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Резюме. У роботі наведені результати обстеження 
85 хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) та ішемічну 
хворобу серця (ІХС) з метаболічним синдромом (МС), у 
т.ч. з цукровим діабетом 2-го типу. Проведено клінічне, 
ехокардіографічне обстеження, визначення оптичних 
властивостей еритроцитарної суспензії. Досліджувану 
когорту хворих стратифіковано на типи МС (залежно від 
ступеня порушення вуглеводного обміну) та патерни 
ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ). Встановлено, 

що поглиблення порушень вуглеводного обміну при МС 
у хворих на АГ та ІХС характеризується збільшенням 
анізотропії еритроцитарної суспензії, яке корелює з погі-
ршанням структурно-функціонального стану міокарда 
ЛШ та асоціюється з наростанням кінцевого діастоліч-
ного тиску наповнення. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ішемічна 
хвороба серця, метаболічний синдром, лівий шлуночок, 
еритроцит. 

Вступ. Згідно із сучасною парадигмою роз-
витку та прогресування серцевої недостатності 
(СН), її індивідуальний перебіг (фенотип) визна-
чається складною взаємодією так званих 
«модифікаторів синдрому», до яких належать вік, 
артеріальна гіпертензія (АГ), ступінь атероскле-
ротичного процесу, розвиток ішемії міокарда, 
ожиріння, порушення регуляції вуглеводного 
обміну тощо. З огляду на це, метаболічний синд-
ром (МС) є кластером таких модифікаторів [7].  

На сучасному етапі, незважаючи на досить 
детальне вивчення ланок МС (інсулінорези-
стентність, вплив прозапальних цитокінів, адипо-
цитокінів, оксидативний стрес, дисгормонози, 
ендотеліальна дисфункція тощо) залишається ряд 
невирішених аспектів, серед яких питання уні-
версальності патогенезу та уніфікація діагностич-
них критеріїв, що призводить, зокрема, до отри-
мання неоднозначних та суперечливих даних 
епідеміологічних досліджень [22]. Тому важли-
вим підходом у дослідженні даної проблеми є 
комплексне вивчення та модифікація численних 
механізмів розвитку та прогресування МС з ура-
хуванням його типів [8, 11]. 

У ролі потенційного «модифікатора» синд-
рому СН, у т.ч. за МС, можуть виступати пору-
шення функціональних властивостей еритроцитів 
як форменого елемента інтегративного середови-
ща – крові [6, 9, 10, 19, 20]. У сучасній літературі 
недостатньо даних щодо позиціонування функці-
ональних властивостей еритроцитів в інтеграль-
ному аспекті як можливих предикторів стану 
міокарда при його ремоделюванні на тлі метабо-
лічних розладів, що частково пов’язано з методо-
логічними складнощами.  

Одним із шляхів вивчення таких взаємодій є 
біофізичний підхід до крові та її компонентів як 
оптично неоднорідних середовищ із застосуван-
ням відповідних методів дослідження. 

З оптичної точки зору будова будь-якої біо-
логічної тканини, у т.ч. крові як різновиду сполу-
чної, описується двокомпонентною аморфно-
кристалічною структурою. Кристалічний компо-
нент позаклітинного матриксу є архітектонічною 
сіткою коаксіальних циліндричних фібрилярних 
білкових молекул, які володіють властивостями 
одноосних анізотропних двопроменезаломлюва-
льних кристалів. Таким чином, біологічна ткани-
на має оптично ізо- та анізотропні компоненти 
[13, 14]. 

Функціональні властивості еритроцитів ви-
значаються складною молекулярною організаці-
єю, яка включає велику кількість (близько 900) та 
різноманіття білкових структур, у т.ч. фібриляр-
них [17]. Ці властивості визначають здатність 
еритроцита до перетворення параметрів лазерно-
го випромінювання шляхом виникнення еліптич-
но поляризованих лазерних хвиль та можливість 
аналізу поляризаційної неоднорідності зображень 
мазків еритроцитарної суспензії за допомогою 
лазерної поляриметрії [16, 21]. 

Враховуючи зазначене вище, можна припус-
тити, що зміни оптичних властивостей еритроци-
тів на етапах серцево-судинного континууму асо-
ціюються з МС, є потенційним додатковим 
«модифікатором» синдрому СН, і їх вивчення є 
важливим з точки зору інтегративного підходу до 
розуміння процесу ремоделювання міокарда на 
тлі метаболічних порушень. 

Мета дослідження. Вивчити взаємозв’язки 
показників структурно-функціонального стану 
міокарда лівого шлуночка (ЛШ) та оптичних вла-
стивостей еритроцитів за різних типів МС у хво-
рих на АГ та ішемічну хворобу серця (ІХС). 

Матеріал і методи. В аналітичному одномо-
ментному дослідженні взяли участь 85 пацієнтів 
чоловічої статі з АГ (есенційною), ІХС, цукровим 
діабетом 2-го типу (ЦД2) (суб- та компенсова-
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ним) і різними стадіями СН. Верифікація АГ, її 
ступені та стадії, клінічних форм ІХС (стабільна 
стенокардія напруження ІІ-ІІІ функціонального 
класу (ФК), дифузний та постінфарктний кардіо-
склероз), компенсації ЦД2, стадії СН та її ФК 
здійснювалися згідно з чинними рекомендаціями 
та стандартами [2, 5]. Середній вік хворих склав 
60 (54-66) років, стаж АГ – 10 (3-21) років. Іден-
тифікацію МС здійснювали за критеріями Між-
народної діабетичної федерації (IDF) [1]. Залеж-
но від ступеня порушення регуляції глікемії дос-
ліджувану когорту пацієнтів стратифіковано на 
три групи: МС І (критерії IDF без порушення 
толерантності до глюкози, n = 41 (48,2 %), ІІ 
(критерії IDF з порушенням толерантності до 
глюкози, n = 18 (21,2 %) та ІІІ типів (критерії IDF 
з ЦД2, n = 26 (30,6 %). Обстежуваними підписа-
ний формуляр інформованої згоди участі в дослі-
дженні. 

Усім пацієнтам проведене комплексне обсте-
ження, у т.ч. антропометрія (зріст, маса та площа 
поверхні тіла (ППТ) за формулою Du Bois) [3]. 

Ехокардіографічне дослідження виконували 
на ультразвуковому сканері Philips EnVisor 
(США) за стандартними методиками з аналізом 
розмірів порожнин серця (у т.ч. об’єму лівого 
передсердя, індексованого за ППТ (ОЛПі, мл/м2), 
кардіогемодинаміки (фракція викиду (ФВ) ЛШ, 
%), розрахунком маси міокарда ЛШ (ММЛШ) з 
індексацією за ППТ (ММЛШ/ППТ, г/м2), прове-
денням імпульснохвильової та тканинної імпуль-
снохвильової допплерографії. Допплерографічно 
вивчалися параметри трансмітрального потоку, 
зокрема швидкість раннього діастолічного напов-
нення (Е, см/с) та показники кінетики фіброзного 
кільця мітрального клапана, у т.ч. ранні діастолі-
чні швидкості септального (eсепт, см/с), латераль-
ного відділів (eлат, см/с) та їх середнє значення 
(eсер, см/с); тривалість систолічної хвилі s (sтрив/

септ, sтрив/лат відповідно, мс), час ізоволемічного 
розслаблення (IVRTсепт, IVRTлат відповідно, мс). 
Розраховували відношення Е до е: Е/есепт, Е/елат та 
Е/есер відповідно [3, 4]. 

Верифікацію діастолічної дисфункції (ДД) 
та визначення факту підвищення кінцевого діас-
толічного тиску наповнення (КДТН) ЛШ прово-
дили згідно з рекомендаціями [4, 12, 18]. 

Досліджувану когорту пацієнтів, за даними 
ехокардіографічного дослідження, стратифікова-

но на 4 патерни ремоделювання ЛШ: патерн 1 
(П1) – синусовий ритм, діастолічна функція ЛШ 
не порушена (n=18 (21,2 %), патерн 2 (П2) – сину-
совий ритм, ДД ЛШ, КДТН ЛШ не підвищений 
(n=44 (51,8 %), патерн 3 (П3) – синусовий ритм, 
ДД ЛШ, КДТН ЛШ підвищений (n=8 (9,4 %) та 
патерн 4 (П4) – хворі з постійною формою фібри-
ляції передсердь, ДД ЛШ, підвищеним КДТН 
ЛШ (n=15 (17,6 %). 

У дослідження не включалися пацієнти з 
ознаками анемічного синдрому та ІІІ стадії СН. 

Дослідження оптичного двопроменезалом-
лення мазків відмитої еритроцитарної суспензії 
здійснювалося при традиційному розташуванні 
лазерного поляриметра (рис.) на кафедрі оптики і 
спектроскопії Чернівецького національного уні-
верситету ім. Ю.Федьковича (зав. – проф. 
О.Г.Ушенко) [23]. 

Опромінення мазків еритроцитарної суспен-
зії проводили колімованим пучком (d=104 мкм) 
He-Cd лазера (λ=0,441 мкм). За допомогою поля-
ризаційного освітлювача (чвертьхвильові пласти-
ни 3, 5 і поляризатор 4) формувалися різні стани 
поляризації освітлювального пучка. Поляризацій-
ні зображення мазка еритроцитарної суспензії (6) 
проектувалися за допомогою мікрооб’єктива (7) 
на площину світлочутливої площадки (800×600) 
CCD камери (10). 

За допомогою обертання осі пропускання 
аналізатора 9 на кут       у межах 00 – 1800 визна-
чалися масиви мінімальних і максимальних рів-
нів інтенсивності Imin(m×n);Imax(m×n) зображення 
мазків еритроцитарної суспензії для кожного 
окремого пікселя (mn) CCD–камери. Далі розра-
ховувалися показники еліптичності (β) поляриза-
ції лазерних зображень мазків еритроцитарної 
суспензії за наступним співвідношенням (1): 

. (1) 

Для об’єктивної характеристики статистичної 
структури координатних розподілів β (поляриз-
ційних мап) лазерних зображень мазків еритроцита-
рної суспензії використовували сукупність статис-
тичних моментів 1-4-го порядків (Z1 (медіана), Z2 
(дисперсія), Z3 (асиметрія) та Z4 (ексцес) відповід-
но), обчислених за співвідношеннями (2): 

( ) ( )
( )nmI

nmIarctgnm
×
×

=×
max

minβ

Рис. Оптична схема поляриметра 

1 – He-Cd лазер; 2 – коліматор; 3, 5, 8 – чвертьхвильові пластини; 4, 9 – поляризатор та аналізатор відповідно; 6 – 
об’єкт дослідження (мазок еритроцитарної суспензії); 7 – мікрооб’єктив; 10 – CCD камера; 11 – персональний ком-
п’ютер 
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 (2) 
де N=800×600 – повна кількість пікселів CC-

CCD-камери 10 (рис.), яка реєструє поляризацій-
но-неоднорідне об’єктне поле мазків еритроцита-
рної суспензії [13, 14, 16, 17]. 

Статистичну обробку матеріалу проводили 
за допомогою програмних пакетів Statistica v. 8.0 
(StatSoft Inc., USA) та Minitab v. 16.0 (SafeNet 
Inc., USA). Порівняння абсолютної та відносної 
частот номінальних та порядкових ознак прово-
дили за таблицями спряження (кростабуляції) з 
оцінкою критерію χ2 Пірсона, а у випадках його 
математичної нестійкості – за таблицями форма-
ту «2х2» та оцінкою значущості точного крите-
рію Фішера. При порівнянні кількісних ознак 
використовували непараметричний дисперсійний 
аналіз. Центральна тенденція та варіація показни-
ків позначались як Ме (Q25-Q75), де Ме – медіана, 
Q25 та Q75 – верхній та нижній квартилі відповід-
но. Визначення кореляційних зв‘язків (r) прово-
дилось за методом кореляційного аналізу Спірме-
на. Регресійний аналіз проводився з використан-
ням моделі логістичної регресії і проведенням 
тесту Hosmer-Lemeshow для оцінки її адекватнос-
ті. Рівень статистичної значущості для коефіцієн-
та кореляції р<0,05. При порівнянні кількісних 
ознак у незалежних вибірках застосовувалася 
поправка Бонферроні і рівні статистичної значу-
щості були р<0,02 і р<0,0125 для двох та трьох 
груп відповідно. При адекватності рівняння логі-
стичної регресії була домінуюча частота конкор-
дантних пар, а також р>0,05 для критерію χ2 у 
тесті Hosmer-Lemeshow. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У табл. 1 наведені клінічні та ехокардіографічні 
характеристики груп пацієнтів з різними типами 
МС. 

Нозологічна структура МС характеризувала-
ся тенденцією до більшої частоти констеляції АГ/
ХІХС (χ2=5,326, число ступенів свободи df=2, 
р=0,070) у групах з ІІ та ІІІ його типами. Варто 
відмітити, що в структурі ремоделювання ЛШ за 
різних типів МС переважали патерни з ДД та без 
ознак СН. При цьому спостерігалася тенденція до 
більшої частоти П2 (порушення релаксації ЛШ) у 
групах з ІІ-ІІІ типами МС (χ2=10,467, df=6, 
р=0,106).  

Проведення лазерної поляриметрії мазків 
еритроцитарної суспензії показало, що поглиб-
лення порушень вуглеводного обміну при мета-
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болічному синдромі у хворих на АГ та ІХС хара-
ктеризується збільшенням величин статистичних 
моментів 2-3-го порядку (у середньому в 1,18-
1,54 раза) (табл. 2). Подібна динаміка зберігалась 
і у вибірці осіб з МС та безсимптомними патер-
нами ремоделювання ЛШ (табл. 3). 

Аналіз показників структурно-функціо-
нального стану міокарда ЛШ у досліджуваних 
пацієнтів із МС виявив прогресування діастоліч-
ної та, меншою мірою, систолічної дисфункції 
ЛШ у континуумі патернів ремоделювання (табл. 
4). Зазначена динаміка поєднувалася зі зростан-
ням анізотропії ерироцитарної суспензії у вигляді 
збільшення значень статистичних моментів 2-4-
го порядку поляризаційних мап її лазерних зобра-
жень (у середньому в 1,48-2,06 раза) (табл. 5). 

Середній вік пацієнтів П1 (50 (47-54) років) є 
статистично значимо меншим за такий в інших 
трьох патернах (61 (59-68), 60 (58-65) та 66 (60-
72) років відповідно, р<0,001). Це пояснює наяв-
ність статистично значимих кореляційних зв’яз-
ків Z2-Z4 з віком (r=0,45, р=0,007; r=0,51, р=0,002; 
r=0,54, р=0,001 відповідно). Тому для виключен-
ня впливу вікового чинника проведення кореля-
цій Z1-Z4 з параметрами структурно-функціо-
нального стану міокарда ЛШ здійснювалось в 
однорідний за віком вибірці (табл. 6-7). 

Отже, згідно з даними кореляційних мат-
риць, зростання анізотропії еритроцитарної су-
спензії корелювало з погіршанням структурно-
функціонального стану міокарда ЛШ. 

Оскільки Z2-Z4 змінювались як у міру погли-
блення порушень вуглеводного обміну, так і в 
континуумі ремоделювання, а також корелювали 
з параметрами структурно-функціонального ста-
ну ЛШ, саме ці статистичні моменти обрані для 
аналізу асоціації з ДД, враховуючи її переважан-
ня у хворих на АГ та ІХС з МС [15, 24]. Для цьо-
го використовувалася модель логістичної регре-
сії, загальний вигляд якої був наступним (3): 

р = еβ0+β1Х/1+ еβ0+β1Х, (3) 
де р – вірогідність приналежності до однієї з 

бінарних ознак (0-1), е – основа натурального 
логарифму (2,72), β0 – константа, β1 – коефіцієнт 
рівняння, Х – предиктор (Z2-Z4). Як бінарна озна-
ка використовувалася приналежність кожного 
пацієнта до одного з двох груп за фактом підви-
щення КДТН ЛШ. 

Таким чином, у запропонованих регресійних 
моделях розраховувалась вірогідність приналеж-
ності до однієї з груп за фактом підвищення 
КДТН ЛШ за показниками (предикторами) Z2-Z4 
(табл. 8). 

Отже, зазначені моделі логістичної регресії в 
цілому адекватно описують асоціацію Z2-Z4 з 
групами за фактом підвищення КДТН ЛШ, який, 
як відомо, є проявом дезадаптивного ремоделю-
вання та потужним предиктором клінічної мані-
фестації СН. Це диктує необхідність врахування 
параметрів структурно-функціонального стану 
еритроцитів при фенотипуванні осіб з МС, що 
разом з ремоделюванням ЛШ та власне СН утво-
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Таблиця 1 
Клінічна та ехокардіографічна характеристика груп порівняння  

за типами метаболічного синдрому 

  МС І тип 
n=41 

МС ІІ тип 
n=18 

МС ІІІ тип 
n=26 

Вік, роки 60 (55-65) 59 (52-66) 62 (56-67) 

АГ (АЧ/ВЧ) 13 (31,7) 5 (27,8) 2 (7,7) 

АГ/ІХС (АЧ/ВЧ) 28 (68,3) 13 (72,2) 24 (92,3) 

СД (АЧ/ВЧ) 0 1 (5,6) 3 (11,5) 

ДФ н/п (АЧ/ВЧ) 11 (26,8) 4 (22,2) 3 (11,5) 

ДД І (АЧ/ВЧ) 16 (39,0) 11 (61,1) 16 (61,5) 

ДД ІІ (АЧ/ВЧ) 2 (4,9) 0 3 (11,5) 

ДД ІІІ (АЧ/ВЧ) 2 (4,9) 0 2 (7,7) 

ДД н/в (АЧ/ВЧ) 10 (24,4) 3 (16,7) 2 (7,7) 

ДД всього (АЧ/ВЧ) 30 (73,2) 14 (77,8) 23 (88,5) 

КДТН ЛШ підвищений (АЧ/ВЧ) 11 (26,8) 1 (5,6) 7 (26,9) 
Ремоделювання ЛШ без СД/ДД (П1) (АЧ/

ВЧ) 11 (26,8) 4 (22,2) 3 (11,5) 

Ремоделювання ЛШ без СД, з ДД та до-
клінічною СН (СН І ст., ФК І) (АЧ/ВЧ) 

П2 (АЧ) 
П3 (АЧ) 

  
18 (43,9) 

17 
1 

  
11 (61,1) 

11 
0 

  
18 (69,2) 

16 
2 

СН І ст. (АЧ/ВЧ) 
П3 (АЧ) 
П4 (АЧ) 

ФК ІІ (АЧ) 
ФК ІІІ (АЧ) 

3 (7,3) 
2 
1 
1 
2 

3 (16,7) 
0 
3 
2 
1 

1 (3,9) 
1 
0 
0 
1 

СН ІІ А ст. (АЧ/ВЧ) 
П4 (АЧ) 

ФК ІІ (АЧ) 
ФК ІІІ (АЧ) 

1 (2,4) 
1 
1 
0 

0 0 

СН ІІ Б ст. (АЧ/ВЧ) 
П3 (АЧ) 
П4 (АЧ) 

ФК ІІІ (АЧ) 

8 (19,5) 
0 
8 
8 

0 
4 (15,4) 

2 
2 
4 

Патерни ремоделювання ЛШ без ознак 
СН (АЧ/ВЧ) 29 (70,7) 15 (83,3) 21 (80,8) 

Клінічно маніфестована СН (АЧ/ВЧ) 12 (29,3) 3 (16,7) 5 (19,2) 

П1 всього(АЧ/ВЧ) 11 (26,8) 4 (22,2) 3 (11,5) 

П2 всього(АЧ/ВЧ) 17 (41,5) 11 (61,1) 16 (61,5) 

П3 всього(АЧ/ВЧ) 3 (7,3) 0 5 (19,2) 

П4 всього(АЧ/ВЧ) 10 (24,4) 3 (16,7) 2 (7,7) 

Примітка. АЧ – абсолютна частота; ВЧ – відносна частота, % (у групі МС); ДФ н/п – діастолічна функція не поруше-
на; ДД І, ІІ, ІІІ – діастолічна дисфункція І (порушення релаксації), ІІ (псевдонормалізація) та ІІІ (рестрикція) ступенів; 
ДД н/в – невизначена 
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Таблиця 2 
Статистичні моменти поляризаційних мап лазерних зображень мазків  
еритроцитарної суспензії за різних типів метаболічного синдрому 

Таблиця 4 
Показники структурно-функціонального стану лівого шлуночка у групах порівняння 

Примітка. р – рівень статистичної значимості різниці між групами МС І та ІІІ типів 

Таблиця 3 
Статистичні моменти поляризаційних мап лазерних зображень мазків еритроцитарної суспензії 
за різних типів метаболічного синдрому при безсимптомному ремоделюванні лівого шлуночка 

Примітка. р – рівень статистичної значимості різниці між групами МС І та ІІІ типів 

  МС І тип 
n=17 

МС ІІ тип 
n=8 

МС ІІІ тип 
n=8 

Z1 0,034 (0,029-0,040) 0,041 (0,039-0,044) 0,039 (0,035-0,042) 

Z2 0,250 (0,220-0,280) 0,300 (0,275-0,330) 0,295 (0,250-0,320) 

Z3 0,340 (0,210-0,490) 0,475 (0,405-0,535) 0,645 (0,545-0,725) 
р=0,001 

Z4 0,490 (0,320-0,630) 0,565 (0,460-0,705) 0,755 (0,665-0,912) 
р=0,005 

  МС І тип 
n=10 

МС ІІ тип 
n=5 

МС ІІІ тип 
n=5 

Z1 0,031 (0,028-0,035) 0,039 (0,038-0,043) 0,039 (0,035-0,042) 

Z2 0,225 (0,180-0,250) 0,280 (0,270-0,290) 0,270 (0,230-0,280) 

Z3 0,225 (0,130-0,330) 0,440 (0,370-0,480) 0,580 (0,510-0,620) 
р=0,001 

Z4 0,325 (0,180-0,470) 0,490 (0,430-0,540) 0,690 (0,640-0,730) 
р=0,001 

  П1 (n=17) П2 (n=44) П3 (n=8) П4 (n=15) 

ОЛПі, мл/м2 29,6 (27,5-35,1) 33,9 (29,0-40,8) 43,2 (37,5-47,5) 62,2 (48,4-75,8) 
р4<0,001 

ММЛШ/ППТ, г/м2 142,0 (131,5-156,2) 148,1 (132,9-165,4) 182,1 (168,1-196,8) 188,1 (158,3-198,4) 

ФВ, % 61,0 (59,3-62,4) 59,7 (54,4-61,8) 54,0 (46,2-59,2) 53,9 (46,4-55,8) 
р4<0,001 

E/eсепт 6,9 (5,9-7,6) 7,6 (6,9-9,0) 
19,2 (15,6-22,5) 

р2<0,001 
р3<0,001 

10,9 (9,9-13,0) 
р4<0,001 

E/eлат 5,0 (4,3-5,4) 6,2 (4,6-7,6) 12,8 (10,5-15,4) 
р2<0,001 7,0 (5,3-9,1) 

E/eсер 5,8 (4,9-6,2) 7,0 (5,7-7,9) 
14,6 (11,9-18,3) 

р2<0,001 
р3<0,001 

9,4 (6,8-9,8) 
р4<0,001 

eсепт, см/с 10,3 (9,2-11,8) 6,5 (5,7-7,3) 
р1<0,001 

4,4 (3,9-5,4) 
р2<0,001 - * 

eлат, см/с 13,6 (12,2-15,6) 8,8 (6,7-10,1) 
р1<0,001 

5,2 (4,5-7,7) 
р2<0,001 - * 

eсер, см/с 11,8 (11,5-12,7) 7,6 (6,6-8,7) 
р1<0,001 

5,2 (4,4-6,1) 
р2<0,001 - * 

sтрив/септ, мс 266,0 (256,6-305,2) 269,2 (243,9-282,2) 236,3 (214,3-300,5) - * 

IVRTсепт, мс 75,7 (59,0-84,3) 87,1 (73,6-94,7) 88,1 (79,1-116,1) - * 

sтрив/лат, мс 290,1 (281,6-313,0) 276,6 (258,5-286,3) 230,4 (212,0-303,5) - * 

IVRTлат, мс 72,7 (62,5-79,5) 83,3 (72,3-94,0) 93,0 (90,5-139,5) - * 
Примітка. р1 – рівень статистичної значимості різниці між П1 та П2; р2 – рівень статистичної значимості різниці між П1 
та П3; р3 – рівень статистичної значимості різниці між П2 та П3; р4 – рівень статистичної значимості різниці між П1 та 
П4; * – аналізувалось за синусового ритму 
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Таблиця 5 
Статистичні моменти поляризаційних мап лазерних зображень мазків еритроцитарної  

суспензії за різних патернів ремоделювання лівого шлуночка 

Примітка. р1 – рівень статистичної значимості різниці між П1 та П3; р2 – рівень статистичної значимості різниці між П1 
та П4 

Таблиця 7 
Матриця кореляційних зв’язків статистичних моментів 1-4-го порядків  

(корекція за віком) з деякими параметрами структурно-функціонального 
 стану міокарда лівого шлуночка (патерни 1-3), n=13 

Таблиця 8 
Параметри моделей логістичної регресії для кластерів кінцевого діастолічного  

тиску наповнення лівого шлуночка з предикторами Z2-Z4 

Таблиця 6 
Матриця кореляційних зв’язків статистичних моментів 1-4-го порядків  

(корекція за віком) з деякими параметрами структурно-функціонального  
стану міокарда лівого шлуночка (патерни 1-4), n=19 

  П1 (n=8) П2 (n=11) П3 (n=4) П4 (n=10) 

Z1 0,037 (0,029-0,041) 0,035 (0,032-0,040) 0,036 (0,032-0,042) 0,041 (0,039-0,044) 

Z2 0,220 (0,173-0,255) 0,260 (0,230-0,290) 0,300 (0,250-0,335) 0,325 (0,310-0,340) 
р2<0,001 

Z3 0,265 (0,120-0,415) 0,390 (0,290-0,530) 0,645 (0,535-0,790) 
р1=0,009 

0,545 (0,470-0,620) 
р2=0,010 

Z4 0,355 (0,160-0,505) 0,490 (0,430-0,590) 0,785 (0,660-0,910) 0,730 (0,670-0,810) 
р2=0,002 

  Z1 Z2 Z3 Z4 

ФВ r=-0,61 
p=0,005 

r=-0,52 
р=0,023 

r=-0,54 
р=0,016 

r=-0,64 
р=0,003 

ММЛШ/ППТ r=0,56 
р=0,014 r=0,44 r=0,60 

р=0,007 
r=0,65 
р=0,003 

E/eсепт r=0,08 r=0,27 r=0,63 
р=0,004 

r=0,57 
р=0,011 

E/eсер r=0,02 r=0,29 r=0,50 
р=0,029 r=0,45 

  Z1 Z2 Z3 Z4 

ОЛПі r=0,20 r=0,65 
0,016 

r=0,83 
р=0,001 

r=0,80 
р=0,001 

E/eсепт r=-0,04 r=0,39 r=0,62 
р=0,024 

r=0,73 
р=0,005 

E/eлат r=-0,12 r=0,38 r=0,66 
р=0,014 

r=0,70 
р=0,007 

E/eсер r=-0,10 r=0,36 r=0,64 
р=0,018 

r=0,72 
р=0,006 

eсепт r=0,01 r=-0,46 r=-0,58 
р=0,039 

r=-0,63 
р=0,020 

eсер r=-0,06 r=-0,39 r=-0,55 
р=0,050 

r=-0,61 
р=0,028 

sтрив/септ r=-0,34 r=-0,20 r=-0,43 r=-0,56 
р=0,046 

  Константа 
(β0) Z р1 Коефіцієнт 

(β1) Z р2 χ2 у тесті Hosmer-
Lemeshow р3 % 

КК 
Z2 -7,6997 -2,56 0,010 24,0524 2,39 0,017 5,740 0,676 78,7 
Z3 -7,0516 -2,72 0,006 12,2141 2,58 0,010 6,350 0,608 87,8 
Z4 -8,4216 -2,73 0,006 11,6392 2,62 0,009 5,326 0,722 89,6 

Примітка. Z – величина для тестування нульової гіпотези; р1, р2 , та р3 – рівні статистичної значимості для β0, β1 та χ2 
відповідно; КК – конкордантні пари 
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рює своєрідну патофізіологічну «тріаду», складо-
ві якої пов’язані між собою різноманітними зв’яз-
ками [11]. З огляду на цю плейотропність доціль-
ною є комплексна корекція всіх можливих чин-
ників та проявів МС, а не тільки тих ознак, що 
закладені в критеріях. 

Висновки 
1. Поглиблення порушень вуглеводного об-

міну при метаболічному синдромі у хворих на 
артеріальну гіпертензію та ішемічну хворобу 
серця характеризується збільшенням величин 
статистичних моментів 2-3-го порядку поляриза-
ційних мап лазерних зображень мазків еритроци-
тарної суспензії. 

2. У структурі ремоделювання лівого шлуно-
чка у хворих на артеріальну гіпертензію та ішемі-
чну хворобу серця з метаболічними розладами 
(без та з порушенням вулеводного обміну) пере-
важають патерни з діастолічною дисфункцією. 

3. Зростання анізотропії еритроцитарної су-
спензії у вигляді збільшення статистичних моме-
нтів 2-3-го порядку поляризаційних мап її лазер-
них зображень у хворих на артеріальну гіпертен-
зію та ішемічну хворобу серця з метаболічним 
синдромом корелює з погіршанням структурно-
функціонального стану міокарда лівого шлуноч-
ка та асоціюється з наростанням кінцевого діас-
толічного тиску наповнення. 

У перспективі вважаємо доцільним досліди-
ти взаємозв’язки оптичних та інших властивос-
тей еритроцитів (деформабельність, відносна 
в’язкість, катехоламінзв’язувальна функція тощо) 
при артеріальній гіпертензії та ішемічній хворобі 
серця за різних типів метаболічного синдрому на 
етапах серцево-судинного континууму. 
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ОПТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ  
СИНДРОМЕ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И ИШЕМИЧЕСКОЙ  

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПАТТЕРНАХ  
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

М.Ю.Коломоец, К.А.Михалев, А.Г.Ушенко,Т.Я.Чурсина 
Резюме. В работе приведены результаты обследования 85 больных артериальной гипертензией (АГ) и ишеми-

ческой болезнью сердца (ИБС) с метаболическим синдромом (МС), в т.ч. сахарным диабетом 2 типа. Проведены 
клиническое, эхокардиографическое исследования, определение оптических свойств эритроцитарной суспензии. 
Исследуемая когорта больных стратифицирована на типы МС (в зависимости от степени нарушения углеводного 
обмена) и паттерны ремоделирования левого желудочка (ЛЖ). Установлено, что усугубление нарушений углевод-
ного обмена при МС у больных АГ и ИБС характеризуется увеличением анизотропии эритроцитарной суспензии, 
которое коррелирует с ухудшением структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ и ассоциируется с нара-
станием конечно-диастолического давления наполнения. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, метаболический синдром, левый 
желудочек, эритроцит. 

OPTICAL PROPERTIES OF ERYTHROCYTES IN METABOLIC SYNDROME  
PATIENTS WITH HYPERTENSION, CORONARY HEART DISEASE AND  

DIFFERENT LEFT VENTRICULAR REMODELING PATTERNS 

M.Yu.Kolomoiets, K.O.Mikhaliev, A.G.Ushenko, T.Ya.Chursina 
Abstract. The paper deals with the results of examining 85 patients with arterial hypertension (AH), coronary heart 

disease (CHD) and metabolic syndrome (MS), including type 2 diabetes mellitus. Clinical, echocardiographic examinations, 
an assessment of the optical properties of erythrocyte suspension were carried out. The investigated cohort of patients was 
subdivided into types of MS (depending on the degree of carbohydrate metabolism disorder) and left ventricular (LV) re-
modeling patterns. It has been established that a worsening of carbohydrate metabolism in MS patients with AH and CHD 
is characterized by a rise of anisotropy of the erythrocyte suspension, which correlated with a deterioration of structural and 
functional state of the LV and associated with an increase of the end-diastolic filling pressure. 

Key words: hypertension, coronary heart disease, metabolic syndrome, left ventricle, erythrocyte. 
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