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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 

МОЗ УКРАЇНИ

АСОЦІАЦІЯ ПОКАЗНИКІВ ЛІПІДНОГО ПРОФІЛЮ СИРОВАТКИ КРОВІ  
ТА ДОСЯГНЕННЯ/НЕДОСЯГНЕННЯ ЦІЛЬОВОГО РІВНЯ  
АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ В АМБУЛАТОРНИХ ПАЦІЄНТІВ  
З ІЗОЛЬОВАНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ТА  
В ПОЄДНАННІ З КАРДІОВАСКУЛЯРНОЮ КОМОРБІДНІСТЮ

Вступ. Дисліпідемія є одним з найбільш вагомих факторів кардіоваскулярного ризику, потенціювання 
її негативного впливу збільшується саме при відсутності адекватного контролю артеріального тиску. 
З іншого боку, ймовірно, дисліпідемія може погіршувати контроль артеріального тиску в пацієнтів з ар-
теріальною гіпертензією (АГ).

Мета дослідження – вивчити параметри ліпідного спектра крові та взаємозв’язки між ними і досяг-
ненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску (ЦРАТ) в амбулаторних пацієнтів з ізольова-
ною АГ та в поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю.

Методи дослідження. Дослідження виконано на базі комунального некомерційного підприємства 
(КНП) “Гульська амбулаторія загальної практики сімейної медицини” Стриївської сільської ради (с. Гульськ 
Звягельського району Житомирської області) та КНП “Звягельська багатопрофільна лікарня” Звягельської 
міської ради (м. Звягель Житомирської області). У дослідженні взяли участь 140 пацієнтів з АГ, яких поді-
лили на три групи: ізольована АГ (n=60), АГ+ішемічна хвороба серця (ІХС) (n=35), АГ+ІХС+хронічна серце-
ва недостатність (ХСН) (n=45). Ліпідний профіль сироватки крові оцінювали за рівнями загального холе-
стеролу (ЗХС), холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), холестеролу ліпопротеїнів 
низької щільності (ХС ЛПНЩ), холестеролу ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), триацил-
гліцеролів (ТГ) і коефіцієнта атерогенності (КА). Статистичну обробку результатів здійснювали за 
допомогою програми STATISTICA 13.0.

Результати й обговорення. Встановлено атерогенний характер змін ліпідного профілю сироватки 
крові та наявність дисліпідемії як у амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ, так і в пацієнтів з АГ та 
кардіоваскулярною коморбідністю. При цьому більш виражену дисліпідемію (статистично значимі відмін-
ності всіх показників ліпідограми відносно контролю) виявлено у пацієнтів з ізольованою АГ (рівні ЗХС, 
ХС ЛПНЩ, ТГ, ХС ЛПДНЩ і КА на 34,04, 54,31, 44,36, 45,00 та 88,16 % відповідно перевищували контроль; 
рівень ХС ЛПВЩ на 12,86 % був нижчим від контролю). При аналізі взаємозв’язків між показниками ліпідно-
го профілю сироватки крові в амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ і досягненням/недосягненням ними 
ЦРАТ встановили, що рівні ЗХС та ХС ЛПНЩ в осіб, які не досягли ЦРАТ, на 11,86 і 28,19 % відповідно пе-
ревищували аналогічні дані осіб, які досягли його (р<0,001); рівень ХС ЛПВЩ виявився на 25,00 % меншим 
в осіб, які не досягли ЦРАТ, відносно осіб, які досягли його (р<0,001); КА в осіб, які не досягли ЦРАТ, був 
більшим від аналогічного показника осіб, які досягли його, на 58,26 % (р<0,001). Що стосується пацієнтів 
з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю в цьому контексті, то відмінності встановлено лише в групі 
АГ+ІХС+ХСН щодо рівня ХС ЛПВЩ, що виявився на 14,29 % (р=0,047) нижчим в осіб, які не досягли ЦРАТ, 
відносно осіб, які досягли його, і КА, що в осіб, які не досягли ЦРАТ, перевищував аналогічний показник осіб, 
які досягли його, на 45,71 % (р=0,034).

Висновки. Дисліпідемія асоціюється з недосягненням ЦРАТ як в амбулаторних пацієнтів з ізольованою 
АГ, так і в пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю. При цьому в пацієнтів з ізольованою АГ 
виявлено більше взаємозв’язків між параметрами ліпідограми і недосягненням ЦРАТ стосовно пацієнтів з 
АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, що потребує подальших досліджень.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: артеріальна гіпертензія; кардіоваскулярна коморбідність; цільовий рівень ар-
теріального тиску; ліпідограма.

© Л. В. Становська, І. Я. Криницька, 2024.

ВСТУП. Есенційна артеріальна гіпертензія 
(АГ) є основним модифікованим фактором ризи-
ку розвитку всіх серцево-судинних захворювань, 
включаючи ішемічну хворобу серця (ІХС), інсульт, 
серцеву недостатність, захворювання перифе-
ричних артерій та ниркову недостатність. За да-

ними Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
підвищений артеріальний тиск (АТ) – провідний 
фактор ризику смерті у світі [1], а зниження сис
толічного АТ /діастолічного АТ на 10/5 мм рт. ст. 
пов’язане зі значним зменшенням імовірності 
виникнення всіх основних серцево-судинних 
подій – приблизно на 20,0 % [2]. 
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Важливими предикторами серцево-судинних 
ускладнень у пацієнтів з АГ є порушення ліпід-
ного обміну, які відіграють ключову роль у роз-
витку атеросклерозу. В 2017 р. високий рівень 
холестеролу ліпопротеїнів низької та дуже 
низької щільності (ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ) став 
причиною приблизно 3,9 млн смертей у всьому 
світі [3]. Є дані, що у пацієнтів з поєднанням 
дисліпідемії та АГ зниження рівня загального 
холестеролу (ЗХС) і АТ на 10,0 % привело до 
зменшення ризику виникнення серцево-судин-
них ускладнень на 45,0 % [4]. В інших досліджен-
нях показано зниження частоти великих ішеміч-
них подій на 40–50 % при кожному зменшенні 
рівня ХС ЛПНЩ на 30 мг/дл [5] та доведено 
економічну ефективність гіполіпідемічної терапії, 
особливо в осіб з високим ризиком розвитку 
серцево-судинних захворювань [6].

Дисліпідемія, поруч з іншими метаболічними 
порушеннями, часто асоціюється як з форму-
ванням, так і з прогресуванням АГ. Дослідження, 
проведене в Бангладеші, показало, що рівні ЗХС, 
триацилгліцеролів (ТГ) і ХС ЛПНЩ у сироватці 
крові були вірогідно вищими, а рівні холестеро-
лу ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) – 
вірогідно нижчими в осіб з АГ щодо осіб з нор-
мальним АТ [7]. S. Chen та W. Cheng у крос-сек-
ційному дослідженні в популяції китайських 
чоловіків також продемонстрували, що рівні ЗХС 
і ХС ЛПНЩ у сироватці крові перевищували такі 
в гіпертензивних осіб відносно нормотензивних 
(p<0,001) [8]. Схожі результати отримали і євро-
пейські дослідники. Так, J. Wyszyńska та співавт. 
досліджували зв’язок між ліпідним спектром 
сироватки крові й гіпертензією в молодих людей 
Польщі та показали, що рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ 
були значно вищими (25,2, 36,5 і 32,8 мг/дл від-
повідно), а рівень ХС ЛПВЩ виявився суттєво 
нижчим (56,9 проти 64,6 мг/дл) в осіб з АГ щодо 
осіб з нормальним АТ [9]. Крім того, в учасників 
дослідження з аномальними рівнями ЗХС, 
ХС ЛПНЩ і ТГ ризик розвитку гіпертензії був 
набагато більшим (у 5,89, 5,38 та 9,75 раза від-
повідно), ніж в осіб з нормальним рівнем вище-
вказаних показників. P. Chruściel та співавт. 
встановили, що підвищений систолічний АТ 
статистично значимо корелює з рівнем ХС ЛПВЩ 
в осіб молодого віку [10]. За даними А. О. Несен 
та співавт., які визначали клінічні особливості 
впливу чинників ризику і кардіометаболічних 
розладів на перебіг АГ, тяжкість захворювання 
насамперед була зумовлена метаболічними 
розладами, пов’язаними з порушеннями ліпід-
ного обміну та розвитком інсулінорезистентності 
різного ступеня, що у чоловіків найсильніше 
корелювало з рівнем ТГ (r=+0,899), атерогенним 
індексом сироватки крові (r=+0,872), тригліцерид- 

глюкозним індексом (r=+0,788), а в жінок – із 
вмістом ХС ЛПВЩ (r=-0,770), коефіцієнтом ате-
рогенності (КА) (r=+0,768), рівнем ТГ (r=+0,749) 
[11]. 

Що стосується механізмів, якими дисліпіде-
мія може бути пов’язана з гіпертензією, то варто 
виділити такі: атеросклероз, який виникає внас-
лідок порушень ліпідного обміну, може спричи-
няти структурні зміни у великих артеріях, що, 
у свою чергу, зумовлює зменшення їх елас-
тичності; ендотеліальна дисфункція, яка призво-
дить до зниження генерації, вивільнення та ак-
тивності нітроген (II) оксиду (NO), а також ано-
мальної вазомоторної активності; ліпідопосеред-
коване порушення мікроциркуляторного русла 
нирок [9]. 

Отже, дисліпідемія є одним з найвагоміших 
факторів ризику розвитку серцево-судинної па-
тології, потенціювання її негативного впливу 
збільшується саме при відсутності адекватного 
контролю АТ [12]. З іншого боку, ймовірно, дис-
ліпідемія може погіршувати контроль АТ у паці-
єнтів з АГ.

Мета дослідження – вивчити параметри лі-
підного спектра крові та взаємозв’язки між ними 
і досягненням/недосягненням цільового рівня 
артеріального тиску (ЦРАТ) в амбулаторних 
пацієнтів з ізольованою артеріальною гіпертен-
зією та в поєднанні з кардіоваскулярною комор-
бідністю.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження 
виконано на базі комунального некомерційного 
підприємства (КНП) “Гульська амбулаторія за-
гальної практики сімейної медицини” Стриївської 
сільської ради (с. Гульськ Звягельського району 
Житомирської області) та КНП “Звягельська 
багатопрофільна лікарня” Звягельської міської 
ради (м. Звягель Житомирської області). У до
слідженні взяли участь 140 пацієнтів з АГ, яких 
поділили на три групи (табл. 1). Діагноз АГ, ІХС 
і ХСН верифікували відповідно до чинних націо
нальних та зарубіжних клінічних настанов і ре-
комендацій [13–17].

Офісний АТ вимірювали в положенні сидячи 
вранці, між восьмою та десятою годинами, в 
кабінеті лікаря за допомогою механічного тоно-
метра з плечовою манжетою Microlife BP AG1–20 

Таблиця 1 – Характеристика груп пацієнтів  
з артеріальною гіпертензією,  

які брали участь у дослідженні

Група пацієнтів n %
Пацієнти з ізольованою АГ 60 42,86
Пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС 35 25,00
Пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС 
та ХСН

45 32,14
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(“Microlife”, Китай) відповідно до стандартної 
методики. Пацієнт перебував у стані спокою 
принаймні 10 хв перед вимірюванням АТ. Реєст
рували систолічний і діастолічний АТ на одній 
і тій самій руці 3 рази з інтервалом у 2 хв, якщо 
величини АТ не різнилися більше ніж на 5 мм рт. ст. 
При виявленні більшої різниці між отриманими 
величинами проводили четверте вимірювання 
та обчислювали середнє значення з трьох по-
слідовних вимірювань. Пацієнтів вважали таки-
ми, що досягли ЦРАТ, якщо при двократному 
вимірюванні з інтервалом в 1 місяць їх офісний 
АТ був <140/90 мм рт. ст.

Ліпідний профіль сироватки крові оціню-
вали за рівнями ЗХС, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, 
ХС ЛПДНЩ, ТГ та КА за допомогою автоматич-
ного біохімічного аналізатора BS-430 (“Mindray”, 
Китай) з використанням реактивів виробництва 
“Mindray”. При цьому прямо визначали рівні ЗХС, 
ХС ЛПВЩ і ТГ, а рівні ХС ЛПНЩ та КА було роз-
раховано. Рівень ХС ЛПНЩ обчислювали за 
формулою Фрідевальда: ХС ЛПНЩ = ЗХС – 
ХС ЛПВЩ – ТГ/2,175, де індекс ТГ/2,175 пред-
ставляє ХС ЛПДНЩ, результат виражено в 
ммоль/л [18]. Коефіцієнт атерогенності обчис-
лювали за формулою: КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/
ХС ЛПВЩ. 

Дослідження виконано відповідно до ос-
новних біоетичних норм Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-

ципи проведення науково-медичних досліджень 
із поправками. Усіх учасників дослідження про-
інформували щодо його мети та характеру, і вони 
дали добровільну інформовану згоду на участь 
у ньому.

Статистичний аналіз даних здійснено за 
допомогою програмного забезпечення Microsoft 
Excel і STАTISTICA 7.0. Порівняння у трьох гру-
пах проводили з використанням таких методик: 
ANOVA для кількісних показників з нормальним 
розподілом, критерію Краскела – Уолліса при 
неправильному розподілі величин, критерію χ2 
Пірсона для якісних характеристик. Порівняння 
у двох групах здійснювали із застосуванням 
таких методик: t-критерію Стьюдента для кіль-
кісних показників з нормальним розподілом, 
критерію Манна – Уїтні для кількісних показників 
з неправильним розподілом, критерію Фішера 
для якісних характеристик. Описові статистики 
в тексті представлено у вигляді медіани (Ме) та 
інтерквартильного розмаху (IQR) – Q1 (25-й пер-
центиль) і Q3 (75-й перцентиль). Рівнем статис-
тичної значущості було значення р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Аналізую-
чи ліпідний спектр сироватки крові у пацієнтів 
з АГ, які брали участь у дослідженні, відносно 
контролю, в усіх групах спостереження встано-
вили вірогідні відмінності у рівнях ЗХС, ХС ЛПНЩ 
та КА (табл. 2). Це свідчить про атерогенний 

Таблиця 2 − Показники ліпідного профілю сироватки крові у пацієнтів  
з артеріальною гіпертензією, які брали участь у дослідженні

Показник
Група

контроль
(n=20)

АГ
(n=60)

АГ+ІХС
(n=35)

АГ+ІХС+ХСН 
(n=45)

ЗХС, ммоль/л 4,70
(4,45; 5,15)

6,30
(5,80; 7,30)

5,93
(5,13; 6,92)

5,70
(5,20; 6,52)

р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; р1–4<0,001*; р2–3=0,360; р2–4=0,030*; р3–4=1,000
ТГ, ммоль/л 1,33

(1,15; 1,73)
1,92

(1,35; 2,61)
1,71

(1,25; 2,38)
1,50

(1,11; 2,05)
р1–2=0,047*; р1–3=0,539; р1–4=0,998; р2–3=0,967; р2–4=0,195; р3–4=0,995
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,40

(1,25; 1,60)
1,22

(1,03; 1,45)
1,20

(1,03; 1,41)
1,23

(1,10; 1,53)
р1–2=0,026*; р1–3=0,068; р1–4=0,259; р2–3=1,000; р2–4=1,000; р3–4=1,000
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,67

(2,40; 3,01)
4,12

(3,44; 5,12)
3,99

(2,84; 5,06)
3,86

(2,92; 4,54)
р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; р1–4=0,001*; р2–3=1,000; р2–4=0,257; р3–4=1,000
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,60

(0,52; 0,78)
0,87

(0,61; 1,19)
0,78

(0,57; 1,08)
0,68

(0,50; 0,93)
р1–2=0,047*; р1–3=0,539; р1–4=1,000; р2–3=1,000; р2–4=0,195; р3–4=1,000
КА, од. 2,28

(1,91; 2,79)
4,29

(3,26; 5,56)
3,69

(2,67; 5,52)
3,55

(2,44; 5,18)
р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; р1–4=0,002*; р2–3=1,000; р2–4=0,229; р3–4=1,000

Примітки:
1. р1–2 – достовірність при порівнянні контролю і пацієнтів з ізольованою АГ; р1–3 – достовірність при порівнянні конт

ролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р1–4 – достовірність при порівнянні контролю і пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р2–3 – достовірність 
при порівнянні пацієнтів з ізольованою АГ та пацієнтів з АГ+ІХС; р2–4 – достовірність при порівнянні пацієнтів з ізольованою 
АГ і пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р3–4 – достовірність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН.

2. * − достовірні результати.
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характер змін і наявність дисліпідемії як у паці-
єнтів з ізольованою АГ, так і в пацієнтів з АГ та 
кардіоваскулярною коморбідністю. Зокрема, 
рівень ЗХС у пацієнтів з ізольованою АГ пере-
вищував дані контролю на 34,04 % (р<0,001), 
у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 26,17 % 
(р<0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 
ХСН – на 21,28 % (р<0,001); рівень ХС ЛПНЩ у 
пацієнтів з ізольованою АГ перевищував дані 
контролю на 54,31 % (р<0,001), у пацієнтів з АГ 
у поєднанні з ІХС – на 49,44 % (р<0,001), у паці-
єнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 44,57 % 
(р=0,001); КА у пацієнтів з ізольованою АГ пере-
вищував дані контролю на 88,16 % (р<0,001), 
у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 61,84 % 
(р<0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 
ХСН – на 55,70 % (р=0,002). Що стосується рів-
нів ТГ, ХС ЛПВЩ і ХС ЛПДНЩ, то вони були ві-
рогідно відмінними відносно контролю лише 
у пацієнтів з ізольованою АГ (рівень ТГ – на 
44,36 %, а рівень ХС ЛПДНЩ – на 45,00 % пе-
ревищували контроль; рівень ХС ЛПВЩ виявив-
ся на 12,86 % нижчим від контролю). 

Зіставляючи показники ліпідограми амбу-
латорних пацієнтів з АГ і кардіоваскулярною 
коморбідністю відносно аналогічних даних паці-
єнтів з ізольованою АГ, статистично значимі 
відмінності встановили лише щодо рівня ЗХС, 
який у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН 
був на 9,52 % (р=0,030) нижчим порівняно з по-
казником пацієнтів з ізольованою АГ.

Аналізуючи взаємозв’язки між показниками 
ліпідного профілю сироватки крові у хворих на 
АГ, які брали участь у дослідженні, й досягнен-
ням/недосягненням ними ЦРАТ, встановили 
відсутність статистично значимих змін рівнів ТГ 

та ХС ЛПДНЩ в осіб, які не досягли ЦРАТ, від-
носно осіб, які досягли його, як у пацієнтів з ізо-
льованою АГ, так і в пацієнтів з АГ та кардіовас
кулярною коморбідністю (табл. 3, 4). Рівень ЗХС 
в осіб, які не досягли ЦРАТ, на 11,86 % (р<0,001) 
був більшим від даних осіб, які досягли його, 
лише у групі пацієнтів з ізольованою АГ (табл. 5). 
Аналогічну тенденцію спостерігали щодо рівня 
ХС ЛПНЩ, який на 28,19 % (р<0,001) перевищу-
вав показник осіб, які досягли ЦРАТ, у групі па-
цієнтів з ізольованою АГ (табл. 6). Протилежно 
направлені зміни ми виявили стосовно рівня 
ХС ЛПВЩ, який був на 25,00 % (р<0,001) нижчим 
в осіб, які не досягли ЦРАТ, порівняно з особами, 
які досягли його, у пацієнтів з ізольованою АГ та 
на 14,29 % (р=0,047) меншим в осіб, які не до-
сягли ЦРАТ, відносно осіб, які досягли його, 
у групі АГ+ІХС+ХСН (табл. 7). Коефіцієнт атеро-
генності в осіб, які не досягли ЦРАТ, перевищував 
аналогічний показник осіб, які досягли його, на 
58,26 % (р<0,001) у пацієнтів з ізольованою АГ 
та на 45,71 % (р=0,034) у групі АГ+ІХС+ХСН 
(табл. 8). 

Результати нашого дослідження свідчать про 
атерогенний характер змін ліпідного профілю 
сироватки крові та наявність дисліпідемії як 
в амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ, так 
і в пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною комор-
бідністю. Аналізуючи взаємозв’язки між показ-
никами ліпідограми в амбулаторних пацієнтів 
з ізольованою АГ та досягненням/недосягнен-
ням ними ЦРАТ, встановили, що рівні ЗХС, 
ХС ЛПНЩ і КА в осіб, які не досягли ЦРАТ, віро-
гідно перевищували аналогічні показники осіб, 
які досягли його, а рівень ХС ЛПВЩ виявився 
на 25,00 % достовірно нижчим в осіб, які не 

Таблиця 3 – Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску  
та рівнем триацилгліцеролів у сироватці крові пацієнтів з артеріальною гіпертензією,  

які брали участь у дослідженні 

Група пацієнтів ЦРАТ ТГ р
АГ (n=60) Досягнуто 1,43 (1,32; 1,93) 0,063

Не досягнуто 2,12 (1,46; 2,63)
АГ+ІХС (n=35) Досягнуто 1,61 (1,25; 1,83) 0,436

Не досягнуто 1,79 (1,23; 2,56)
АГ+ІХС+ХСН (n=45) Досягнуто 1,32 (1,05; 1,62) 0,164

Не досягнуто 1,60 (1,11; 2,55)

Таблиця 4 – Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску  
та рівнем холестеролу ліпопротеїнів дуже низької щільності у сироватці крові пацієнтів  

з артеріальною гіпертензією, які брали участь у дослідженні 

Група пацієнтів ЦРАТ ХС ЛПДНЩ р
АГ (n=60) Досягнуто 0,65 (0,60; 0,88) 0,063

Не досягнуто 0,96 (0,66; 1,20)
АГ+ІХС (n=35) Досягнуто 0,73 (0,57; 0,83) 0,436

Не досягнуто 0,81 (0,56; 1,16)
АГ+ІХС+ХСН (n=45) Досягнуто 0,60 (0,48; 0,74) 0,164

Не досягнуто 0,73 (0,50; 1,16)
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досягли ЦРАТ, щодо осіб, які досягли його. Що 
стосується пацієнтів з АГ і кардіоваскулярною 
коморбідністю в цьому контексті, то відмінності 
встановили лише у групі АГ+ІХС+ХСН стосовно 
рівня ХС ЛПВЩ, який був вірогідно меншим 
в осіб, які не досягли ЦРАТ, відносно осіб, які 
досягли його, та КА, який в осіб, які не досягли 
ЦРАТ, достовірно перевищував аналогічний 
показник осіб, які досягли його. 

Відомо, що АГ та порушення ліпідного обмі-
ну є одними з найголовніших причин несприят-
ливого серцево-судинного прогнозу, кожна з них 
викликає розвиток і прогресування захворювань, 
пов’язаних з атеросклерозом [19]. A. de la Sierra 

та співавт. оцінювали поширеність атерогенної 
дисліпідемії у 24 351 амбулаторного пацієнта 
з АГ і досліджували її зв’язок з іншими фактора-
ми ризику, ураженням органів-мішеней та контро
лем АТ [20]. Дослідники виявили дисліпідемію в 
11,1 % гіпертензивних пацієнтів, з них у 30,0 % 
спостерігали гіпертригліцеридемію, а у 21,7 % – 
низький рівень ХС ЛПВЩ. Порівнюючи між собою 
гіпертензивних пацієнтів з дисліпідемією і без 
неї, в групі пацієнтів з ізольованою АГ частіше 
виявляли осіб чоловічої статі (60 проти 52 %), 
молодших осіб (57 проти 59 років), осіб, які мали 
інші фактори ризику й ураження органів-міше-
ней, гірші показники контролю офісного, денного 

Таблиця 5 – Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску  
та рівнем загального холестеролу в сироватці крові пацієнтів з артеріальною гіпертензією,  

які брали участь у дослідженні 

Група пацієнтів ЦРАТ ЗХС р
АГ (n=60) Досягнуто 5,90 (5,64; 6,08) <0,001*

Не досягнуто 6,60 (6,15; 7,40)
АГ+ІХС (n=35) Досягнуто 5,93 (5,20; 6,92) 0,456

Не досягнуто 5,95 (4,68; 7,00)
АГ+ІХС+ХСН (n=45) Досягнуто 5,38 (5,00; 5,90) 0,132

Не досягнуто 6,09 (5,46; 6,70)

Примітка. Тут і в таблицях 6–8: * − достовірні результати.

Таблиця 6 – Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску  
та рівнем холестеролу ліпопротеїнів низької щільності у сироватці крові пацієнтів  

з артеріальною гіпертензією, які брали участь у дослідженні 

Група пацієнтів ЦРАТ ХС ЛПНЩ р
АГ (n=60) Досягнуто 3,76 (2,81; 4,03) <0,001*

Не досягнуто 4,82 (3,56; 5,51)
АГ+ІХС (n=35) Досягнуто 3,89 (2,95; 5,35) 0,596

Не досягнуто 4,01 (2,70; 4,76)
АГ+ІХС+ХСН (n=45) Досягнуто 3,38 (2,69; 4,17) 0,190

Не досягнуто 4,15 (3,42; 4,64)

Таблиця 7 – Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску  
та рівнем холестеролу ліпопротеїнів високої щільності у сироватці крові пацієнтів  

з артеріальною гіпертензією, які брали участь у дослідженні 

Група пацієнтів ЦРАТ ХС ЛПВЩ р
АГ (n=60) Досягнуто 1,44 (1,30; 1,60) <0,001*

Не досягнуто 1,08 (0,96; 1,38)
АГ+ІХС (n=35) Досягнуто 1,24 (1,12; 1,60) 0,108

Не досягнуто 1,15 (1,00; 1,37)
АГ+ІХС+ХСН (n=45) Досягнуто 1,40 (1,17; 1,60) 0,047*

Не досягнуто 1,20 (1,02; 1,40)

Таблиця 8 – Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску  
та коефіцієнтом атерогенності у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які брали участь  

у дослідженні 

Група пацієнтів ЦРАТ КА р
АГ (n=60) Досягнуто 3,21 (2,76; 3,76) <0,001*

Не досягнуто 5,08 (3,82; 6,28)
АГ+ІХС (n=35) Досягнуто 3,57 (2,79; 5,23) 0,428

Не досягнуто 4,06 (2,53; 5,64)
АГ+ІХС+ХСН (n=45) Досягнуто 2,80 (2,30; 3,78) 0,034*

Не досягнуто 4,08 (2,90; 5,22)
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та нічного АТ (відношення шансів – 1,09, 1,06 і 
1,10 відповідно) та найменше зниження нічно-
го АТ (відношення шансів – 1,07). За даними 
A. Prejbisz та співавт., підвищений рівень 
ХС ЛПНЩ спостерігали в 61,6 % пацієнтів з не-
контрольованим АТ, що було зіставно з пацієн-
тами з резистентною АГ (61,5 %), і лише в 49,2 % 
пацієнтів з контрольованим АТ [21]. На протива-
гу цьому, A. Niklas та співавт. продемонстрували, 
що у пацієнтів з коморбідним перебігом АГ і гі-
перхолестеролемії контроль АТ був низьким, але 
зіставним із загальною популяцією (23,0 проти 
24,3 %), тоді як контроль гіперхолестеролемії 
майже вдвічі перевищував такий у загальній 
популяції (11,2 проти 6,0 %) [1]. 

ВИСНОВКИ. Аналізуючи ліпідний спектр 
сироватки крові як в амбулаторних пацієнтів з 
ізольованою АГ, так і в пацієнтів з АГ та кардіо-
васкулярною коморбідністю, більш виражену 
дисліпідемію (статистично значимі відмінності 
всіх показників ліпідограми щодо контролю) 
виявили в осіб з ізольованою АГ (рівні ЗХС, 
ХС ЛПНЩ, ТГ, ХС ЛПДНЩ і КА на 34,04, 54,31, 
44,36, 45,00 та 88,16 % відповідно перевищува-
ли контроль; рівень ХС ЛПВЩ на 12,86 % був 
нижчим від контролю). Аналізуючи взаємозв’яз-
ки між показниками ліпідного профілю сироват-
ки крові в амбулаторних пацієнтів з ізольованою 
АГ і досягненням/недосягненням ними ЦРАТ, 
встановили, що рівні ЗХС та ХС ЛПНЩ в осіб, 
які не досягли ЦРАТ, на 11,86 і 28,19 % відповід-
но перевищували аналогічні дані осіб, які досяг-

ли його (р<0,001); рівень ХС ЛПВЩ виявився на 
25,00 % меншим в осіб, які не досягли ЦРАТ, 
відносно осіб, які досягли його (р<0,001); КА 
в осіб, які не досягли ЦРАТ, був більшим від 
аналогічного показника осіб, які досягли його, на 
58,26 % (р<0,001). Що стосується пацієнтів з АГ 
і кардіоваскулярною коморбідністю в цьому 
контексті, то відмінності встановили лише у гру-
пі АГ+ІХС+ХСН щодо рівня ХС ЛПВЩ, що ви
явився на 14,29 % (р=0,047) нижчим в осіб, які 
не досягли ЦРАТ, відносно осіб, які досягли його, 
та КА, що в осіб, які не досягли ЦРАТ, переви-
щував аналогічний показник осіб, які досягли 
його, на 45,71 % (р=0,034). Отже, дисліпідемія 
асоціюється з недосягненням ЦРАТ як в амбу-
латорних пацієнтів з ізольованою АГ, так і в па-
цієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, 
причому в осіб з ізольованою АГ виявлено 
більше взаємозв’язків між параметрами ліпідо-
грами і недосягненням ЦРАТ стосовно пацієнтів 
з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, що 
потребує подальших досліджень.

Перспективи подальших досліджень. 
У перспективі заплановано дослідити взаємо-
зв’язок між параметрами ліпідограми та прий
манням статинів як в амбулаторних пацієнтів 
з ізольованою АГ, так і в пацієнтів з АГ та кардіо
васкулярною коморбідністю і, крім того, за допо-
могою ROC-аналізу розрахувати оптимальні 
граничні точки для досліджуваних параметрів 
ліпідного профілю сироватки крові, що визнача-
ють відносний ризик недосягнення ЦРАТ у цих 
пацієнтів.
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ASSOCIATION OF INDICES OF BLOOD SERUM LIPID PROFILE AND 
ACHIEVEMENT/FAILURE OF THE TARGET LEVEL OF BLOOD PRESSURE  
IN OUTPATIENTS WITH ISOLATED ARTERIAL HYPERTENSION  
AND IN COMBINATION WITH CARDIOVASCULAR COMORBIDITY

Summary
Introduction. Dyslipidemia is one of the most important factors of cardiovascular risk, the potentiation of its 

negative impact increases precisely in the absence of adequate blood pressure (BP) control. On the other hand, 
it is likely that dyslipidemia may impair BP control in patients with arterial hypertension (AH).

The aim of the study – to investigate the indices of the serum lipid spectrum and the relationships between 
them and achievement/failure of TBP in outpatients with isolated AH and in combination with cardiovascular 
comorbidity.

Research methods. The research was carried out on the basis of the municipal non-commercial enterprise 
“Hulsk outpatient clinic of general practice of family medicine” of the Stryiv village council (the village of Hulsk, Zviahel 
district, Zhytomyr region), and the municipal non-commercial enterprise “Zviahel multi-profile hospital” of the Zviahel 
city council, Zviahel city, Zhytomyr region. The study included 140 patients with AH, who were divided into three 
groups: isolated AH (n=60), AH + coronary heart disease (CHD) (n=35), AH + CHD + chronic heart failure (HF) 
(n=45). The serum lipid profile was assessed by the level of total cholesterol (TC), high-density lipoprotein cholesterol 
(HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL-C), triacylglycerols 
(TG) and the atherogenic index (AI). Statistical processing of the results was carried out using the STATISTICA 13.0 
program.

Results and discussion. The atherogenic nature of changes in the serum lipid profile and the presence of 
dyslipidemia were established both in outpatients with isolated AH and with AH and cardiovascular comorbidity. 
At the same time, more pronounced dyslipidemia (statistically significant differences of all lipidogram indices vs 
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control group) was found in patients with isolated AH (levels of TC, LDL-C, TG, VLDL-C and AI at 34.04, 54.31, 
44.36, 45.00 and 88.16 %, respectively, exceeded the control; HDL-C level was 12.86 % lower than the control). 
Analyzing the relationship between the indices of the serum lipid profile in outpatients with isolated AH and their 
achievement/failure of the TBP, it was found that the levels of TC and LDL-C in individuals who did not reach the 
TBP were 11.86 % and 28.19 % higher, respectively, than similar data of individuals who have reached the TBP 
(p<0.001); the level of HDL-C was 25.00 % lower in persons who did not reach the TBP compared to those who 
reached the TBP (p<0.001); the AI of people who did not reach the TBP exceeded the similar index of people 
who reached the TBP by 58.26 % (p<0.001). As for patients with AH and cardiovascular comorbidity in this context, 
differences were found only in the group of AH + CHD + HF with regard to the level of HDL-C, which was 14.29 % 
(p=0.047) lower in individuals who did not reach the TBP compared to individuals who reached the TBP and AI, 
which in individuals who did not reach the TBP exceeded the similar index of individuals who reached the TBP 
by 45.71% (р=0.034).

Conclusion. Dyslipidemia is associated with TBP failure both in outpatients with isolated AH and with AH and 
cardiovascular comorbidity, while in patients with isolated AH more relationships between lipid indices and TBP 
failure were found than in patients with AH and cardiovascular comorbidity, which requires further research.

KEY WORDS: arterial hypertension; cardiovascular comorbidity; target blood pressure level; serum 
lipid profile.


