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Реферат. Индекс жёсткости аорты как маркер субклинического атеросклероза у ВИЧ-инфицированных 
пациентов. Василенко В.А. Обследованы 121 ВИЧ-инфицированный пациент, которые не имели никаких кли-
нических проявлений сердечно-сосудистой патологии. Целью исследования было установление степени 
утраты эластичности аорты у таких пациентов с помощью определения индекса жесткости аорты (ИЖА). 
Установлено, что среди пациентов, которым антиретровирусная терапия (АРТ) еще не назначалась, ИЖА 
повышается до 1,18 ± 0,02 мм рт.ст./мл., а у ВИЧ-инфицированных, принимающих АРТ, этот показатель 
является максимальным и составляет 1,29 ± 0,01 мм рт.ст./мл.. Установлены прямые корреляционные связи 
между ИЖА и продолжительностью ВИЧ-инфекции, количеством СД4+ Т-лимфоцитов, концентрацией 
общего холестерина. 
 
Abstract. Aortic stiffness index as a marker of subclinical atherosclerosis in HIV-infected patients. Vasylenko V.A. 
121 HIV-infected patients clinical manifestations of cardiovascular pathology were examined. The aim of the study was 
to establish the degree of aortic elasticity loss in such patients by means of aortic stiffness index (ASI) determination. It 
has been established that among patients who have not been prescribed antiretroviral therapy (ART), yet ASI rises to 
1.18 ± 0.02 mm Hg/ml. The maximum values (1.29±0.01 mm Hg/ml) were registered in HIV-infected people receiving 
ART. Direct correlations between ASI and duration of HIV infection, the number of CD4+ T-lymphocytes, total 
cholesterol concentration were established. 

 
В останні роки спостерігається зростання 

поширеності ішемічної хвороби серця серед ВІЛ-
інфікованих пацієнтів. Це пов’язано зі збіль-
шенням тривалості їх життя внаслідок більш 
широкого застосування комбінованої антиретро-
вірусної терапії (АРТ) та поширеності тради-
ційних факторів ризику серцево-судинних за-
хворювань серед ВІЛ-інфікованих пацієнтів [7].  

ВІЛ-інфіковані пацієнти мають більш високий 
ризик розвитку серцево-судинних ускладнень 
[12]. Порівняно із загальною популяцією ці па-
цієнти мають в 4,5 рази більший ризик раптової 
серцевої смерті, яка пов’язана з наявністю в 
анамнезі перенесеного інфаркту міокарда, 
кардіоміопатії, серцевої недостатності, аритмії, 
гіпертонії та дисліпідемії, порівняно із загальною 
популяцією [15]. 

На теперішній час особливого значення 
набула запальна теорія атерогенезу [2]. У па-
цієнтів з ВІЛ доведено виражене хронічне 
системне запалення в стінках судин, так звана 
запальна васкулопатия. На цьому тлі в такого 
контингенту хворих спостерігається прискоре-
ний розвиток атеросклерозу [6, 14]. Деякі автори 

пов’язують таке явище з негативним впливом 
АРТ, особливо на тлі терапії інгібіторами 
протеаз, aле єдиної думки з цього приводу наразі 
немає [10]. 

Рівень СД4+ Т-лімфоцитів відображає ступінь 
імунодефіциту в пацієнтів з ВІЛ. У той же час 
зменшення кількості СД4+ є предиктором суб-
клінічного каротидного атеросклерозу [8, 11]. 
Зменшення кількості СД4+ Т-лімфоцитів асо-
ціюється з більш вираженим атеросклеротичним 
ураженням коронарних артерій [9]. 

Задля виявлення та проведення первинної 
профілактики атеросклеротичного ураження 
судин з метою попередження прогресування та 
зниження ризику загальної та серцево-судин-
ної смертності необхідна рання діагностика 
його на субклінічній стадії. Для виявлення ран-
нього ремоделювання аорти використовують 
визначення пульсового артеріального тиску 
(ПАТ) та індексу жорсткості аорти (ІЖА).  

ПАТ змінюється з віком пацієнтів, а також 
при артеріальній гіпертензії, цукровому діабеті, 
гіперхолестеринемії та ін. Ці зміни зумовлені 
підвищенням жорсткості магістральних судин. Їх 
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можна виявити ще до появи клінічних проявів 
серцево-судинних захворювань [13]. Г.Д. Рад-
ченко, Ю.М.Сіренко (2009) запропонували виз-
начення ІЖА як співвідношення ПАТ до удар-
ного об’єму (УО) лівого шлуночка в мм рт.ст/мл. 
За даними авторів, критичною величиною ІЖА є 
1,5 мм рт.ст./мл. [1, 3, 4, 5]. 

Мета роботи – встановити ступінь втрати ела-
стичності аорти у ВІЛ-інфікованих пацієнтів за 
допомогою визначення індексу її жорсткості як 
маркера субклінічного атеросклерозу.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 121 пацієнта з ВІЛ-інфекцією, які 

знаходились на обліку в ОКЗ "Криворізький 
центр профілактики та боротьби зі СНІДом". 
Пацієнти не мали клінічних проявів серцево-
судинних захворювань. У дослідження не вклю-

чали пацієнтів з рівнем CD4+ Т-лімфоцитів 
менше 200 кл/мл, а також хворих на наркоманію 
та алкоголізм. Характеристика пацієнтів наве-
дена в таблиці 1. 

Пацієнти були розподілені на 2 групи: до 
першої групи увійшли 57 ВІЛ-інфікованих па-
цієнтів (30 жінок та 27 чоловіків, середній вік 
43,2±1,4 року), які не отримували АРТ (група 
АРТ-); другу групу склали 64 ВІЛ-інфіковані 
пацієнти (35 жінок та 29 чоловіків, середній вік 
41,7±1,3 року), які отримували АРТ (група 
АРТ+). У контрольну групу увійшли 30 ВІЛ-не-
гативних добровольців (11 чоловіків і 19 жінок) 
віком 42,2 ± 1,9 року без ознак серцево-судинної 
патології. Всі групи були зіставні за віком, 
статтю та індексом маси тіла.  

 
Т а б л и ц я  1  

Клініко-демографічні показники досліджуваних пацієнтів з ВІЛ (M±m) 

Показник, одиниці вимірювання Величина показника 

Середній вік, років 42,3±1,6 

Жінки, кількість (%) 65 (53,7) 

Чоловіки, кількість (%) 56 (46,3) 

Тривалість ВІЛ-інфекції з моменту діагностування, років 7,4±1,1 

Кількість пацієнтів, які отримують АРТ, (%) 64 (52,9) 

Тривалість АРТ, років 5,4±1,2 

Кількість CD4+ Т-лімфоцитів, кл/мл 436,7±58,2 

Рівень загального холестерину (ЗХ), ммоль/л 6,3±1,2 

Індекс масси тіла, кг/м2 19,5±0,4 

САТ, мм рт.ст. 134,3±3,1 

ДАТ, мм рт.ст. 61,2±2,5 

ПАТ, мм рт.ст. 75,9±0,5 

ЧСС, уд. хв. 89,4±5,2 

 
Вимірювання АТ проводили за допомогою 

професійного автоматичного монітору артеріаль-
ного тиску та пульсу AND UA-778 (Японія, S/N 
5070600576) відповідно до рекомендацій Амери-
канської асоціації кардіологів. Реєстрацію САТ 

та ДАТ у положенні сидячи проводили на одній і 
тій же руці два рази з інтервалом у дві хвилини, 
якщо величини АТ не різнилися більше ніж на 
5 мм рт. ст. При виявленні більшої різниці між 
отриманими величинами проводили третє 
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вимірювання та обчислювали середнє значення з 
двох або трьох послідовних вимірювань. ПАТ 
визначали як різницю між САТ та ДАТ. ЧСС 
визначали після другого вимірювання. 

Ультразвукове дослiдження серця виконували 
в М- та В-режимi стандартним способом на 
апаратi Esaote MyLab Class C (Італія, S/N 2616). 
Індекс жорсткості аорти визначався як від-
ношення ПАТ до УО [3, 5]. 

Для статистичного аналізу розбіжностей кіль-
кісних ознак використовували параметричний t-
тест Стьюдента для ознак із нормальним ха-
рактером розподілу та непараметричний тест 
Манна-Уітні для ознак із відмінним від нормаль-
ного характером розподілу, категоризованих 
ознак – за допомогою точного критерію Фішера 
(одностороннього) у чотирипільних таблицях. 
Статистико-математичне оброблення даних ви-
конали за допомогою ліцензійного офісного 
пакета Microsoft Excel і пакета прикладних 
програм Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Отримані дані представлені в таблиці 2. 

При аналізі отриманих даних було встановле-
но, що у ВІЛ-позитивних пацієнтів рівень загаль-
ного холестерину (ЗХ) значно та достовірно 
(р˂0,05) перевищував цей показник у контроль-
ній групі. Цей факт зумовив подальше вивчення 
субклінічних проявів атеросклерозу в асимптом-
них ВІЛ-інфікованих пацієнтів. 

Серед досліджуваних пацієнтів було виявлено 
достовірно більшу ЧСС порівняно з контроль-
ною групою. Привертає увагу той факт, що в 
групі ВІЛ-позитивних пацієнтів, які не приймали 
АРТ, показник ЧСС був найвищим та асоцію-
вався з меншою кількістю CD4+ Т-лімфоцитів. 
На нашу думку, це пов’язано з більш вираженим 
системним запаленням на тлі пригніченості іму-
нітету, яке призводить до гіперактивації симпат-
адреналової системи, що, в свою чергу, потен-
ціює прогресування атеросклерозу. 

Оскільки від ЧСС зворотно пропорційно 
залежить УО ЛШ, ми спостерігали його досто-
вірне зменшення у ВІЛ-позитивних пацієнтів. 
Найменший показник УО ЛШ був зареєстро-
ваний у групі АРТ «-». 

 

Т а б л и ц я  2  

Клініко-демографічні показники досліджуваних пацієнтів по групах (M±m) 

 Контрольна група Група АРТ+ Група АРТ- 

Середній вік, років 42,2±1,9 44,7±2,8 41,2±3,1 

Рівень ЗХ, ммоль/л 4,5±0,4 8,1±0,5* 4,8±0,4 

Кількість CD4+ Т-лімфоцитів, кл/мл - 476,6±31,3 391,2±26,4** 

Тривалість ВІЛ інфекції з моменту діагностування, років - 5,4±1,2 1,9±2,1** 

САТ, мм рт.ст. 133,4±3,2 136,7±2,8 121,4±4,1* 

ДАТ, мм рт.ст. 72,3±1,2 59,8±1,6* 52,2±2,1** 

ПАТ, мм рт.ст. 63,1±0,7 76,8±0,4* 75,4±0,3* 

УО, мл 71,1±0,8 61,2±0,2* 63,4±0,3** 

ІЖА, мм рт.ст./мл 0,95±0,01 1,29±0,01* 1,18±0,02** 

ЧСС 74,1±2,2 87,4±1,8* 93,2±2,7** 

П р и м і т к и :  * - достовірно порівняно з контрольною групою (р˂0,05); ** - достовірна різниця між досліджуваними групами ВІЛ-
інфікованих пацієнтів (р˂0,05). 

 
ПАТ у ВІЛ-позитивних пацієнтів достовірно 

перевищував цей показник у контрольній групі 
та мав тенденцію до збільшення в групі АРТ «+» 
порівняно з АРТ «-». 

Аналізуючи ІЖА, нами було встановлено, що 
у ВІЛ-позитивних пацієнтів цей показник був 
суттєво підвищеним порівняно з контрольною 
групою та тісно корелював з рівнем ЗХ (r=0,74; 
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р=0,041). Також був встановлений прямий ко-
реляційний зв'язок між ІЖА та кількістю CD4+ 
Т-лімфоцитів (r=0,51; р=0,05) і тривалістю вери-
фікованої ВІЛ-інфекції (r=0,65; р=0,044). 

ВИСНОВКИ 
1. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів ПАТ 

підвищується до 75,4±0,3 мм рт. ст., а ІЖА до 
1,18±0,02 мм рт. ст./мл., що свідчить про збіль-
шення жорсткості аорти. 

2. Збільшення ІЖА має пряму кореляцію з 
ПАТ та гіперхолестеринемією. 

3. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які прий-
мають АРТ, виявлені найвищі значення ІЖА 
(1,29±0,01 мм рт.ст./мл), що тісно корелює з 
тривалістю ВІЛ-інфекції, кількістю CD4+ Т-
лімфоцитів та концентрацією загального 
холестерину. 
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Реферат. Ведение пациентов с запором на амбулаторном этапе. Высочина И.Л., Башкирова Н.С. Синдром 
запора представляет собой важную медико-социальную проблему, что прежде всего связано со снижением 
качества жизни человека. Законодательно в Украине ведение пациентов с запором (самостоятельная 
диагностика, самостоятельное лечение и обеспечение профилактических мероприятий при запорах у па-
циентов разного возраста) предоставлено врачу общей практики – семейной медицины. В статье предложен 
алгоритм ведення пациента с запором на амбулаторном этапе. 


