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СІРТУЇН-1 У ДІАГНОСТИЦІ ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ, 
ЯКА УСКЛАДНИЛА ПЕРЕБІГ ЕСЕНЦІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Вступ. Сіртуїн-1 (SIRT1) – перспективний  біомаркер у діагностиці ремоделювання міокарда та хро-
нічної серцевої недостатності (ХСН) на тлі есенціальної гіпертензії (ЕГ). Пептид через низку сигнальних 
молекул бере участь в обміні енергії, процесах апоптозу та фіброзу, репарації ДНК, що є важливими лан-
ками гіпертензивного ушкодження міокарда. 

Мета дослідження – оцінити діагностичну спроможність SIRT1 як можливого показника порушень 
структури та функції серця, що визначають різні клінічні фенотипи ХСН, яка ускладнила перебіг ЕГ.  

Методи дослідження. Для досягнення мети обстежено 190 чоловіків віком 40–65 років: 120 хворих  
з ЕГ, у тому числі 60 осіб з ЕГ та ХСН ІІ А стадії, які склали основну групу дослідження, та 70 пацієнтів 
групи контролю без серцево-судинних захворювань та гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ). Рівень SIRT1 в 
плазмі крові визначали методом імуноферментного аналізу. Всі пацієнти з ЕГ мали підтверджену ГЛШ. 
Фенотипи ХСН за показником фракції викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) визначали відповідно до рекомен-
дацій ESC з діагностики та лікування ХСН (2021). 

Результати й обговорення. Встановили, що у хворих з ЕГ плазмовий рівень SIRT1 достовірно вищий, 
ніж в осіб з групи контролю ((2,41±0,15) нг/мл проти (1,89±0,09) нг/мл, р<0,05). Проте у пацієнтів з ЕГ та 
ХСН ІІ А стадії концентрація пептиду в плазмі крові достовірно нижча ((1,55±0,08) нг/мл), ніж у пацієнтів 
з асимптомною ЕГ ((3,27±0,24) нг/мл, р<0,01). Розрахували, що плазмовий рівень SIRT1, менший 2,03 нг/мл, 
можна використовувати для допоміжної діагностики ХСН із чутливістю 80,0 % та специфічністю 60,0 % 
(AUC=0,78, 95 % ДІ=0,70–0,87, р=0,041), а межовий рівень пептиду, нижчий 1,66 нг/мл, – для виявлення 
пацієнтів з фенотипом ХСН зі зниженою ФВ ЛШ менше 50 % серед гіпертензивних чоловіків (чутливість 
65,5 % та специфічність 70,8 %, AUC=0,76, 95 % ДІ=0,67–0,84, р=0,043). 

Висновки. Низька плазмова концентрація SIRT1 асоціюється з певними варіантами гіпертензивного 
ремоделювання серця: ексцентричною ГЛШ, діастолічною дисфункцією серця ІІ ступеня, дилатацією лі-
вого передсердя, зниженням ФВ ЛШ менше 50 %. Межові рівні плазмової концентрації пептиду можна 
використовувати для допоміжної діагностики ХСН у гіпертензивних хворих.

 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпертрофія лівого шлуночка; есенціальна гіпертензія; серцева недостатність; 

сіртуїн-1.
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ВСТУП. Артеріальна гіпертензія (АГ) та сер-
цева недостатність (СН) є найбільш частими 
асоційованими кардіологічними захворювання-
ми, за даними Фремінгемського дослідження, їх 
поєднання має місце в 91 % усіх випадків СН [1]. 
Формування хронічної СН на тлі АГ – результат 
гіпертензивно зумовленого ушкодження міокар-
да, яке в рази збільшує ризики фатальних на-
слідків основного захворювання. Важливим 
аспектом сучасної кардіологічної науки є розу-
міння ланок континуума, який поєднує стійке 
підвищення артеріального тиску із СН – прогре-
суючим, малокерованим  ускладненням, яке 
суттєво скорочує роки якісного життя. Детальне 
вивчення патогенезу гіпертензивно зумовленого 
ушкодження міокарда може надати інформацію 

для своєчасної діагностики таких змін, а саме 
вибору ефективного, специфічного, добре від-
творюваного біохімічного маркера для скринін-
гових обстежень. На роль такого біомаркера 
може претендувати сіртуїн-1 (SIRT1), який є 
представником цілого сімейства ензимів деаце-
тилаз. Активну експресію SIRT1 зафіксовано 
переважно в ядрі, менше – в цитоплазмі клітин, 
що дозволяє пептиду регулювати різні функції 
на епігенетичному рівні [2]. Суттєвою є роль 
SIRT1 у процесах репарації ушкодженої ДНК, 
що вкрай важливо для довгожителів – кардіоміо-
цитів [3]. Через різні сигнальні молекули пептид 
бере активну участь в обміні енергії, процесах 
запалення, аутофагії, апоптозу та фіброзу. Всі 
згадані механізми задіяні й у патогенезі гіпертен-
зивно зумовленого ушкодження міокарда, що 
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робить SIRT1 привабливим у ролі потенційного 
маркера таких змін. Низка експериментальних 
досліджень показала, що зміни рівня експресії 
пептиду маркують ступінь адаптації кардіоміо-
цитів до стресових умов у тварин з вадами 
серця, ішемією, гіпертрофією та фіброзом міо-
карда, в тому числі й на тлі АГ [4–6]. 

У клінічних випробуваннях експресію чи 
плазмовий рівень SIRT1 аналізували у зв’язку з 
ожирінням [7], хронічними запальними захворю-
ваннями [8], віковим фіброзом міокарда [9], се-
ред кардіоваскулярних захворювань – найбіль-
ше у пацієнтів з ішемічною хворобою серця, 
гострим коронарним синдромом [10]. Дослі-
джень, проведених у гіпертензивних хворих, 
украй мало, в дизайні використовують різні 
способи оцінки активності пептиду, залучають 
неоднорідних за віком, статтю, варіантами хво-
роби пацієнтів, імовірно, саме тому результати 
доступних робіт не однозначні [11]. Детальної 
оцінки плазмової концентрації SIRT1 у гіпертен-
зивних хворих з різним станом структури та 
функції міокарда в разі розвитку в них хронічної 
серцевої недостатності (ХСН) не проводили. 

Мета дослідження – оцінити діагностичну 
спроможність SIRT1 як можливого показника 
порушень структури та функції серця, що визна-
чають різні клінічні фенотипи хронічної серцевої 
недостатності, яка ускладнила перебіг есенці-
альної гіпертензії (ЕГ).  

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Для досягнення 
поставленої мети обстежено 190 чоловіків віком 
40–65 років: 120 хворих з підтвердженим діагно-
зом ЕГ (середній вік – (50,93±0,45) року), які 
склали основну групу дослідження, і 70 пацієнтів 
без серцево-судинних захворювань та гіпертро-
фії лівого шлуночка (ГЛШ) з інших причин (се-
редній вік – (49,03±0,79) року), з яких було 
сформовано групу контролю. У дослідження 
включали за такими критеріями: для всіх обсте-
жуваних – вік від 40 до 65 років, чоловіча стать; 
для основної групи – верифікований діагноз ЕГ 
із ГЛШ чи ознаками ХСН ІІ А стадії за класифі-
кацією УАФСН (Української асоціації фахівців з 
серцевої недостатності) [1]. Учасників не вклю-
чали у програму, якщо вони мали підтверджений 
симптоматичний характер АГ чи хронічне об-
структивне захворювання легень, чи будь-які 
ендокринні захворювання, чи хвороби системи 
крові, чи значні порушення функцій печінки, 
нирок, чи перенесені ускладнення ЕГ (інфаркт 
міокарда, гостре порушення мозкового крово-
обігу), чи симптоми клінічно значимих або не-
стабільних форм ішемічної хвороби нирок. 

Основну групу чоловіків з ЕГ за наявністю 
ознак СН було розділено на дві підгрупи: 60 па-

цієнтів входили до підгрупи асимптомної ЕГ, 
60 хворих – до підгрупи ЕГ, ускладненої ХСН  
ІІ А стадії (ЕГ + ХСН). Діагноз ЕГ та ХСН вста-
новлювали відповідно до діючих національних 
протоколів та рекомендацій Європейської спілки 
кардіологів. Усі групи дослідження були репре-
зентативними за віком. За протоколом програми 
всім учасникам вимірювали офісний артеріаль-
ний тиск, проводили ехокардіографічне обсте-
ження з доплерографією за діючим протоколом, 
аналізували та розраховували стандартні показ-
ники. Рівень SIRT1 в плазмі крові всіх учасників 
дослідження визначали методом імунофермент-
ного аналізу. Гіпертрофію лівого шлуночка діаг-
ностували за показником індексу маси міокарда 
лівого шлуночка до зросту2,7 понад 50 г/м2,7 [12]. 
Діастолічну функцію лівого шлуночка досліджу-
вали шляхом вивчення показників трансмітраль-
ного кровотоку із застосуванням PW- та CW-ре-
жимів з апікального доступу [13]. Фенотипи ХСН 
за показником фракції викиду лівого шлуночка 
(ФВ ЛШ) визначали відповідно до рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів з діагнос-
тики та лікування хронічної серцевої недостат-
ності (2021): при ФВ ЛШ ≥50 % – зі збереженою 
ФВ ЛШ; при ФВ ЛШ 41–49 % – з помірно зниже-
ною ФВ ЛШ; при ФВ ЛШ ≤40 % – зі зниженою 
ФВ ЛШ [14]. 

Для статистичної оцінки результатів дослі-
дження застосовували пакети STATISTICA 12.0 
та SPSS 17.0, використовували аналіз таблиць 
спряженості, дисперсійний аналіз, аналіз 
ROC-кривих. Оцінювали достовірність відмін-
ностей частот спостережень за χ2-критерієм 
Пірсона з поправкою Йетса для малих груп, 
достовірність відмінностей між групами – за 
критерієм Тьюкі. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Біомар-
керна стратегія діагностики потребує точки 
відліку, тому спочатку оцінили плазмовий рівень 
пептиду в осіб без кардіоваскулярної патології. 
Також важливим був аналіз впливу таких пара-
метрів, як вік, маса тіла, стан функції нирок. За 
отриманими даними, середня плазмова кон-
центрація SIRT1 у групі контролю становила 
(1,89±0,09) нг/мл. Встановлено, що у чоловіків 
без серцево-судинних захворювань плазмовий 
рівень пептиду не корелював з антропометрич-
ними параметрами (для індексу маси тіла 
R=+0,18, р=0,14), віком (R=-0,07, р=0,57), обтя-
женістю щодо кардіоваскулярної патології 
(R=0,03, р=0,79) чи показниками функції нирок 
(для швидкості клубочкової фільтрації R=-0,12, 
р=0,34). У чоловіків з ЕГ плазмовий рівень SIRT1 
не корелював з віком (R=-0,11, р=0,25). Що сто-
сується асоціації плазмової концентрації SIRT1 
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з віком, то подібні до наших результати наводять 
і інші дослідники. Проте, за даними Y. Zhong  
та ін. (2016), в осіб, старших 65 років, плазмовий 
рівень пептиду достовірно нижчий, ніж у людей 
молодшого віку [15].

Було визначено наявність прямої достовірної 
кореляції плазмового рівня SIRT1 з показником 
функції нирок – швидкістю клубочкової фільтра-
ції (R=+0,22, р=0,02). Однак, коли проаналізува-
ли плазмовий рівень пептиду в осіб з ЕГ та по-
мірним зменшенням швидкості клубочкової 
фільтрації (в межах 60–90 мл/хв), встановили, 
що при такому зниженні рівень пептиду досто-
вірно не відрізнявся від показника у пацієнтів 
без порушення функції нирок ((2,03±0,32) нг/мл 
проти (2,49±0,17) нг/мл, р≥0,05). Щодо можли-
вого впливу стану функції нирок на плазмовий 
рівень SIRT1 даних у літературі небагато. У 
дослідженні, в якому брали участь пацієнти з 
хронічною хворобою нирок, було показано, що 
в разі суттєвого порушення функції нирок кон-
центрація сіртуїну-1 в плазмі крові достовірно 
зростає, корелюючи з показником швидкості 
клубочкової фільтрації [9, 16, 17].  

Визначили, що концентрація SIRT1 досто-
вірно обернено корелювала з індексом маси тіла 
у чоловіків з ЕГ (R=-0,22, р=0,01), а при наявнос-
ті ожиріння ІІ ст. ((1,43±0,11) нг/мл) чи абдомі-
нального ожиріння ((2,33±0,16) нг/мл) була дос-
товірно нижчою, ніж у чоловіків без ожиріння 
((2,81±0,19) нг/мл, р<0,05). 

T. B. Opstad та ін. (2019) встановили, що у 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця різної 
статі експресія SIRT1 достовірно вища за наяв-
ності надмірної маси тіла лише в жінок, при 
цьому серед чоловіків таких змін дослідники не 
виявили [7, 18]. Отже, існує низка факторів, які 
можуть, певною мірою, модифікувати рівень 
пептиду в плазмі крові. 

Надалі визначили, що в плазмі крові чолові-
ків з ЕГ середній рівень SIRT1 становив 
(2,41±0,15) нг/мл та був достовірно більшим, ніж 
у чоловіків з групи контролю (р<0,05). Детальний 
аналіз показника показав, що у хворих з асимп-
томною ЕГ концентрація пептиду майже вдвічі 
вища, ніж у групі контролю, а у пацієнтів з ЕГ, 
ускладненою ХСН, навпаки, достовірно нижча, 
ніж у чоловіків з асимптомною ЕГ, зіставна з 
нормою (рис. 1).

Отримані результати може пояснити така 
гіпотеза: ремоделювання міокарда на тлі ЕГ 
потребує ефектів SIRT1, ймовірно, на певному 
етапі спостерігаються суперекспресія пептиду в 
клітинах міокарда та, зрештою,  виснаження 
запасів пептиду. Експериментальні дані показа-
ли, що на фоні низького рівня SIRT1 прогресують 
процеси фіброзування міокарда [4, 19], що також 
може лежати в основі гіпертензивного ушкоджен-
ня міокарда з порушенням його функції і стати 
поштовхом для розвитку ХСН на тлі ЕГ. Зазна-
чимо, що у підгрупі ЕГ + ХСН достовірно більше 
пацієнтів з різними типами ожиріння, а саме такі 
особливості суттєво корелюють з нижчим рівнем 
пептиду в плазмі крові. Можливо, цей аспект є 
ще одним із факторів, які опосередковують не-
гативний вплив ожиріння на перебіг ЕГ. Підтвер-
дити гіпотезу про ймовірне виснаження запасів 
пептиду може і виявлена асоціація плазмово-
го рівня пептиду з тривалістю гіпертензивного 
анам незу. Концентрація SIRT1 в плазмі крові 
хворих з ранньою маніфестацією ЕГ достовірно 
нижча, ніж у пацієнтів з початком захворювання 
після 35 років ((1,28±0,25) нг/мл, р<0,05, проти 
(1,81±0,25) нг/мл, р<0,05). 

Наступним кроком у дослідженні був аналіз 
рівня SIRT1 в плазмі крові хворих з ЕГ у зв’язку 
з варіантами порушення структури та функції 
серця.

Рис. 1. Плазмова концентрація сіртуїну-1 в пацієнтів груп дослідження.
Примітки: 
1. * – відмінності достовірні порівняно з групою контролю (р<0,01).
2. # – відмінності достовірні порівняно з підгрупою асимптомної ЕГ (р<0,05).
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За нашими даними, концентрація пептиду в 
плазмі крові хворих з ЕГ не корелювала досто-
вірно з рівнем артеріального тиску та з різним 
ступенем АГ. Водночас виявили тісну обернену 
кореляцію між досліджуваним показником і кін-
цево-діастолічним та кінцево-сис толічним роз-
мірами лівого шлуночка, товщиною його стінок 

(задньої стінки і міжшлуночкової перегородки), 
індексованими об’ємом лівого передсердя (ін-
декс лівого передсердя) та масою міокарда лі-
вого шлуночка (індекс маси міокарда лівого 
шлуночка) (табл. 1). Також встановили, що 
низький плазмовий рівень SIRT1 асоціювався з 
нижчим показником ФВ ЛШ.

Таблиця 1 – Результати кореляційного аналізу плазмового рівня сіртуїну-1  
та гемодинамічних показників (основна група) (r)

Показник R p
Кінцево-діастолічний розмір -0,33 0,000
Кінцево-систолічний розмір -0,37 0,000
Товщина задньої стінки лівого шлуночка -0,35 0,000
Товщина міжшлуночкової перегородки -0,27 0,002
Відносна товщина стінок -0,05 0,57
Індекс маси міокарда лівого шлуночка -0,34 0,000
Фракція викиду лівого шлуночка +0,42 0,000
Індекс лівого передсердя -0,41 0,000

Примітка. R – кореляційний коефіцієнт Спірмена; кореляція достовірна при р<0,05.

Рис. 2. Плазмова концентрація сіртуїну-1 в чоловіків з есенціальною гіпертензією та різними типами ремоделюван-
ня лівого шлуночка.

Примітка. * – відмінності достовірні при порівнянні між групами (р<0,05).

Надалі проаналізували плазмовий рівень 
SIRT1 при різних типах ремоделювання міокар-
да у хворих з ЕГ. Встановили, що в разі форму-
вання ексцентричної ГЛШ за рахунок переважної 
дилатації порожнини лівого шлуночка концент-
рація пептиду нижча порівняно з пацієнтами з 
концентричною ГЛШ, зіставною з рівнем у плаз-
мі крові чоловіків з групи контролю (рис. 2). 

Таблиця 2 – Плазмова концентрація сіртуїну-1 в чоловіків з есенціальною гіпертензією  
у зв’язку з порушенням діастолічної функції лівого шлуночка (М±m)

Показник
Особи без діастолічної 

дисфункції 
(n=14)

Особи з діастолічною 
дисфункцією І ступеня 

(n=68)

Особи з діастолічною 
дисфункцією ІІ ступеня 

(n=27)
SIRT1, нг/мл 3,57±0,50 2,59±0,21* 1,71±0,19*#

Примітки: 
1. * – відмінності достовірні порівняно з особами без діастолічної дисфункції (р<0,05).
2. # – відмінності достовірні порівняно з особами з діастолічною дисфункцією І ступеня (р<0,05).
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Варто зауважити, що ексцентрична ГЛШ визнача-
лася переважно у чоловіків з підгрупи ЕГ + ХСН.

Також визначено достовірно нижчий рівень 
SIRT1 в плазмі крові пацієнтів з діагностованою 
діастолічною дисфункцією ІІ ступеня (табл. 2), 
яка супроводжувалася суттєвим перевантажен-
ням і дилатацією лівого передсердя, що також 
спостерігали при формуванні ХСН на тлі ЕГ.
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Низка закономірностей існує щодо плазмо-
вого рівня пептиду у зв’язку зі станом систолічної 
функції лівого шлуночка. Так, плазмова концен-
трація SIRT1 у гіпертензивних пацієнтів із ХСН 
зі зниженням ФВ ЛШ була достовірно меншою, 

ніж при фенотипі зі збереженою ФВ ЛШ, причо-
му достовірне зниження відмічено у хворих із 
ФВ ЛШ <50 %, а при подальшому зменшенні 
показника ФВ ЛШ рівень пептиду суттєво не 
відрізнявся (рис. 3). 

Рис. 3. Плазмова концентрація сіртуїну-1 в чоловіків з есенціальною гіпертензією та різним станом систолічної функції 
лівого шлуночка.

Примітки: 
1. * – відмінності достовірні при порівнянні між групами (р<0,05).
2. # – відмінності достовірні при порівнянні між групами (р<0,05).

Наші результати узгоджуються з даними 
експериментальних досліджень, які показали, 
що експресія пептиду в кардіоміоцитах при СН 
на тлі активації апоптозу, запалення та фіброзу 
майже вдвічі нижча, ніж у здоровому серці [20]. 
У клініці єгипетські вчені продемонстрували, що 
експресія SIRT1 у хворих із ХСН достовірно 
менша, ніж у групі контролю, переважно за ра-
хунок пацієнтів зі зниженою ФВ ЛШ менше 40 % 
[21].  Проте варто зазначити, що етіології СН у 
ході дослідження не враховували.

Результати, які ми отримали, дозволили 
розрахувати методом аналізу ROC-кривих межо-
ві рівні SIRT1 для допоміжної діагностики ХСН 
та її фенотипів у гіпертензивних хворих. Вста-
новили, що плазмовий рівень SIRT1, нижчий 
2,03 нг/мл, можна використовувати для допоміж-
ної діагностики ХСН, що виникла на тлі ЕГ. Ма-
тематична модель має достатню чутливість 
(80,0 %) та специфічність (60,0 %), є достовірною 
(площа під кривою AUC=0,78, 95 % ДІ=0,70–0,87, 

р=0,041). Для скринінгових обстежень з метою 
виявлення серед гіпертензивних чоловіків паці-
єнтів з фенотипом ХСН зі зниженою ФВ ЛШ 
<50 % пропонується застосовувати межовий 
рівень пептиду, менший 1,66 нг/мл (чутливість 
65,5 % та специфічність 70,8 %, модель достовір-
на, площа під кривою AUC=0,76, 95 % ДІ=0,67–
0,84, р=0,043). 

ВИСНОВКИ. 1. Рівень сіртуїну-1 в плазмі 
крові чоловіків без серцево-судинних захворю-
вань достовірно не корелює з віком, антропомет-
ричними показниками, станом функції нирок. 

2. Плазмова концентрація пептиду в чолові-
ків з есенціальною гіпертензією також не коре-
лює з віком, не змінюється достовірно у зв’язку 
з помірним порушенням функції нирок, проте є 
суттєво нижчою в осіб з вираженим чи абдомі-
нальним ожирінням. 

3. У чоловіків з есенціальною гіпертензією 
плазмова концентрація  сіртуїну-1 достовірно 
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вища, ніж в осіб без серцево-судинних захворю-
вань. Водночас у пацієнтів із хронічною серце-
вою недостатністю, що ускладнила перебіг 
есенціальної гіпертензії, рівень пептиду суттєво 
нижчий і не відрізняється від показника у групі 
контролю. 

4. Низький рівень пептиду в гіпертензивних 
пацієнтів асоціюється з розвитком ексцентричної 
гіпертрофії лівого шлуночка, діастолічної дис-
функції серця ІІ ступеня, дилатацією лівого пе-
редсердя, порушенням систолічної функції 
серця, що може бути, з одного боку, результатом 
виснаження запасів сіртуїну-1, а з іншого – під-
ґрунтям для формування хронічної серцевої 
недостатності на тлі есенціальної гіпертензії, 

зокрема зі зниженням фракції викиду лівого 
шлуночка <50 %. 

5. Межові рівні плазмової концентрації сір-
туїну-1 можна використовувати для допоміжної 
діагностики хронічної серцевої недостатності, в 
тому числі за фенотипом зі зниженням фракції 
викиду лівого шлуночка <50 %, у гіпертензивних 
хворих.

Отримані результати свідчать про перспек-
тивність сіртуїну-1 як біомаркера для скринігових 
обстежень, спонукають досліджувати його діаг-
ностичну цінність в ідентифікації ремоделюван-
ня міокарда та формування хронічної серцевої 
недостатності при інших серцево-судинних за-
хворюваннях у пацієнтів різних статі й віку. 
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SIRTUIN-1 (SIRT1) IN THE DIAGNOSIS OF CHRONIC HEART FAILURE 
COMPLICATED BY ESSENTIAL HYPERTENSION

Summary
Introduction. SIRT1 is a promising biomarker in the diagnosis of myocardial remodeling and chronic heart 

failure (CHF) against the background of essential hypertension (EН). Through a series of signaling molecules, the 
peptide participates in energy exchange, apoptosis and fibrosis processes, DNA repair, which are important links 
of hypertensive myocardial damage.

The aim of the study – to evaluate the diagnostic capacity of SIRT1 as a possible indicator of heart structure 
and function disorders, which determine different clinical phenotypes of CHF, which complicated the course of EН.

Research Methods. To achieve the goal, 190 men aged 40–65 years were examined: 120 patients with EН, 
including 60 patients with EН and CHF II A stage, who made up the main group of the study, and 70 men of the 
control group without cardiovascular diseases and left atrial hypertrophy ventricle (LVH). The level of SIRT1 in blood 
plasma was determined by enzyme immunoassay. All patients with EН had confirmed LVH. CHF phenotypes based 
on left ventricular ejection fraction (LVEF) were determined in accordance with the ESC recommendations on the 
diagnosis and treatment of CHF (2021).

Results and Discussion. It was established that the plasma level of SIRT1 in patients with EН is significantly 
higher than in the control group ((2.41±0.15) ng/ml vs. (1.89±0.09) ng/ml, p<0.05). However, in patients with EH and 
CHF II A stage, the peptide concentration in blood plasma is significantly lower ((1.55±0.08) ng/ml than in patients 
with asymptomatic EН (3.27±0.24) ng/ml, p <0.01). It was calculated that the plasma level of SIRT1 below 2.03 ng/ml 
can be used for auxiliary diagnosis of CHF with a sensitivity of 80.0 % and a specificity of 60.0 %, (AUC=0.78, 95 % 
CI=0.70-0.87, p=0.041), and the threshold level of the peptide is below 1.66 ng/ml – to identify patients with CHF 
phenotype with reduced LVEF<50 % among hypertensive men (sensitivity 65.5 % and specificity 70.8 %, AUC=0.76, 
95 % CI=0.67–0.84, p=0.043).

Conclusions. Low plasma concentration of SIRT1 is associated with certain variants of hypertensive remodel-
ing of the heart: eccentric LVH, diastolic heart dysfunction of the II stage, dilatation of the left atrium, reduction of 
LVEF less than 50 %. Limit levels of the plasma concentration of the peptide can be used for auxiliary diagnosis of 
CHF in hypertensive patients.

KEY WORDS: left ventricular hypertrophy; essential hypertension; heart failure; Sirt1.
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