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Анотація. Проаналізовані кореляційні зв’язки АТ із ліпідним обміном та 

окремими антропометричними показниками у хворих на ЕАГ у поєднанні з АО 

залежно від поліморфізму генів ядерного рецептора 2 активатора проліферації 

пероксисом (PPAR-2, Pro12Ala) та ангіотензин-перетворювального ферменту 

(АСЕ, I/D). 
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Проблема артеріальної гіпертензії (АГ) у поєднанні з ожирінням 

знаходиться в центрі уваги сучасної медицини у зв'язку з підвищеним ризиком 

розвитку серцево-судинних ускладнень, ранньою інвалідизацією і передчасною 

смертністю цих хворих порівняно із загальною популяцією [9]. В даному 

контесті високий артеріальний тиск (АТ) залишається провідним фактором 

ризику. Тому, дослідження асоціацій АТ із різними наслідками несмертельних і 

смертельних серцево-судинних захворювань сприятиме уточненню стратегії 

для первинної профілактики, лікування та розробки дизайну майбутніх 

клінічних випробувань [11]. Зокрема, у дослідженні Intersalt Cross-Sectional 

Survey виявлено, що індекс маси тіла (ІМТ) корелює з АТ незалежно від 

вживання з їжею натрію і калію [12]. У дослідженні Swedish Obesity Study АГ 

виявили у 44-51% осіб із АО [14]. Передбачається, що контроль маси тіла може 



елімінувати 48% АГ із популяції білих осіб і 28% АГ із популяції осіб 

негроїдної раси. 

Результати низки популяційних досліджень свідчать про те, що між 

ризиком розвитку метаболічного синдрому (МС) та поширеністю ожиріння 

існує чіткий кореляційний зв’язок, і при зростанні ІМТ до 35 кг/м
2
 ризик 

підвищується в 42 рази в чоловіків та в 92 рази – у жінок [13].  

Епідеміологічні дослідження встановили чітку і високу кореляцію між 

ожирінням і АГ, засвідчили лінійний взаємозв’язок між ІМТ і САТ, 

діастолічним артеріальним тиском (ДАТ) і пульсовим тиском [10]. На 

регресивній моделі, скоректованій на вікові зміни АТ, виявлено, що при 

збільшенні ІМТ на 1,7 кг/м
2
 у чоловіків і 1,25 кг/м

2
 у жінок, а також за 

зростання окружності талії на 4,5 см у чоловіків і 2,5 см у жінок САТ 

підвищується на 1 мм рт. ст. [15]. 

З огляду на вище вказане, важливим, на нашу думку, є пошук можливих 

генетичних детермінант впливу параметрів периферійної гемодинаміки на 

зміни показників обміну ліпідів у хворих на ЕАГ із надмірною масою, чи АО. 

Мета дослідження. 

 Проаналізувати кореляційні зв’язки АТ із ліпідним обміном та окремими 

антропометричними показниками у хворих на ЕАГ у поєднанні з АО залежно 

від поліморфізму генів ядерного рецептора 2 активатора проліферації 

пероксисом (PPAR-2, Pro12Ala) та ангіотензин-перетворювального ферменту 

(АСЕ, I/D). 

Матеріал і методи дослідження.  

Етап скринінгу пройшло 110 пацієнтів із ЕАГ, підвищеною масою тіла, чи 

АО, які підписали інформовану згоду пацієнта на участь у дослідженні із 

наступним забором венозної крові на генетичний аналіз. Вік пацієнтів становив 

від 25 до 79 років (в середньому 53,3±6,05 року). Серед обстежених було 56,4% 

(62) жінок, 43,6% (48) чоловіків. Хворих на ЕАГ І стадії (ст.) – 22,7% осіб (25), 

на ЕАГ ІІ ст. – 45,45% (50), на ЕАГ ІІІ ст. – 31,8% (35). Серед них із 

нормальною массою тіла – 8,18% випадків (9), надмірною масою – 38,2% (42), 



із АО загалом – 53,6% (59): АО І ступеня – 27,3% осіб (30), АО ІІ ступеня – 

17,3% (19), АО ІІІ – 9,09% осіб (10). Контрольну группу склали 50 практично 

здорових осіб, які не були в родинних стосунках із хворими, без вірогідних 

відмінностей за статевим розподілом і віком.  

Постановка діагнозу, розподіл пацієнтів по групах за ураженням органів-

мішеней, ризиків та ступенями АО, а також лікування здійснювали відповідно 

до рекомендацій Українського та Європейського товариств кардіології і 

гіпертензії (ESC/ESH, 2013), Міжнародної діабетичної асоціації (IDF), а також 

діючих протоколів за наказами МОЗ України [4, 5, 6]. 

Усі хворі пройшли комплекс обстежень: вимірювання САТ та ДАТ, частоти 

серцевих скорочень (ЧСС), обводу талії (ОТ), індексу маси тіла (ІМТ, кг/м
2
), за 

яким визначали ступені АО, ЕКГ у 12 відведеннях, УЗО нирок, загальноклінічні 

та біохімічні аналізи, консультації офтальмолога, невролога. 

Офісний САТ і ДАТ вимірювали всім пацієнтам, відповідно до діючих 

вимог вітчизняних та Європейських рекомендацій [4, 5, 6]. Добове 

моніторування АТ (ДМАТ) проводили за допомогою портативного приладу 

"АВРЕ-02" ("SOLVAIG", Україна-Франція) за стандартним протоколом (40-55 

вимірів на добу), виконано 50 хворим та 10 практично здоровим особам. Аналіз 

показників проводили за допомогою програмного забезпечення апарату. 

Кількісний вміст лептину і адипонектину у плазмі вивчали методом 

імуноферментного аналізу із використанням набору реактивів  "Leptin 

(Sandvich)-ELISA" (DRG, Німеччина) і "Adiponectin – ELISA" (Mediagnost, 

Німеччина). Дослідження ліпідів плазми крові включало визначення загального 

холестеролу (ЗХС), тригліцеридів (ТГ) із застосуванням реактивів 

"CholesterolPAPSLMono" і "TriglyceridesSLMono" ("Біофарма", Франція-

Україна) та ХС ліпопротеїнів високої, низької і дуже низької щільності (ХС 

ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ) із використанням реактивів фірми 

"BioSystem" S.A. (Іспанія), дослідження проводили на спектрофотометрі ("ФП", 

Фінляндія), з довжиною хвилі 500±20 нм. Лептинорезистентність (ЛР) 



визначали за відношенням лептину / ТГ >2,7 [8]; індекса терогенності (ІА) 

вираховували за формулою А .М. Клімова: ЗХС – ХС ЛПВЩ / ХС ЛПВЩ.  

Алелі поліморфних ділянок вивчали один раз до лікування шляхом 

виділення геномної ДНК із венозної крові обстежених із наступною 

ампліфікацією поліморфної ділянки за допомогою якісної полімеразної 

ланцюгової реакції на ампліфікаторі "Amply-4L" (Росія). Дискримінацію алелей 

гена PPAR-2 (Pro12Ala) проводили за допомогою ендонуклеази рестрикції 

CseI (HgaI) ("Fermentas®", Литва). Фрагменти ампліфікованої ДНК розділяли 

методом горизонтального гель-електрофорезу й забарвлювали 

бромистиметидієм. Фрагменти візуалізували за допомогою УФ-випромінювача. 

Статистичну обробку проводили за допомогою прикладних програм MS® 

Excel® 2003™, Primerof Biostatistics® 6.05 та Statistica® 7.0 (StatSoftInc., США). 

Достовірність даних незалежних вибірок вираховували із застосуванням 

двовибіркового t-критерію Student (при розподілі близькому до нормального), 

чи U-критерію Wilcoxon-Mann-Whitney (при нерівномірному розподілі). Зв’язок 

показників встановлювали за допомогою коефіцієнту біваріантної 

параметричної кореляції (r) за Пірсоном. Різницю вважали достовірною при 

р<0,05.  

Обговорення результатів дослідження. Кореляційний зв'язок показників 

офісного АТ та ІМТ, обводу талії (ОТ) та обводу стегон (ОС) засвідчив пряму 

залежність САТ і ДАТ від ІМТ та ОТ у хворих на ЕАГ ІІ і ІІІ ст. (r=0,36-0,56, 

р≤0,052-0,024). У пацієнтів із ЕАГ І ст. офісний САТ корелював із ОС (r=0,43, 

р=0,032).  

У власників D-алеля гена АСЕ середньодобового систолічного та 

діастолічного артеріального тиску (САТ24 і ДАТ24) прямо залежали від ОТ 

(r=0,37-0,81, р≤0,021-0,001) (табл. 1). У носіїв І-алеля (сильніше ІІ-генотипу) на 

САТ24 впливав вміст ТГ (r=0,70, р=0,024 і r=0,37, р=0,051), також ТГ визначав 

рівень ДАТ24 у осіб із ID-генотипом (r=0,38, р=0,047).  ДАТ24 у хворих із ІІ-

генотипом гена АСЕ асоціював прямо із плазмовим рівнем лептину, ЗХС і 

індексом лептинорезистентності (ЛР) (r=0,71-0,81, р≤0,02-0,004), зворотно із 



адипонектином (r=-0,76, р=0,011), у носіїв DD-генотипу – із ХС ЛПДНЩ 

(r=0,51, р=0,025) та ІМТ (r=0,53, р=0,02)  

 

Таблиця 1 

Кореляційні зв’язки (r) показників середньодобових систолічного та 

діастолічного артеріального тиску із ліпідним обміном та окремими 

антропометричними даними у хворих на есенційну артеріальну 

гіпертензію залежно від генотипів гена АСЕ (I/D)  

 

 

 

Показники  
II I/D DD 

САТ24 ДАТ24 САТ24 ДАТ24 САТ24 ДАТ24 

ІМТ 
r=0,61 

р=0,06 

r=0,55 

р>0,05 

r=0,34 

р>0,05 

r=0,37 

р=0,052 

r=0,44 

р>0,05 

r=0,53 

р=0,02 

Обвідталії 
r=0,58 

р>0,05 

r=0,17 

р>0,05 

r=0,43 

р=0,021 

r=0,37 

р=0,049 

r=0,76 

р<0,001 

r=0,81 

р<0,001 

Лептин 
r=0,32 

p>0,05 

r=0,71 

p=0,02 

r=0,33 

p>0,05 

r=0,14 

р>0,05 

r=0,41 

p>0,05 

r=0,44 

р=0,057 

Адипонекти

н 

r=0,05 

р>0,05 

r=-0,76 

р=0,011 

r=0,05 

р>0,05 

r=-0,07 

р>0,05 

r=-0,01 

р>0,05 

r=-0,05 

р>0,05 

ЛР 
r=0,46 

р>0,05 

r=0,81 

р=0,004 

r=0,11 

р>0,05 

r=-0,09 

р>0,05 

r=0,28 

р>0,05 

r=0,33 

р>0,05 

ЗХС 
r=0,29 

р>0,05 

r=0,72 

р=0,02 

r=0,04 

р>0,05 

r=0,16 

р>0,05 

r=0,18 

р>0,05 

r=0,11 

р>0,05 

ТГ 
r=0,70 

р=0,024 

r=0,34 

р>0,05 

r=0,37 

р=0,051 

r=0,38 

р=0,047 

r=0,22 

р>0,05 

r=0,06 

р>0,05 

ХС ЛПВЩ 
r=-0,44 

р>0,05 

r=0,12 

р>0,05 

r=0,02 

р>0,05 

r=0,27 

р>0,05 

r=-0,25 

р>0,05 

r=-0,31 

р>0,05 

ХС ЛПНЩ 
r=0,23 

р>0,05 

r=0,52 

р>0,05 

r=0,04 

р>0,05 

r=0,09 

р>0,05 

r=0,08 

р>0,05 

r=0,11 

р>0,05 

ХС ЛПДНЩ 
r=0,56 

р>0,05 

r=0,02 

р>0,05 

r=0,02 

р>0,05 

r=0,06 

р>0,05 

r=0,33 

р>0,05 

r=0,51 

р=0,025 

ІА 
r=0,23 

р>0,05 

r=0,05 

р>0,05 

r=0,04 

р>0,05 

r=-0,01 

р>0,05 

r=0,39 

р>0,05 

r=0,45 

р=0,053 

 

Примітки:  1. САТ24, ДАТ24 – середньодобовий систолічний, діастолічний 

артеріальний тиск; ІМТ – індекс маси тіла; ЛР – лептинорезистентність; ЗХС – 



загальний холестерол; ХС ЛПВЩ / ЛПНЩ / ЛПДНЩ – 

холестеролліпопротеїнів високої / низької / дуже низької щільності; ІА – 

індекса терогенності. 2. р – вірогідність різниць показників 

 

САТ24 корелював із ОТ незалежно від алельного стану гена PPAR-2 

(r=0,48, р=0,017 і r=0,052, р=0,004), у власників Ala-алеля – із ІМТ (r=0,43, 

р=0,038), ІА (r=0,46, р=0,022) та зворотно із ХС ЛПВЩ (r=-0,42, р=0,04). ДАТ24 

вірогідно залежав від ОТ у носіїв Pro12-генотипу (табл. 2) 

 

 

 

Таблиця 2 

Кореляційні зв’язки (r) показників середньодобових систолічного та 

діастолічного артеріального тиску із ліпідним обміном та окремими 

антропометричними даними у хворих на есенційну артеріальну 

гіпертензію залежно від генотипів гена PPAR-2 (Pro12Ala)  

Показники  
12Ala, ProAla Pro12 

САТ24 ДАТ24 САТ24 ДАТ24 

ІМТ 
r=0,43 

р=0,038 

r=0,40 

р=0,054 

r=0,26 

р>0,05 

r=0,37 

р=0,052 

Обвід талії 
r=0,48 

р=0,017 

r=0,39 

р=0,058 

r=0,52 

р=0,004 

r=0,62 

р<0,001 

Лептин 
r=0,12 

p>0,05 

r=0,25 

p>0,05 

r=0,25 

p>0,05 

r=0,21 

р>0,05 

Адипонектин 
r=-0,14 

р>0,05 

r=-0,06 

р>0,05 

r=-0,26 

р>0,05 

r=-0,03 

р>0,05 

ЛР 
r=0,06 

р>0,05 

r=0,01 

р>0,05 

r=0,18 

р>0,05 

r=0,14 

р>0,05 

ЗХС 
r=0,15 

р>0,05 

r=0,13 

р>0,05 

r=0,02 

р>0,05 

r=0,19 

р>0,05 

ТГ 
r=0,11 

р>0,05 

r=0,37 

р>0,05 

r=0,16 

р>0,05 

r=0,07 

р>0,05 

ХС ЛПВЩ 
r=-0,42 

р=0,04 

r=-0,30 

р>0,05 

r=-0,10 

р>0,05 

r=0,03 

р>0,05 

ХС ЛПНЩ 
r=0,31 

р>0,05 

r=0,22 

р>0,05 

r=0,06 

р>0,05 

r=-0,01 

р>0,05 



ХС ЛПДНЩ 
r=0,13 

р>0,05 

r=0,09 

р>0,05 

r=0,30 

р>0,05 

r=-0,14 

р>0,05 

ІА 
r=0,46 

р=0,022 

r=0,36 

р>0,05 

r=0,19 

р>0,05 

r=-0,08 

р>0,05 

 

Примітки:  1. САТ24, ДАТ24 – середньодобовий систолічний, діастолічний 

артеріальний тиск; ІМТ – індекс маси тіла; ЛР – лептинорезистентність; ЗХС – 

загальний холестерол; ХС ЛПВЩ / ЛПНЩ / ЛПДНЩ – 

холестеролліпопротеїнів високої / низької / дуже низької щільності; ІА – 

індекса терогенності. 2. р – вірогідність різниць показників 

 

 За наявності АО САТ24 прямо корелював із ІМТ, лептином, ЗХС (r=0,42-

0,46, р≤0,045-0,032), погранично з показником ЛР(r=0,39, р=0,051). За 

нормальної та підвищеної маси тіла ДАТ24 зворотно залежав від вмісту 

адипонектину (r=-0,65, р<0,001), а за АО – погранично із ІМТ (r=0,37, р=0,052). 

Висновки. 

У хворих на ЕАГ ІІ і ІІІ стадій та АО офісний САТ і ДАТ прямо залежить 

від ІМТ та ОТ (r=0,36-0,56). На середньодобовий САТ24 і ДАТ24 вірогідно прямо 

впливає розмір ОТ у власників D-алеля гена АСЕ (r=0,37-0,81); у носіїв ІІ-

генотипу САТ24 залежить від концентрації ТГ (r=0,70), а ДАТ24 – від плазмових 

рівнів лептину, ЗХС та індексу ЛР (r=0,71-0,81), зворотно корелюючи із 

адипонектином (r=-0,76); у осіб із DD-генотипом на ДАТ24 прямо впливають 

рівень ХС ЛПДНЩ (r=0,51) та ІМТ (r=0,53), а у носіїв ІD-генотипу – вміст ТГ 

(r=0,38). САТ24 корелює із ОТ незалежно від алельного стану гена PPAR-2 

(r=0,48 і r=0,052), у власників Ala-алеля – із ІМТ (r=0,43), ІА (r=0,46) та 

зворотно із ХС ЛПВЩ (r=-0,42). ДАТ24 вірогідно залежить від ОТ у носіїв 

Pro12-генотипу (r=0,62). 

Перспективи дослідження: 

Планується провести аналіз показників гемодинаміки та ліпідного обміну 

у динаміці лікування хворих на ЕАГ та АО, залежно від поліморфізму 

аналізованих генів. 
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