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Вступ

Артеріальна гіпертензія (АГ)
є провідним фактором ризику
інсульту, інфаркту міокарда,
раптової смерті, хронічної сер-
цевої недостатності. Все це ви-
магає поглибленого вивчення
й оцінки механізмів розвитку
АГ. Зокрема, за останні роки
отримані нові клініко-експери-
ментальні дані про зниження
при АГ парасимпатичного конт-
ролю хронотропної функції сер-
ця, зменшення гальмівних впли-
вів кардіопульмональних баро-
рецепторів на активність симпа-
тичної нервової системи (СНС),
збільшення чутливості артері-
альних судин до адренергічних
впливів [1]. Окрім того, як пока-
зали дослідження D. Lucini et al.
(2002) [2], систолічний артері-
альний тиск (САТ) в значно біль-
шій мірі, ніж діастолічний (ДАТ),
впливає на ступінь серцево-су-
динних ризиків.

Ще одним фактором патоге-
незу АГ є патологія клітинних
мембран і відповідні розлади
електролітного обміну, зокрема
кальцію та магнію, що дозволи-
ло М. С. Кушаковському (2002)
[3] виділити залежний від каль-
цію варіант АГ. Зміни в різних
ланках обміну кальцію (Са), зо-
крема сироваткової концентра-
ції, кишкової абсорбції, при АГ
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виявили В. В. Коломієць, О. В.
Боброва (1998) [4]. T. Fujita et al.
(2000) [5] встановили, що вміст
кальцію в сироватці крові при
АГ знижений. За даними Л. М.
Пасиешвили, Е. В. Власенко
(2004) [6], головна роль у па-
тогенезі АГ належить внутріш-
ньоклітинному підвищенню
рівня кальцію. Наявність де-
фектів у ліпідному шарі клітин-
них мембран гладких м’язів як-
раз і сприяє проникненню каль-
цію всередину клітин [7].

Як відомо, всі етапи обміну
кальцію регулюються в основно-
му паратгормоном (ПТГ) і каль-
цитоніном (КТ), похідними віта-
міну D, насамперед — 1,25-ди-
гідроксихолекальциферолом [8].
Підвищення рівня кальційрегу-
люючих гормонів у експеримен-
тальних тварин (щурів лінії
SHR) з генетично зумовленою
АГ та у людей, хворих на АГ,
встановив Ю. В. Постнов (2001)
[9]. Підвищує ризик виникнен-
ня первинної АГ зниження рівня
кальцію в сироватці крові на
фоні підвищення концентрації
ПТГ. Не до кінця з’ясованим
залишається вплив вегетатив-
ного відділу нервової системи
на функцію прищитоподібних
залоз. Зокрема, активація сим-
патичного відділу вегетативної
нервової системи веде до сти-
муляції діяльності прищитопо-

дібних залоз, тимчасом як вве-
дення атропіну інтактним щу-
рам призводить до підвищен-
ня рівня ПТГ, що, можливо,
вказує на ймовірність гальмів-
ного впливу парасимпатичного
відділу на функцію прищитопо-
дібних залоз (Д. И. Ковалев,
1991) [10].

Таким чином, на даний мо-
мент не до кінця вивченими за-
лишаються взаємозв’язки між
рівнем кальцію та кальційрегу-
люючих гормонів, варіабельні-
стю серцевого ритму у хворих
на АГ.

Мета роботи: вивчити вміст
кальцію в сироватці крові та в
еритроцитах, гормональні ме-
ханізми їх регуляції з участю
щитоподібної та прищитоподіб-
них залоз та їх зв’язок із варіа-
бельністю серцевого ритму у
хворих на АГ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 53 хворих на АГ
(30 жінок і 23 чоловіки) віком від
21 до 68 років (середній вік —
(51,70±1,62) року), що знаходи-
лися на стаціонарному ліку-
ванні в кардіологічному відді-
ленні Центральної міської клі-
нічної лікарні Івано-Франківсь-
ка. Згідно з класифікацією, ре-
комендованою Українським на-
уковим товариством кардіоло-
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гів (1999) і ухваленою VI Кон-
гресом кардіологів України (2000),
залежно від уражень органів-
мішеней, І стадію діагностова-
но у 10 хворих, ІІ — у 32, ІІІ — у
11 пацієнтів. Контрольну групу
утворили 10 практично здоро-
вих осіб.

Окрім загальноклінічних ме-
тодів обстежень, усім хворим у
сироватці крові визначали іму-
ноферментним методом: рівень
ПТГ — за допомогою набору
I-PTH ELISA KIT (USA), рівень
КТ — за допомогою набору
CALCITONIN EIA KIT (USA);
рівень кальцію в сироватці крові
й еритроцитах — за допомогою
набору «Кальций-Arsenazo» на
спектрофотометрі «Спекорд-
М-40». Середня концентрація
ПТГ у сироватці крові у здоро-
вих становила (16–62) пг/мл,
кальцитоніну — (0,1–27,7) пг/мл,
кальцію в сироватці крові й ерит-
роцитах — (2,15–2,58) ммоль/л.

Аналіз варіабельності сер-
цевого ритму (ВСР) проводив-
ся за допомогою апарата «Си-
стема: Cardio Lab + “ХАИ МЕ-
ДИКА”» (Харків). Були викорис-
тані показники ВСР, включені в
аналіз короткого запису ЕКГ:
mRR — середня тривалість ін-
тервалів R-R, середня частота
серцевих скорочень (ЧСС), мс;
SDNN — стандартне відхилен-
ня інтервалів R-R, що відобра-
жає комплекс симпатичних і
парасимпатичних впливів на ак-
тивність синусового вузла, ха-
рактеризує ВСР в цілому, мс;
pNN 50, % — частка сусідніх
синусових інтервалів R-R, які
відрізняються більше ніж на
50 мс, ТР — загальна потуж-
ність спектра (0,003–0,4 Гц), що
теж характеризує ВСР в цілому,
мс2; LF — потужність у діапазоні
низьких частот (0,04–0,15 Гц),
яка характеризує переважно
симпатичну активність, мс2; HF
— потужність у діапазоні висо-
ких частот (0,15–0,4 Гц), що
відображає парасимпатичний
вплив на активність синусово-
го вузла, мс2; LF/HF — відно-
шення потужності в діапазоні
низьких частот до потужності в
діапазоні високих частот як мі-

ри балансу симпатичного та па-
расимпатичного впливів на ак-
тивність синусового вузла. Ре-
зультати досліджень обробля-
ли статистично за допомогою
програми Statistica 5,0 з обчис-
люванням середньої арифме-
тичної похибки, з використан-
ням t-критерію Стьюдента і про-
веденням кореляційного аналі-
зу.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дані про рівень загального
кальцію в сироватці крові та
його концентрації в еритроци-
тах наведені в таблиці.

Як видно з даних таблиці,
концентрація загального Са у
сироватці крові у хворих із різ-
ними стадіями АГ є стабільною,
але вірогідно (Р<0,01) нижчою
від показника у здорових на
4,6 %. Цей факт вірогідно зу-
мовлений недостатнім надхо-
дженням Са з кишечнику в по-
заклітинну рідину при АГ [11].
Наявність клітинно-тканинного
дефіциту енергії при АГ прояв-
ляється зниженою здатністю
клітинних мембран підтримува-
ти в цитоплазмі клітин нормаль-
ні величини градієнтів концен-
трації найважливіших іонів [9].

На прикладі еритроцитів кро-
ві нами встановлено підвищен-
ня рівня Са в цитоплазмі на
3,1 % (Р<0,01) у хворих на АГ
ІІ ст. та на 3,9 % — у пацієнтів
із АГ ІІІ ст. Оскільки при зміні
концентрації Са хоча б на 1 %
терміново включаються меха-
нізми, що відновлюють його рів-
новагу, нами вивчено рівні ос-
новних регуляторів цього про-
цесу — ПТГ і КТ у хворих із

різними стадіями АГ. При цьо-
му встановлено, що у хворих з
АГ І ст. спостерігається зворот-
но пропорційна залежність між
рівнем ПТГ — ((24,20±1,62) пг/мл,
у здорових — (22,10±3,31) пг/мл,
Р<0,05) та концентрацією Са в
сироватці крові (r = -0,68, t =
= 2,34),тимчасом як між вмістом
Са в еритроцитах і рівнем ПТГ
така залежність була значно
слабшою (r = -0,38, t = 1,1). У
міру підвищення АТ зберігаєть-
ся залежність між рівнем Са в
сироватці крові та ПТГ (27,00±
±4,47), яка, за даними кореля-
ційного аналізу становить: r =
= -0,66, t = 2,19 — у хворих на
АГ ІІ ст. і r = -0,22, t = 1,3 — у хво-
рих із ІІІ ст. АГ. Водночас між
вмістом кальцію в еритроцитах
і рівнем ПТГ у хворих на АГ ІІ та
ІІІ ст. ніякого кореляційного
зв’язку не встановлено. Даний
факт, вірогідно, зумовлений ге-
нералізованими мембранними
порушеннями, що призводять
до зсуву меж регуляції в кліти-
нах концентрації цитозольного
Са в бік більш високих значень,
а цей зсув підсилюється у міру
зростання навантаження на ме-
ханізми кальцієвого гомеоста-
зу, а зниження рівня Са в крові
в поєднанні з підвищенням вміс-
ту ПТГ підсилює ризик виник-
нення первинної АГ [12].

Рівень кальцитоніну як одно-
го з регуляторів обміну Са у
хворих на АГ І ст. підвищений у
2,7 разу (до (87,40±19,77)  пг/мл,
у здорових — (31,90±5,86) пг/мл)
(Р<0,05), у хворих на АГ ІІ ст.
— у 3,1 разу (до 100,30±
±14,62) (Р<0,05), а у хворих з
АГ ІІІ ст. — у 2,1 разу (до (65,80±
±10,79) пг/мл). Разом із тим на-

Таблиця
Рівень кальцію в сироватці крові

у хворих із різними стадіями АГ, M±m

      Показник Контрольна І стадія ІІ стадія ІІІ стадіягрупа

Са в сироватці, 2,38±0,02 2,27±0,01* 2,27±0,01* 2,27±0,02
ммоль/л
Са в еритроцитах, 2,32±0,01 2,34±0,02 2,39±0,01* 2,41±0,01*
ммоль/л

Примітка. Дані вірогідні при Р<0,05.
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ми не встановлено кореляцій-
них зв’язків між рівнем Са в си-
роватці крові та концентрацією
КТ. У той же час між вмістом Са
в еритроцитах і рівнем КТ від-
мічена слабка пряма кореля-
ційна залежність у хворих на АГ
ІІ та ІІІ ст. відповідно — r = 0,22,
t = 2,26 і r = 0,29, t = 1,74. Такі
зміни зумовлені тим фактом,
що КТ притаманний довготри-
валий вплив на обмін Са, тим-
часом як ПТГ належить основ-
на роль у «екстреній» похви-
линній регуляції рівня Са в
різних тканинах організму [10],
а підвищена секреція КТ при АГ
спостерігається при значній три-
валій гіперкальціємії.

Незважаючи на провідну роль
у регуляції діяльності прищито-
подібних залоз гуморальних
факторів, у першу чергу рівня
Са в сироватці крові, не можна
вважати остаточно вирішеною
проблему впливу вегетативно-
го відділу нервової системи на
функцію цих залоз та їх взає-
мозв’язок. Вивчивши кореля-
ційні зв’язки між рівнем Са в
сироватці крові та в еритроцитах
і окремими показниками ВСР,
нами встановлена зворотна ко-
реляційна залежність (r = -0,39,
t = 2,05) між підвищенням вміс-
ту Са в еритроцитах і показни-
ком SDNN, зниження якого до
(28,0±0,8) мс, Р<0,05, (у здоро-
вих — (34,0±1,6) мс) у хворих
на АГ І ст.  свідчить про недо-
статню сумарну ВСР [13]. У хво-
рих на АГ ІІ ст. така залежність
теж збережена (r = -0,37, t =
2,35).  Підвищення впливу сим-
патичного відділу вегетативної
нервової системи (ВНС), про
що свідчить зростання показни-
ка LF до (168,0±15,1) мс2 (у здо-
рових — (115,0±13,9) мс2) при
АГ І ст., до (212,0±16,5) мс2 при
АГ ІІ ст. та до (205,0±90,9) мс2

при ІІІ ст. АГ, корелювало з ви-
соким рівнем Са в еритроцитах
(відповідно r1 = +0,68, t = 2,29;
r2 = +0,64, t = 2,08; r3 = +0,45, t =
= 1,85). Підвищення рівня внут-
рішньоклітинного Са вірогідно
зумовлене зв’язуванням ангіо-
тензину ІІ (А ІІ) з рецепторами
АТ ІІ типу 1 (АТ 1), що запускає

ланцюг біохімічних реакцій, а
пригнічення вазоконстриктор-
них ефектів А ІІ активує сим-
патичний відділ ВНС [14]. Од-
ночасно у цих хворих був зни-
жений показник HF, що харак-
теризує вплив парасимпатич-
ного відділу ВНС, до (157,0±
±15,3) мс2 у хворих на АГ І ст.,
до (129,0±7,8) мс2 — при ІІ ст.
та до (98,0±23,6)  мс2 у хворих
ІІІ ст. (у здорових — (143,0±
±35,2) мс2). Співвідношення
LF/HF при всіх стадіях АГ було
підвищеним відповідно до
1,50±0,22 при І ст., до 2,2±
±0,2 (Р<0,05) — при ІІ ст., до
3,30±0,93 (Р<0,05) — при ІІІ ст.
(у здорових — 1,30±0,25).

Таким чином, проведені на-
ми дослідження підтверджують
результати багатьох експери-
ментальних і клінічних даних,
що дозволяють розглядати роз-
лади кальцієвого обміну як
один із варіантів патогенезу АГ,
взаємозв’язок між рівнем Са в
еритроцитах і ВСР і роль у цих
процесах ПТГ та КТ.

Висновки

1. У хворих на АГ спостері-
гається незначне зниження рів-
ня Са в сироватці крові та збіль-
шення його вмісту в еритроци-
тах, що підвищується у міру
прогресування АГ.

2. Між рівнем Са в еритро-
цитах і концентрацією ПТГ ви-
явлена обернено пропорційна
залежність при відсутності взає-
мозв’язку між концентрацією
Са і КТ.

3. Підвищений рівень Са в
еритроцитах супроводжується
підвищеною активністю симпа-
тичної нервової системи.

Перспективи подальших
досліджень: потребує подаль-
шого вивчення вплив основних
антигіпертензивних препаратів
на рівень клітинного та поза-
клітинного Са, механізми їх ре-
гуляції та корекція вегетатив-
них розладів у хворих на АГ.
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