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Анотація. Ремоделювання серця та судин є складним багатофакторним процесом, визначальним прогноз пацієнта з
різною серцево-судинною патологією. Метою даної роботи є вивчення в порівняльному аспекті особливостей гемодинаміки
сонних артерій, як маркерних судин еластичного типу та добового профілю артеріального тиску у молодих здорових осіб
з концентричних ремоделюванням лівого шлуночка і з нормальною геометрією серця. У дослідження були залучені практич-
но здорові особи від 18 до 42, у віці 25,3±0,6 років, чоловіків було 56 (73,7%), жінок - 20 (26,36%). Всі учасники дослідження були
розділені на дві рівні групи залежно від величини відносної товщини стінки лівого шлуночка (ВТС) з 38 осіб: по ВТС>0,42
(концентричне ремоделювання лівого шлуночка) і по ВТС<0,42 (нормальна геометрія лівого шлуночка). Використовували
такі методи дослідження: ЕхоКГ, добове моніторування артеріального тиску, дуплексне сканування судин шиї. Статис-
тичний аналіз результатів дослідження обраховували за допомогою методів варіаційної статистики з використанням
комплексу StatSoft "Statistica" v.12. Хоча середньодобові значення артеріального тиску і ступінь його нічного зниження в обох
групах істотно не відрізнялися, швидкість ранкового підйому і варіабельність систолічного тиску була достовірно вище у
пацієнтів з концентричним ремоделюванням, ніж без нього. Тобто навіть при відсутності симптомів серцево-судинного
захворювання і даних про підйом АТ в анамнезі, гемодинамічний фактор швидкого ранкового приросту АТ може брати
участь у формуванні змін геометрії серця у практично здорових молодих людей. Зміни швидкісно-часових показників
кровотоку в загальних сонних артеріях при відсутності потовщення стінки (комплексу інтима-медіа) і паралельне збільшення
просвіту внутрішніх яремних вен, виявлені в дослідженні, свідчать про структурно-гемодинамічне ремоделювання судин,
асоційоване з концентричним ремоделюванням лівого шлуночка у молодих практично здорових осіб.
Ключові слова: структурно-гемодинамічні зміни сонних судин, концентричне ремоделювання лівого шлуночка, добове
моніторування артеріального тиску.

Вступ
Ремоделювання судинної стінки є складним багато-

факторним процесом, який визначається не тільки

рівнем гемодинамічного навантаження - цифрами ар-

теріального тиску (АТ), а й істотно залежить від акти-

вації цілого ряду нейрогуморальних систем, має гене-

тичну схильність, корелює з вагою пацієнта, його шкідли-

вими звичками та навіть рисами його характеру [2, 6].

Впливаючи на окремі ланки судинного ремоделюван-

ня, можна запобігти багатьох ускладнень АГ і атероск-

лерозу, зниження ризику розвитку цереброваскулярних

захворювань, що займають лідируючу позицію серед

причин смертності населення.

Визначення товщини комплексу інтима-медіа (КІМ)

має діагностичне значення для оцінки особливостей

ремоделювання і атеросклеротичного ураження судин

і практичне значення як предиктор судинних катастроф

у пацієнтів з АГ і атеросклерозом. Проте потовщення

КІМ - є пізнім маркером системного ремоделювання

при тривалій АГ, що є ознакою другої стадії ГХ та є пре-

диктором мозкових катастроф. Зміни властивостей су-

динної стінки відбуваються набагато раніше, ніж її оче-

видне потовщення [1].

Дослідження механічних властивостей артерій - їх

пружності, розтяжності, межі міцності та ін. - набуває

останнім часом не тільки теоретичне, а й клініко-при-

кладне значення, так як дозволяє проводити ранню діаг-

ностику атеросклерозу, артеріальної гіпертензії,

здійснювати оцінку відносного (біологічного) віку крово-

носних судин, серцево-судинного ризику, динаміки зах-

ворювання і ефекту лікарської терапії.

Судинна еластичність визначається складною взає-

модією між стійкими і динамічними змінами структур-

них і клітинних елементів судинної стінки. Ці судинні

зміни знаходяться під впливом гемодинамічних сил і

зовнішніх чинників, таких як гормони, хлорид натрію,

рівень глюкози і т.д. [1].

У даний час оцінка стану судин як органу-мішені у

пацієнтів з АГ привертає до себе все більше уваги. Се-

ред різних параметрів їх оцінки артеріальна жорсткість

визнана в якості важливого прогностичного індексу і по-

тенційної терапевтичної мішені. Відомо, що судинна

жорсткість збільшується з віком, але не залежить від

вихідної величини АТ [12]. Вважається, що з віком відбу-

вається виродження волокон еластину і заміщення їх

на колаген, що робить судину більш жорсткою [14].

У літературі існують досить переконливі спостере-

ження, в яких зроблено висновок про паралельність

формування ремоделювання ЛШ та сонних артерій ще

до появи будь-яких коливань АТ [8, 9]. Проте досі немає

єдиної думки щодо факторів, що беруть участь у ремо-
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делюванні як міокарда, так і судин, особливо без ос-

новного відомого причинного фактору - артеріальної

гіпертензії.

Не вивченими залишаються особливості та взаємоз-

в'язок стану судинної стінки і внутрішньосудинної гемо-

динаміки, наприклад, маркерної судини - загальної сон-

ної артерії, структурно-функціональний стан міокарду ЛШ

та профілю АТ у молодих нормотензивних осіб без ожир-

іння, але при наявності у них концентричного ремоделю-

вання лівого шлуночка (КРЛШ), тобто з наявністю адапта-

ційних змін до певного, не до кінця оціненого фактору

або комплексу даних патологічних факторів.

Метою даної роботи стало вивчення в порівняльно-

му аспекті особливостей гемодинаміки сонних артерій,

як маркерних судин еластичного типу та добового проф-

ілю артеріального тиску у молодих здорових осіб з кон-

центричним ремоделюванням лівого шлуночка та з нор-

мальною геометрією серця.

Матеріали та методи
Початку дослідження передувало, отримання інфор-

мованої згоди пацієнта на участь у дослідженні відповід-

но до етичних вимог Хельсинкської декларації (1983 р.)

та збір скарг і анамнезу. У дослідження приймали участь

практично здорові особи від 18 до 42, середній вік яких

становив 25,3±0,6 років (молодий  вік згідно рекомен-

дацій ВООЗ). Чоловіків було 56 (73,7%), жінок - 20

(26,36%). Учасники були відібрані підчас скринінгового

ехокардіографічного дослідження з метою планового

медогляду серед студентів та осіб з Вінницької обласної

клінічної лікарні імені М.І Пирогова. Всі учасники в за-

лежності від даних ехокардіографічного дослідження, а

саме від значення відносної товщини стінки (ВТС) лівого

шлуночка були розподілені на 2 групи: до 1 групи увійшли

38 осіб (12 жінок та 26 чоловіків) з ВТС>0,42, тобто з

нормальною геометрією серця. В 2 групі було 38 осіб (8

жінок та 30 чоловіків) з ВТС?0,42, з ознаками концент-

ричного ремоделювання лівого шлуночка. Концентрич-

не ремоделювання лівого шлуночка визначали за фор-

мулою:

ВТС = 2 х ЗСЛЖд / КДР [7].

У дослідження не включали хворих із концентричною

та ексцентричною гіпертрофією ЛШ, ожирінням, АГ, цук-

ровим діабетом будь-якого типу та порушенням обміну

вуглеводів, вадами серця будь якого ґенезу, хронічними

обструктивними захворюваннями легень та тих, хто па-

лить.

Особливості добового профілю артеріального тиску

оцінювали за допомогою добового моніторування (ДМАТ).

Амбулаторне моніторування проводили із застосуванням

комплексу АВРМ-04 ("Mediteh", Угорщина). Інтервали між

дослідженнями складали 15 хвилин з 7.00 до 22.00 та 30

хвилин вночі - з 22.00 до 7.00. Оцінювали наступні показ-

ники: середній добовий діастолічний АТ (ДАТ), середній

добовий систолічний АТ (САТ), індекс часу підвищення

систолічного та діастолічного АТ (ІЧ САТ, ІЧ ДАТ) - "наван-

таження тиском", % вимірювань від загальної кількості,

при яких значення артеріального тиску перевищують

"нормальні" величини: вдень - 140/90 мм рт. ст., вночі -

120/80 мм рт. ст., відповідно, добові індекси АТ (ДІ САТ, ДІ

ДАТ), варіабельність систолічного та діастолічного АТ за

добу (ВАР ДАТ; ВАР САТ), відповідно, швидкість ранково-

го підйому (ШРП ДАТ; ШРП САТ) з 5 до 10 годин, яку роз-

раховували як різницю між максимальним та мінімаль-

ним значенням. Аналіз показників ДМАТ з визначенням

ступеня АГ проводили відповідно до рекомендацій Євро-

пейської спілки кардіологів [11].

Визначення морфо-функціонального стану судин про-

водили методом дуплексного сканування та допплері-

вського кольорового картування току крові на апараті

"Logiq" - 500 MO (фірма GE, США) з застосуванням

лінійного датчика 6,5-13 МГц за загальноприйнятою ме-

тодикою [4]. Досліджували загальні, внутрішні та зовнішні

сонні артерії (СА) та яремні вени. Оцінювали проходжен-

ня артерій, судинну геометрію, стан комплексу "інтима-

медіа" загальної СА, наявність звивистого ходу артерії.

Усім пацієнтам визначали: діаметр судини (мм), товщину

інтими-медії (ТІМ) судини (мм), звивистість ходи. Пацієн-

ти з атеросклеротичним враженням з дослідження були

виключені, через це Індекс пульсації (Pi) та Індекс пери-

феричного опору (Ri) для оцінки внутрішньо-судинної ге-

модинаміки неакцентували. Товщину інтимо-медіально-

го шару визначали в В-режимі на рівні біфуркації загаль-

ної СА. Ознаками ураження судин вважали ТІМ>0,9 мм

[4]. З гемодинамічних показників визначали час децеле-

рації потоку (Тдец) в ЗСА з обох боків. Також визначали

площину в поперековому зрізі внутрішньої яремної вени

справа та зліва, а також швидкість кровоплину в вені Ро-

зенталя з обох боків.

Статистичний аналіз результатів дослідження обра-

ховували за допомогою методів варіаційної статистики з

використанням комплексу StatSoft "Statistica" v.12. Резуль-

тати дослідження представлені для кількісних величин

як медіана і інтерквартильний розмах (25 і 75 персан-

тиль) і для відносних величин у вигляді відсотків. Дос-

товірність різниці % розрахована за критерієм χ2. Дос-

товірність різниці величин показників при порівнянні 2-х

незалежних вибірок розрахована методами непарамет-

ричної статистики Mann-Whitney U test. Значення р<0,05

вважали як достовірну різницю між групами порівняння.

Результати. Обговорення
Хоча хворі були репрезентативні за віком, спостеріга-

лось суттєве переважання пацієнтів чоловічої статі

(χ2=34,1; р<0,0001) (табл. 1). Це обумовлено тим, що саме

чоловіки виявили бажання обстежитися, тобто були

більше стурбовані станом свого здоров'я, ніж жінки.

Важливим проявом структурно-функціональних змін

ЛШ, пошкодження серця як органу-мішені, у пацієнтів з

АГ є концентрична та ексцентрична гіпертрофія лівого

шлуночка (ГЛШ). Значення ВТС дозволяє розділити підви-

щення маси міокарді лівого шлуночка, а саме гіпертро-
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фію лівого шлуночка, на концентричну (ВТС ЛШ>0,42) та

ексцентричну (ВТС ЛШ<0,42). Крім того, даний показник

дозволяє виділити поняття концентричного ремоделю-

вання лівого шлуночка, тоді коли ММЛШ не підвищена, а

ВТС>0,42. Такий тип ремоделювання лівого шлуночка

буває на ранніх стадіях АГ, коли ГЛШ ще не розвинулась

(ММЛШ та індекс ММЛШ в межах норми), але стінки ліво-

го шлуночка відносно його порожнини неадекватно по-

товщені ("перед гіпертрофія").

Слід також зазначити, що КРЛШ - показник адаптив-

них змін не лише при артеріальній гіпертензії, але й при

багатьох інших станах [8].

Наявність КРЛШ у таких молодих людей при відсут-

ності скарг спрямовує на певний пошук факторів ризику.

Враховуючи, що основною причиною змін геометрії сер-

ця є артеріальна гіпертензія, було проаналізовано

профіль АГ в двох порівнювальних групах (табл. 2).

Хоча середньодобові цифри систолічного та діастол-

ічного тиску (САТ і ДАТ) були абсолютно нормальними та

не відрізнялись в обох групах, були деякі відмінності. Це

стосувалося швидкості ранішнього підйому переважно

систолічного АТ, яка виявилася достовірно більшою в групі

з КРЛШ, а саме на 60%, ніж без неї (16 проти 10 мм рт. ст./

год., р=0,001). Швидкість ранішнього підйому (ШРП) ДАТ

була також вищою у пацієнтів з КРЛШ, але лише на 22%

(11 проти 9 мм рт. ст./год., р=0,001). Набула певного рівня

достовірності відмінність між групами за варіабельністю

систолічного АТ (ВАР САТ) в бік збільшення у пацієнтів з

КРЛШ (р=0,002). Так, навіть при відсутності симптомів

серцево-судинного захворювання і даних про підвищен-

ня АТ в анамнезі, а також при нормальних значеннях

середньодобового артеріального тиску та його нічного

зниження, гемодинамічний фактор порівняно різкого

ранішнього зростання АТ, вірогідно, приймає участь у

формуванні зміни геометрії серця у практично здорових

молодих осіб.

Зниження пружно-еластичних властивостей артерій

(артеріальна ригідність) як результат вікового або гумо-

рально-гемодинамічного старіння артеріальної стінки є

визнаним незалежним предиктором серцево-судинно-

го ризику. У ряді досліджень було показано, що на дода-

ток до віку ряд інших факторів також можуть впливати на

артеріальну жорсткість [12, 14]. Серед факторів серце-

во-судинного ризику підвищений АТ пов'язаний з підви-

щеною жорсткістю, при цьому, у осіб з артеріальною гіпер-

тензією прогресування жорсткості артерій з віком відбу-

вається швидше, ніж у нормотоніків [7]. Ще одним важли-

вим фактором серцево-судинного ризику є куріння, нега-

тивні ефекти якого на судинну стінку також встановлені

[10, 13]. Однак практично всі дослідження з оцінки струк-

тури і функції артеріальних судин у осіб з нормальним

артеріальним тиском і при АГ були проведені на пацієн-

тах старших вікових груп. Є лише поодинокі дослідження,

присвячені оцінці артеріальної ригідності у чоловіків мо-

лодого віку [3, 10, 5].

Загальноприйнятим проявом структурно-функціо-

нальних змін стінки сонної артерії, враження її як органу-

мішені, у пацієнтів з АГ є потовщення комплексу інтима-

імедіа (КІМ) більше 0,9 мм. Проте даний показник у нор-

мотензивних осіб практично ніколи не перевищує даної

величини. Паління та надмірна вага, які наголошувались

в літературі, як фактори можливого зростання ТІМ, нами

були виключені. В обох досліджуваних групах діаметри

ЗСА справа та зліва не перевищували норми. Проте у

пацієнтів з концентричним ремоделюванням ЛШ (1 гру-

па) величина діаметру ЗСА зліва (5,7 проти 5,2 мм,

р=0,002) та кількість пацієнтів зі звивистою (10,5 проти

0% р=0,04) ходою були достовірно більшими. Дані озна-

ки можуть свідчити про більшу гемодинамічну заванта-

женість сонних артерій зліва у молодих осіб з КРЛШ. Але

більш цікавими були зміни часу децелерації (Тдец) ЗСА

як справа, так і зліва у осіб 1 групи (КРЛШ), що чітко вказа-

ло на зменшення релаксації сонних артерій та опосе-

редковано свідчить про зміни еластичності судин. Ймов-

ірно, існування КРЛШ та певні зміни еластичності судин-

ної стінки без її очевидного потовщення є ознаками,

асоційованими з певним патологічним процесом, віро-

гідно, змінами профілю АТ та нейро-гуморальними

змінами. Цікавою знахідкою було порівняне збільшен-

ня площини поперечного зрізу внутрішньої яремної вени

у пацієнтів 1 групи, що свідчило про певний венозний

застій, якій відбувався паралельно зі змінами еластич-

Таблиця 1. Демографічні та антропометричні показники у учас-
ників досліджуваних груп.

Показники
ВТС < 0,42

(n=38)
ВТС > 0,42

(n=38)
p

Вік, роки 22 (20; 30) 26 (22; 29) 0,31

Стать (чоловіки / жінки)
30 (78,9%) /
8 (21,1%)

26 (68,4%) /
12 (31,6%)

0,29

ІМТ, кг/м2 22 (21; 24) 21 (20; 23) 0,44

Показники
ВТС<0,42

(n=38)
ВТС>0,42

(n=38)
p

САТ, мм рт. ст. 121 (116; 124) 123 (118; 133) 0,84

ДАТ, мм рт. ст. 69 (66; 76) 72 (64; 75) 0,41

ІЧ САТ,% 10 (6; 12) 10 (9; 14) 0,82

ІЧ ДАТ,% 9 (7; 10) 10 (7; 13) 0,21

Вар САТ, мм рт. ст. 9 (7; 8) 11 (8; 14) 0,002

Вар ДАТ, мм рт. ст. 8 (6; 9) 9 (8; 13) 0,02

ШРП САТ, мм рт. ст./год. 10 (5; 11) 16 (8; 18) 0,001

ШРП ДАТ, мм рт. ст./год. 9 (4; 10) 11 (7; 16) 0,001

ДІ САТ,% 12 (11; 15) 13 (11;17) 0,31

ДІ ДАТ,% 12 (9; 14) 11 (13; 16) 0,42

Таблиця 2. Порівняльний аналіз даних ДМАТ у пацієнтів з
наявністю та відсутністю КРЛШ.

Примітки: показники наведені у вигляді медіан і інтерквар-
тильного розмаху (25 і 75 персантиль показника) і % (відносні
величини); порівняння % проведено за критерієм χ2; порівнян-
ня величин показників проведено за допомогою методів не-
параметричної статистики для двох не пов'язаних виборок -
за Mann-Whitney U test.
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них властивостей сонних артерій, що разом і відобрази-

ло ранішнє ремоделювання судинної стінки у пацієнтів

з концентричним ремоделюванням лівого шлуночка.

Відсутність зростання швидкості у венах Розенталя зас-

відчило відсутність значущої внутрішньочерепної веноз-

ної гіпертензії.

Нами також було проаналізовано наявність уражен-

ня інших органів та систем, які могли б існувати пара-

лельно з концентричним ремоделюванням лівого шлу-

ночка. Ангіоспазм судин сітківки було виявлено у 63,2%

пацієнтів з КРЛШ (1 група), притому він також існував у

18,4% пацієнтів з нормальною геометрією серця.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Хоча середньодобові значення АТ і ступінь його

нічного зниження в обох групах майже не відрізнялись,

швидкість вранішнього підйому та варіабельність систо-

лічного тиску була достовірно вищою у пацієнтів з кон-

центричним ремоделюванням, ніж без нього. Тобто

навіть при відсутності симптомів серцево-судинного зах-

ворювання та даних про підйоми АТ в анамнезі, гемоди-

намічний фактор порівняно швидкого вранішнього зрос-

тання АТ може приймати участь у формуванні змін гео-

метрії серця у відносно здорових молодих осіб.

2. Зміни швидкісно-часових показників кровоплину в

загальних сонних артеріях при відсутності потовщення

стінки (комплексу інтима-медіа) та паралельне збільшен-

ня просвіту внутрішніх яремних вен свідчать про структур-

но-гемодинамічне ремоделювання судин, яке асоційо-

ване з концентричним ремоделюванням у молодих здо-

рових осіб.

3. Молоді нормотензивні особи з ознаками передгі-

пертрофії ЛШ у вигляді концентричного ремоделювання

без будь-яких скарг з боку серцево-судинної системи,

ожиріння та паління в анамнезі являють досить неодно-

рідну групу, яка підлягає подальшому детальному вивчен-

ню для визначення групи ризику виникнення ССЗ та групи

з мінімальним або відсутнім ризиком захворювання. На

даному етапі вивчення при порівнянні груп практично здо-

рових осіб з КРЛШ та без змін геометрії серця знайдені та

обговорені певні структурно-функціональні особливості

сонних судин, які асоційовані з КРЛШ. Перспективним ба-

читься вивчення в порівняльному аспекті стану показників

нейро-гуморального статусу у молодих здорових осіб з

КРЛШ та з нормальною геометрією серця.

Таблиця 3. Порівняльний аналіз даних дуплексного скану-
вання судин шиї у пацієнтів з та без КРЛШ.

Показники ВТС>0,42 (n=38) ВТС<0,42 (n=38) p

D ЗСА пр., мм 5,6 (5,1; 5,8) 5,3 (5,0; 5,6) 0,12

D ЗСА лів., мм 5,7 (5,2; 6,0) 5,2 (5,1; 5,7) 0,002

Деф. ВСА пр.. 3 (7,9%) 0 (0) 0,08

Деф. ВСА лів. 4 (10,5%) 0 (0) 0,04

Тдец. ЗСА пр., мс 0,08 (0,07; 0,09) 0,06 (0,05; 0,07) <0,0001

Тдец. ЗСА лів, мс 0,08 (0,06; 0,09) 0,07 (0,06; 0,08) 0,009

ТІМ пр., мм 0,50 (0,50; 0,60) 0,50 (0,50; 0,50) 0,03

ТІМ лів, мм 0,50 (0,50; 0,60) 0,50 (0,50; 0,50) 0,02

Площ.ВЯВ пр., см2 1,02 (0,87; 1,36) 0,68 (0,53; 0,95) <0,0001

Площ.ВЯВ лів, см2 1,18 (0,90; 1,34) 0,71 (0,60; 0,99) 0,0004

V венРозенталя пр,
м/с

12 (11; 14) 12 (10; 12) 0,28

V венРозенталя лів,
м/с

12 (10; 12) 12 (11; 13) 0,07

Таблиця 4. Порівняльний аналіз наявності ураження органів-
мішеней у пацієнтів з та без КРЛШ.

Примітки: показники наведені у вигляді медіан та інтерквар-
тильного розмаху (25 і 75 персантиль показника) і % (відносні
величини); порівняння % проведено за критерієм χ2; порівнян-
ня величин показників проведено за допомогою методів не-
параметричної статистики для двох не пов'язаних вибірок -
за Mann-Whitney U test.

Примітки: показники наведені у вигляді медіан і інтерквар-
тильного розмаху (25 і 75 персантиль показника) і % (відносні
величини); порівняння % проведено за критерієм χ2; порівнян-
ня величин показників проведено за допомогою методів не-
параметричної статистики для двох не пов'язаних виборок -
за Mann-Whitney U test.

Показники ВТС>0,42 (n=38) ВТС<0,42 (n=38) p

Суд.сіткН 14 (36,8%) 32 (84,2%) <0,0001

Ангіосп 24 (63,2%) 7 (18,4%) <0,0001

Ангіопат 0 (0) 0 (0) -

Мікроальбум 0 (0) 0 (0) -
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исследования: ЭхоКГ, суточное мониторирование артериального давления, дуплексное сканирование сосудов шеи. Стати-

стический анализ результатов исследования рассчитывали с помощью методов вариационной статистики с использо-

ванием комплекса StatSoft "Statistica" v.12. Хотя среднесуточные значения артериального давления и степень его ночного

снижения в обеих группах существенно не отличались, скорость утреннего подъема и вариабельность систолического

давления была достоверно выше у пациентов с концентрическим ремоделированием, чем без него. То есть даже при

отсутствии симптомов сердечно-сосудистого заболевания и данных о подъеме АД в анамнезе, гемодинамический фак-

тор быстрого утреннего прироста АД может принимать участие в формировании изменений геометрии сердца у практи-

чески здоровых молодых людей. Изменения скоростно-временных показателей кровотока в общих сонных артериях при

отсутствии утолщения стенки (комплекса интима-медиа) и параллельное увеличение просвета внутренних яремных

вен, обнаруженные в исследовании, свидетельствуют о структурно-гемодинамическом ремоделировании сосудов, ассо-

циированном с концентрическим ремоделированием левого желудочка у молодых практически здоровых лиц.

Ключевые слова: структурно-гемодинамические изменения сонных сосудов, концентрическое ремоделирование левого

желудочка, суточное мониторирование артериального давления.

STRUCTURAL AND HEMODYNAMIC CHANGES IN THE CAROTID ARTERIES IN YOUNG HEALTHY INDIVIDUALS WITH
CONCENTRIC REMODELING OF THE LEFT VENTRICLE AND WITH NORMAL HEART GEOMETRY
Sheremta B.V., Osovskaya N.Yu.

Annotation. Remodeling of the heart and blood vessels is a complex multifactorial process that determines the prognosis of a patient

with different cardiovascular pathologies. The aim of this work is to study in a comparative aspect the features of the hemodynamics

of the carotid arteries as marker vessels of the elastic type and the daily blood pressure profile in young healthy individuals with

concentric remodeling of the left ventricle and with normal heart geometry. The study involved practically healthy individuals from 18

to 42, aged 25.3±0.6 years, 56 (73.7%) men and 20 (26.36%) women. All study participants were divided into two equal groups

depending on the value of the relative wall thickness of the left ventricle (RTW) for 38 people: for RTW>0.42 (concentric remodeling

of the left ventricle) and for RTW<0.42 (normal geometry of the left ventricle). The following research methods were used:

echocardiography, 24-hour blood pressure monitoring, duplex scanning of the neck vessels. Statistical analysis of the study results

was calculated using the methods of variational statistics using the StatSoft complex "Statistica" v.12. Although the average daily

values of blood pressure and the degree of its nightly decline in both groups did not differ significantly, the speed of the morning rise

and the variability of systolic pressure were significantly higher in patients with concentric remodeling than without it. That is, even in

the absence of symptoms of cardiovascular disease and a history of a rise in blood pressure, the hemodynamic factor of a fast morning

increase in blood pressure can take part in the formation of changes in the geometry of the heart in practically healthy young people.

Changes in the speed-time parameters of blood flow in the common carotid arteries in the absence of wall thickening (intima-media

complex) and a parallel increase in the lumen of the internal jugular veins found in the study indicate structural and hemodynamic

vascular remodeling associated with concentric remodeling of the left ventricle in young, practically healthy persons.

Keywords: structural and hemodynamic changes in the carotid vessels, concentric remodeling of the left ventricle, daily monitoring

of blood pressure.

Структурно-гемодинамічні зміни сонних артерій у молодих практично здорових осіб з нормальною...
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