6477*x-0,8712*x 2̂
ММЛШ  = 50,6428+42,6951*x+139,2072*x 2̂
ВТСЛШ = -0,4609+1,3564*x-0,4868*x 2̂

 ТЗСЛШд:ОТ:   r =  0,3789; p =   0,0061;  y  =    43,276 +  49,2696*x
 ТЗСЛШд:ОТ/ОС:   r =  0,3260; p =   0,0196;  y  =    0,6334 +   0,2311*x
 ТЗСЛШд:ХС ЛПВЩ:   r = -0,2766; p =   0,0494;  y  =     2,324 -   0,9093*x
 ТЗСЛШд:Ао:   r =  0,3753; p =   0,0066;  y  =    0,5822 +   2,4607*x
 ТЗСЛШд:ФВ:   r = -0,2896; p =   0,0393;  y  =    77,122 -  14,2163*x
 ТЗСЛШд:ТМШПд:   r =  0,5039; p =   0,0002;  y  =    0,6281 +   0,4943*x
 ТЗСЛШд:ММЛШ:   r =  0,6002; p = 0,000003;  y  = -160,8487 + 386,7839*x
 ТЗСЛШд:ВТСЛШ :   r =  0,3341; p =   0,0166;  y  =    0,2787 +   0,1532*x

Рис. 2. Статистично значимі зв’язки товщини задньої стінки лівого шлуночка в діастолу (ТЗСЛШд) 
з антропометричними і лабораторними даними та ЕхоКГ-показниками у хворих- носіїв CC-генотипу 

гена AGT (rs4762).
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Scatterplot (AGT_СC.sta 30v *51c)

Ао = -3,3599+8,2352*x-2,1134*x 2̂
ТЗСЛШд = -2,4819+5,3025*x-1,8666*x 2̂

ММЛШ  = -827,5264+1400,7812*x-387,5142*x 2̂
ВТСЛШ = -0,1092+0,7411*x-0,2228*x 2̂

 Ао
 ТЗСЛШд
 ММЛШ
 ВТСЛШ

0,9 1,0 1,1 1,2 1,3 1,4 1,5 1,6 1,7

ТМШПд

-100

0

100

200

300

400

500

 ТМШПд:Ао:   r = 0,4210; p =   0,0021;  y  =    0,0956 +   2,8134*x
 ТМШПд:ТЗСЛШд:   r = 0,5039; p =   0,0002;  y  =    0,5702 +   0,5137*x
 ТМШПд:ММЛШ :   r = 0,6189; p = 0,000001;  y  = -193,9051 + 406,6125*x
 ТМШПд:ВТСЛШ :   r = 0,3630; p =   0,0088;  y  =     0,255 +   0,1697*x

Рис. 3. Статистично значимі зв’язки товщини міжшлуночкової перетинки в діастолу (ТМШПд) з окремими 
ЕхоКГ-показниками у хворих- носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762).

Scatterplot (AGT_СC.sta 30v*51c)

Тяжкість  АГ = 2,152-0,0075*x+1,6811E-5*x^2
САТ  = 135,662+0,0248*x+9,6905E-5*x^2
ОТ  = 115,3433-0,1835*x+0,0005*x^2
ОС = 139,3322-0,2386*x+0,0005*x^2
ОТ /ОС = 0,78+0,0005*x-2,1106E-7*x^2

 Тяжкість  АГ
 САТ
 ОТ
 ОС
 ОТ/ОС
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ММЛШ
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 ММЛШ:Тяжкість  АГ:   r = 0,2982; p = 0,0336;  y =   0,4878 + 0,0033*x
 ММЛШ:САТ :   r = 0,3261; p = 0,0195;  y = 126,0689 + 0,0867*x
 ММЛШ:ОТ :   r = 0,5164; p = 0,0001;  y =  70,7667 + 0,1042*x
 ММЛШ:ОС:   r = 0,3424; p = 0,0139;  y =  91,7166 + 0,0687*x
 ММЛШ:ОТ /ОС:   r = 0,3284; p = 0,0187;  y =   0,8009 + 0,0004*x

Рис. 4. Статистично значимі зв’язки маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) з анамнестичними, 
клінічними та антропометричними даними у хворих- носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762).

Scatterplot (AGT_СC.sta 30v *51c)

ТГ = -2,0873+0,0215*x-2,4598E-5*x 2̂
ХС ЛПВЩ = 2,226-0,005*x+5,507E-6*x 2̂
КА = 2,3835+0,0009*x+1,2302E-5*x 2̂

Вітамін D = 28,6557-0,0158*x-2,8042E-5*x 2̂
Паратгормон = 192,0259-0,9179*x+0,0015*x 2̂

 ТГ
 ХС ЛПВЩ
 КА
 Вітамін D
 Паратгормон150 200 250 300 350 400 450 500

ММЛШ

-20

0

20

40

60

80

100

120

140

160  ММЛШ:ТГ:   r =  0,2760; p = 0,0499;  y  =  0,3478 + 0,0057*x
 ММЛШ:ХС ЛПВЩ:   r = -0,2888; p = 0,0398;  y  =  1,6809 - 0,0015*x
 ММЛШ:КА:   r =  0,4159; p = 0,0024;  y  =  1,1657 + 0,0087*x
 ММЛШ:Вітамін D:   r = -0,2875; p = 0,0408;  y  = 31,4318 - 0,0337*x
 ММЛШ:Паратгормон:   r =  0,0737; p = 0,6075;  y  = 44,8941 + 0,0317*x

Рис. 5. Статистично значимі зв’язки маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) із показниками обміну ліпідів, 
концентрацією у крові холекальциферолу та паратгормону у хворих- носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762).
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Scatterplot (AGT_СC.sta 30v*51c)

 Ао
 ЛП
 ФВ
 ТЗСЛШд
 ТМШПд
 ВТСЛШ

150 200 250 300 350 400 450 500

ММЛШ

-10

0

10

20

30

40

50

60

70

Ао = 1,6993+0,0076*x-5,0861E-6*x^2
ЛП = 0,8409+0,0192*x-2,6322E-5*x^2
ФВ = 63,033+0,0074*x-5,4774E-5*x^2
ТЗСЛШд = 1,0367+0,0001*x+1,2258E-6*x^2
ТМШПд = 0,8446+0,0015*x-9,1356E-7*x^2
ВТСЛШ = 0,5916-0,0006*x+5,3664E-7*x^2

 ММЛШ:Ао:   r =  0,4310; p =   0,0016;  y =  2,2028 + 0,0044*x
 ММЛШ:ЛП:   r =  0,3204; p =   0,0219;  y =  3,4466 + 0,0023*x
 ММЛШ:ФВ:   r = -0,3628; p =   0,0089;  y = 68,4553 - 0,0276*x
 ММЛШ:ТЗСЛШд:   r =  0,6002; p = 0,000003;  y =  0,9154 + 0,0009*x
 ММЛШ:ТМШПд:   r =  0,6189; p = 0,000001;  y =  0,9351 + 0,0009*x
 ММЛШ:ВТСЛШ:   r = -0,3561; p =   0,0103;  y =  0,5385 - 0,0003*x

Рис. 6. Статистично значимі зв’язки маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) з показниками ЕхоКГ 
у хворих- носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762).

Отримані дані засвідчили, що діаметр Ао прямо 
помірно корелює із ТЗСЛШд і ТМШПд (r=0,47; 
р=0,041 і r=0,58; р=0,008). На ТЗСЛШд у носіїв 
Т-алеля гена AGT (rs4762) пливають вік і САТ 
(r=0,50; р=0,027 і r=0,47; р=0,042), антропометричні 
параметри – ІМТ і ОС (r=0,47; р=0,04), концентрація 
ПТГ у крові (r=0,52; р=0,022), а також показники 
ЕхоКГ: діаметр Ао, ЛП, ТМШПд, ММЛШ, ІММЛШч, 
ВТСЛШ (r=0,47-0,80; Р≤0,041-0,001). ТМШПд також 
корелювала з віком (r=0,54; р=0,017) і прямо залежала 
від низки параметрів ЕхоКГ: діаметра Ао, розміру 
ЛП, ТЗСЛШд, ММЛШ (r=0,58-0,81; Р≤0,008-0,001) 
і зворотно – від ФВ ЛШ (r= –0,52; р=0,022).

Розрахунковий ІММЛШ у жінок прямо корелює 
з ММЛШ (r=0,46; р=0,045) та зворотно – із ХС ЛПВЩ 
(r= –0,50; р=0,028), а у чоловіків прямо – із тяжкістю 
ЕАГ і САТ (r=0,45; р=0,05 і r=0,57; р=0,01) та окремими 
ЕхоКГ даними: ЛП, ТЗСЛШд, ММЛШ (r=0,53-0,68; 
Р≤0,02-0,001). ММЛШ прямо помірно залежить від 
величини САТ, ІМТ та ОС (r=0,47-0,50; Р≤0,044-0,028) 
та помірно і сильно – від окремих параметрів ЕхоКГ: 

Ао, ТЗСЛШд, ТМШПд, ІММЛШ у жінок та чоловіків 
(r=0,46-0,81; Р≤0,045-0,001), зворотно – від ФВ ЛШ 
(r= –0,65; р=0,002). На структурні зміни міокарда 
у хворих на ЕАГ носіїв T-алеля гена AGT (rs4762) вагомо 
не впливають стать, рівень елевації ДАТ, обтяжений 
анамнез за ССЗ, наявність ЦД2 і куріння, ОТ, а також 
окремі метаболічні параметри: концентрація глюкози, 
ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, іонізованого Ca2+ та рівень 
холекальциферолу.

При аналізі загальної популяції хворих на ЕАГ 
встановили, що ММЛШ корелює зворотно з рівнем 
ХС ЛПВЩ (r= –0,59; р=0,008) та має сильні 
прямі залежності з низкою параметрів ЕхоКГ: 
ТЗСЛШд, ТМШПд, ІММЛШ (r=0,76-0,92; р<0,001) 
і концентричною моделлю ГЛШ (r=0,55; р=0,016).

Концентрична ГЛШ корелює зворотно помірно 
із вмістом іонізованого Ca2+ крові (r= –0,50; р=0,03), 
гранично прямо – з рівнем ПТГ (r=0,40; р=0,05) 
та більшістю параметрів ЕхоКГ: розміром ЛП, 
ТЗСЛШд, ТМШПд, ММЛШ, ІММЛШ і ВТСЛШ 
(r=0,47-0,65; р≤0,04-0,002) (Рис. 7).

Scatterplot (Загалом всі хворі.sta 31v*100c)

ХС ЛПВЩ = 1,3788-0,0004*x+2,292E-7*x̂ 2
ТЗСЛШд = 0,453+0,0038*x-4,464E-6*x̂ 2
ТМШПд = 0,5734+0,0032*x-3,4056E-6*x^2
ІММЛШ = -35,458+0,8298*x-0,0007*x̂ 2

Модель ГЛШ = -0,7444+0,0225*x-3,4287E-5*x̂ 2

 ХС ЛПВЩ
 ТЗСЛШд
 ТМШПд
 ІММЛШ
 Модель ГЛШ

150 200 250 300 350 400 450 500

ММЛШ

1

 ММЛШ:ХС ЛПВЩ:   r = -0,587; p = 0,0084;  y = 1,3567 - 0,0003*x
 ММЛШ:ТЗСЛШд:   r = 0,7808; p = 0,0000;  y = 0,884 + 0,001*x
 ММЛШ:ТМШПд:   r = 0,7607; p = 0,0000;  y = 0,9022 + 0,001*x
 ММЛШ:ІММЛШ:   r = 0,9274; p = 00,0000;  y = 30,4225 + 0,3986*x
 ММЛШ:Модель ГЛШ:   r = 0,5558; p = 0,0162;  y = 2,5663 + 0,0008*x

Рис. 7. Кореляції ММЛШ із ХС ЛПВЩ і окремими показниками ЕхоКГ та моделлю ГЛШ у загальній 
популяції хворих на ЕАГ



ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua Клінічна та експериментальна патологія. 2023. Т.22, № 1 (83) 
8

Оригінальні дослідження

Отже, матриця кореляцій засвідчує ширший спектр 
впливу показників на розвиток ГЛШ при застосуванні 
для аналізу масиву даних додатково поліморфних 
сайтів генетичних маркерів AGT (rs4762).

Висновки
1. Структурні параметри міокарда, що визначають 

величину ГЛШ та вид його геометричної моделі, 
у хворих на ЕАГ корелюють із помірною силою 
зв’язку з такими показниками: КГ ЛШ розвивається 
за низького рівня ХС ЛПВЩ, іонізованого Ca2+ крові 
та зростання вмісту ПТГ і високих показників ЕхоКГ: 
розмірів ЛП, ТЗСЛШд, ТМШПд, ММЛШ, ІММЛШ 
і ВТСЛШ.

2. Структурно- функціональні зміни міокарда 
пов’язані з низкою клінічних, антропометричних 
і метаболічних параметрів та залежать від 
поліморфних варіантів гена AGT (rs4762):

- у носіїв CC-генотипу гена AGT (rs4762) 
структура міокарда прямо корелює з окремими 
антропометричними параметрами з помірною силою 
зв’язку: ОТ, ОС і ОТ/ОС. ММЛШ та відповідні 
індексовані показники маси міокарда у цих пацієнтів 
додатково прямо пов’язані з тяжкістю ЕАГ і рівнем 
САТ, а також показниками ліпідного обміну: ЗХС, ТГ, 
ХС ЛПНЩ, КА, іншими структурними параметрами 
серцевого м’яза: діаметром Ао, розміром ЛП, 
ТЗСЛШд, ТМШПд та ВТСЛШ. Натомість зворотний 
зв’язок із розвитком гіпертрофії міокарда ЛШ 
за показником ММЛШ встановлено з ХСЛПВЩ, 
концентрацією холекальциферолу крові та ФВ ЛШ;

- у носіїв T-алеля гена AGT (rs4762) товщина 
стінок міокарда (ТЗСЛШд, ТМШПд) та їх маса прямо 

помірно корелюють із віком, тяжкістю ЕАГ і САТ, 
а також ІМТ, ОС, вмістом ПТГ крові і зворотно – 
з ХСЛПВЩ та ФВ ЛШ.
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