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Вступ

Гіпертрофія лівого шлуноч-
ка (ГЛШ) — незалежний про-
гностичний фактор, асоційова-
ний з високим ризиком прогре-
сування серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ) [1]. При вив-
ченні патогенезу артеріальної
гіпертензії (АГ) та стратифі-
кації ризику гіпертензивних
хворих велика увага приділя-
ється серцево-судинному ре-
моделюванню (ССР) [2]. Ре-
зультати окремих досліджень
демонструють прогностичну
значущість і зв’язок ЧСС з ін-
шими факторами ризику АГ —
ГЛШ та успадкованою схиль-
ністю до АГ (УСАГ) [3]. Причи-
ною збільшення ЧСС у паці-
єнтів з АГ є дисбаланс авто-
номної нервової системи (НС)
[2; 3]. Збільшення тонусу сим-
патичної НС можливо є пуско-
вим моментом підвищення АТ,
а її гіперреактивність робить
свій внесок у формування ус-
кладнень АГ, включаючи ССР
[4]. Варіабельність серцевого
ритму (ВСР) — предиктор роз-
витку та прогресування ССЗ.
Аналіз ВСР надає можливості
за кількісними критеріями оці-
нювати селективну імпульса-
цію серця [4].

Мета даного дослідження
— вивчення зв’язку між пара-
метрами ВСР, ЧСС і показни-
ками структури ЛШ у чоловіків
молодого віку з високим нор-
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мальним рівнем АТ (ВНАТ) і
АГ першого ступеня.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 260 чоловіків
віком 18–35 років з ВНАТ і АГ
першого ступеня. У всіх паці-
єнтів було виключено наяв-
ність вторинної АГ і захворю-
вань, що змінюють структуру
ЛШ. Пацієнти не отримували
антигіпертензивної терапії.
Усім чоловікам виконано ЕхоКГ
на апараті "Sim-5000 plus" за
стандартною методикою [5].
Визначали кінцево-діастоліч-
ний розмір (КДР) ЛШ, діасто-
лічну товщину міжшлуночкової
перегородки ТМШПд та зад-
ньої стінки ЛШ (ТЗСЛШд), роз-
раховували відносну товщину
стінки ЛШ за формулою: ВТС =
= (ТМШПд + ТЗСЛШд) / КДР;
а також масу міокарда ЛШ
(ММЛШ) за формулою Penn-
Convention та індекс ММЛШ
(ІММЛШ), оцінювали типи гео-
метрії ЛШ [6]. За допомогою апа-
рата CardioTenc-01 (Meditech,
Угорщина) оцінювали ЧСС та
ВСР протягом доби, вдень і
вночі з їхньою фізіологічною
інтерпретацією за [7]. Під час
моніторування пацієнти не
вживали кави, алкоголю та
будь-яких медикаментів. До-
слідження проводили в умовах
стаціонару при вільному ре-
жимі денної активності. Оціню-
вали часові показники ВСР:

SDNN — середнє квадратич-
не відхилення інтервалів RR,
SDАNN і SDАNN-i (мс); RMSSD
(мс) — корінь квадратний із
суми квадратів різної трива-
лості сусідніх RR; pNN50 —
відсоток сусідніх RR, які від-
різняються між собою більш
ніж на 50 мс; спектральні ха-
рактеристики — TР (мс2) —
загальна потужність спектра
ВСР; LF — потужність у діа-
пазоні низьких і високих час-
тот (HF): обидва показники
оцінювали в мілісекундах у
квадраті та в нормалізованих
одиницях (n. u.) — і співвідно-
шення LF/HF.

Результати обробляли ме-
тодами варіаційної статистики
з використанням програм Mic-
rosoft Office Excel’2003 та
Statistica for Windows-5,5. Віро-
гідність розбіжностей визнача-
ли за критеріями Вілкоксона.
Для оцінки зв’язку між показ-
никами використовували кое-
фіцієнт кореляції r.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними ЕхоКГ були ви-
ділені 3 групи пацієнтів: 1-ша
(n=204) — особи з нормаль-
ною геометрією ЛШ (НГЛШ) —
78,5 %; 2-га (n=30) — з ВТС ≥
0,45 та нормальним ІММЛШ
— концентричний тип геометрії
ЛШ (КТ) — 11,5 %; 3-тя (n=26)
— з ІММЛШ>116 г/м2 і ВТС <
0,45 — ексцентричний тип
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(ЕТ) — 10 % [6]. Групи були
порівнювані за віком, тривалі-
стю захворювання, рівнями АТ
та індексом маси тіла (ІМТ).
При цьому серед осіб з НГЛШ
2 (1,2 %) пацієнти мали над-
лишкову масу тіла, з ЕТ — 10
(38,5 %), з КТ — 6 (20 %); 88,7 %
осіб з КТ, 50 % осіб з ЕТ та 43 %
з НГЛШ мали УСАГ. Таким чи-
ном, у 21,6 % молодих чоло-
віків з ВНАТ і 1-м ступенем АГ
виявлено структурні зміни ЛШ,
переважно в осіб з підвищени-
ми ІМТ та УСАГ. Отримані
дані збігаються з думкою де-
яких авторів про те, що сту-
пінь ГЛШ та його структурна
перебудова не завжди відпові-
дають рівню АТ й залежать від
низки негемодинамічних фак-
торів [1; 2; 6; 8].

Аналіз ЧСС протягом усіх
періодів дослідження не ви-
явив вірогідних розбіжностей
між групами. Визначалася тен-
денція до підвищення ЧСС у
осіб з ЕТ (3-тя група) — (62,9±-
8,0) уд/хв вночі порівняно з осо-
бами з КТ (2-га група) — (54,9±
7,7) уд/хв і з НГЛШ (1-ша гру-
па); (Р>0,05). Циркадіанний
індекс (ЦІ) ЧСС був наймен-
шим у пацієнтів 3-ї групи і ста-
новив — 1,33±0,80 (1-ша група
— 1,45±0,10; 2-га група —
1,42±1,00); Р>0,05.

Параметри ВСР протягом
доби та вдень у пацієнтів трьох
груп вірогідно не відрізнялися.
Вночі в осіб з КТ порівняно з
особами з НГЛШ і з ЕТ спо-
стерігалися вірогідні розбіж-
ності між показниками, що ха-
рактеризують зменшення па-
расимпатичної компоненти ВСР
(SDNNi, RMSSD, pNN 50 %,
HFmc2 та HF n. u.), та актив-
ністю центральних осцилято-
рів (SDANN) без вірогідного
підвищення відносної та абсо-
лютної симпатичної компонен-
ти. Під час ранкового періоду
(за 3 год після пробудження) і
у пацієнтів з КТ (2-га група), і
у хворих з ЕТ (3-тя група) віро-
гідно порівняно з особами з
НГЛШ зменшувалися відносні
значення парасимпатичної ком-

поненти ВСР (HF n. u.): 2-га
група — 23,3±5,5; 3-тя група
— 29,1±11,0; 1-ша група —
67,8± 9,5 (Р<0,05) і збільшува-
лися — симпатичної (LF n. u.):
2-га група — 75,8±5,3; 3-тя гру-
па — 69,3±11,5; 1-ша група —
29,58±8,00; Р<0,05). При цьому
у пацієнтів 2-ї групи вірогідно
порівняно з пацієнтами 3-ї гру-
пи зменшувалися значення
часових параметрів ВСР, які
характеризують парасимпа-
тичні впливи на діяльність
серця (RMSSD, pNN 50 %).
Таким чином, у осіб з ВНАТ і
першим ступенем АГ та з КТ
ЛШ параметри ВСР характе-
ризуються більшим дефіци-
том парасимпатичних впливів
на діяльність серця та їхньою
недостатньою реактивністю.
Наші висновки у цілому збіга-
ються з думкою інших авторів
[3–5; 8]. У пацієнтів з ЕТ ЛШ
зміни ВСР характеризувалися
здебільшого порушенням до-
бових ритмів ЧСС.

У осіб з КТ ЛШ (2-га група)
визначено сильну й вірогідну
кореляційну залежність між
структурними змінами ЛШ й
параметрами ВСР вночі: ІММЛШ
і SDNN — r=-0,859, Р=0,032 та
SDNNi — r=-0,915, Р=0,001;
ІММЛШ та RMSSD — r=-0,657,
Р<0,05; pNN 50 % — r=-0,681,
Р=0,021; LF, мс2 — r=0,761,
P=0,002; ВТС і RMSSD — r=
=-0,580, P=0,02; і pNN 50 % —
r=-0,614, P=0,001; LF n.u.  —
r=0,698, P=0,0001. Ці дані
свідчать про зниження пара-
симпатичних і відносне збіль-
шення симпатичних впливів
на діяльність серця у стані спо-
кою у чоловіків з ВНАТ і АГ
першого ступеня з КТ ЛШ. Струк-
турні параметри ЛШ у цих
пацієнтів більшою мірою зале-
жали від таких показників ВСР
ранкового періоду: ІММЛШ від
RMSSD — r=-0,800, P=0,003;
ІММЛШ від pNN 50 % — r=
-0,980, P=0,0001; ІММЛШ від
HF n. u. — r=-0,972, Р=0,001;
ВТС від RMSSD — r=-0,855,
P=0,0001; ВТС від HF n. u. та
HF, мс2 — r=-0,786, P=0,031 і

r=-0,714, Р=0,001 відповідно.
Результати аналізу вказують
на залежність структурних змін
ЛШ концентричного типу від
надлишкової реактивності сим-
патичної компоненти ВСР та
недостатньої — парасимпа-
тичної.

Кореляційний аналіз залеж-
ності структурних показників
ЛШ від параметрів ВСР під
час ранкового пробудження та
вночі в осіб з ЕТ ЛШ (3-тя гру-
па) виявив меншу кількість
вірогідних кореляційних пар,
ніж у хворих 2-ї групи. Най-
більш значущий кореляційний
зв’язок був визначений для
збільшення ІММЛШ і ЦІ висо-
кочастотної компоненти ВСР
(HF): r=-0,439, Р=0,048; та
ЧСС вночі — r=0,460, Р=0,002;
для збільшення індексу КДР і
відносної переваги низькочас-
тотної компоненти ВСР (LF n. u.)
вночі — r=0,707, Р=0,05, та ЦІ
LF — r=-0,503, P=0,04. Збіль-
шення низькочастотних коли-
вань спектра ВСР (LF мс2) у
ранковий період визначало
збільшення ІММЛШ — r=0,497,
Р=0,05, та збільшення індексу
КДР — r=0,553, P=0,031. Одер-
жані залежності можна розці-
нювати як вплив порушень ци-
ркадіанних ритмів парасимпа-
тичної імпульсації до серця та
гіперреактивність симпатичної
НС у ранковий період на фор-
мування структурної перебудо-
ви ЛШ ексцентричного типу.

Висновки

1. У 21,6 % чоловіків моло-
дого віку з високим нормаль-
ним АТ та першим ступенем
АГ визначені структурні зміни
ЛШ концентричного й ексцент-
ричного типів.

2. Виявлена залежність особ-
ливостей структурної перебу-
дови ЛШ у чоловіків молодо-
го віку з високим нормальним
АТ і першим ступенем АГ від
успадкованої схильності до АГ
та ІМТ, а також характеру ве-
гетативних впливів на діяль-
ність серця в нічний та ранко-
вий періоди.
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3. Концентричний тип змін
ЛШ частіше визначався у чо-
ловіків з успадкованою схиль-
ністю до АГ (88,7 %), а також
з вегетативними порушеннями
регуляції діяльності серця у
вигляді зниження парасимпа-
тичних і відносного зростання
симпатичних впливів у стані
спокою (вночі), з надмірною
реактивністю симпатичної та
недостатньою реактивністю
парасимпатичної компоненти
ВСР у ранковий період.

4. Ексцентричний тип змін
ЛШ частіше визначався у чо-
ловіків з надлишковою масою
тіла (38,7 %), порушеннями
циркадіанних індексів ЧСС і
вегетативних впливів на діяль-
ність серця.

5. Одержані результати мож-
на використовувати для роз-
робки методів вегетативної ко-
рекції у чоловіків молодого віку

з високим нормальним АТ та
першим ступенем АГ з метою
профілактики прогресування
уражень серця.
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Проблема інфекційного мо-
нонуклеозу (ІМ) у дітей як най-
більш частого та типового про-
яву Епштейна — Барр вірусної
(ЕБВ) інфекції стає у наш час
все більш актуальною. В пер-
шу чергу це пов’язано з прак-
тично абсолютною розповсю-
дженістю циркуляції вірусу
Епштейна — Барр серед насе-
лення земної кулі, яка сягає
80,5–100 %, а також з тим, що
захворюваність на інфекцій-
ний мононуклеоз за останні 10
років значно зросла [1].

Так, за даними Міської клі-
нічної інфекційної лікарні м. Оде-
си, за останні 20 років захво-
рюваність на ІМ зросла в 60
разів (рисунок). Це пояснюєть-
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ся як дійсним ростом захво-
рюваності, так і тим, що пе-
ребіг ІМ став більш тяжким, і
кількість госпіталізованих хво-
рих збільшилася.

На ІМ хворіють переважно
діти. В загальній захворюва-
ності на їх частку припадає
70–80 % [2]. Для України при-
таманна двопікова захворю-
ваність, коли більшість хворих
— це діти віком до 5 років та
підлітки 14–17 років [3]. На
клінічний перебіг ІМ у дітей в
Україні накладає суттєвий від-
биток аварія на ЧАЕС [4].

Наприкінці 80-х років ХХ
сторіччя вважали, що захво-
рюваність на ІМ дітей до дво-
річного віку майже неможлива,

однак в останні роки спостері-
гається велика кількість за-
хворювань на ІМ серед дітей
до 2 років [5]. Почастішали ви-
падки захворювання дітей пер-
шого року життя.

Метою даного дослідження
є виявлення та наукове об-
грунтування клінічних та епіде-
міологічних особливостей пе-
ребігу інфекційного мононук-
леозу в дітей Півдня України.

Матеріали та методи
дослідження

Під наглядом знаходилося
160 дітей, хворих на типову
форму ІМ, віком від 0 до 18
років, 102 хлопчики та 58 дів-
чаток.


