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індикаторні стани (синдром
виснаження, ВІЛ-енцефалопа-
тія, сепсис, опортуністичні ін-
фекції), що було виявлено на
першому році життя у хворих
дітей із доведеним антенаталь-
ним інфікуванням ВІЛ.

Як свідчать отримані нами
дані, у хворих на ВІЛ-інфекцію
дітей з доведеним антенаталь-
ним інфікуванням вірогідно ча-
стіше, ніж у досліджуваній ко-
горті, на першому році життя
відзначалися генералізовані
бактеріальні інфекції (ВШ 14,69;
95 % ДІ 3,45–62,51).

Перебіг ВІЛ-інфекції при пе-
ринатальному інфікуванні ха-
рактеризується високим рів-
нем вірусного навантаження, у
середньому на першому році
життя — 487 294 копії у 1 мл
плазми крові (95 % ДІ 6241–
980 830), а в окремих дітей з
антенатальним інфікуванням
ВІЛ — більше, ніж 3 млн копій
РНК ВІЛ у 1 мл плазми крові.

На першому році життя у віці
від 6 тиж до 12 міс. померли
6 дітей із доведеним антена-
тальним інфікуванням, що ві-
рогідно більше ніж у досліджу-
ваній когорті, в якій на першо-
му році життя з підтвердженим
діагнозом ВІЛ-інфекції померли
14 дітей (ВШ 9,19; 95 % ДІ 2,86–
29,52). Отримані нами дані не
повною мірою відображають рі-
вень смертності дітей зі швид-
ким прогресуванням ВІЛ-інфек-
ції через неможливість лабора-

торного підтвердження діагно-
зу до впровадження ПЛР-мето-
дики визначення генетичного
матеріалу ВІЛ. Серед причин
смертності дітей із доведеним
антенатальним інфікуванням
на першому місці знаходяться
генералізовані бактеріальні ін-
фекції (4 хворих) у поєднанні з
синдромом виснаження (3 хво-
рих). Причиною смерті двох ді-
тей були генералізовані вірусні
інфекції, енцефаліт.

Висновки

1. Групою ризику антена-
тального інфікування ВІЛ є не-
доношені або діти зі ЗВУР, чиї
ВІЛ-інфіковані матері не за-
знали заходів анте- й інтрана-
тальної профілактики пере-
дачі ВІЛ, мають ускладнений
перебіг вагітності й інфекції,
що передаються статевим шля-
хом.

2. Антенатальне інфікуван-
ня ВІЛ асоціюється зі швидким
перебігом захворювання (ВШ
9,14; 95 % ДІ 2,49–33,53) та
підвищеним ризиком смерті на
першому році життя (ВШ 9,19;
95 % ДІ 2,86–29,52).

3. Враховуючи високий ри-
зик вродженої ВІЛ-інфекції, що
асоціюється з високим ризиком
смерті, недоношених або дітей
зі ЗВУР (за умови відсутності
профілактичних заходів під час
вагітності та пологів їхніх мате-
рів) доцільно обстежувати ме-
тодом ПЛР у період новона-

родженості, що дасть можли-
вість рано призначити ВІЛ-ін-
фікованим антиретровірусну
терапію.
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Вступ

Багато факторів ризику (ФР)
відіграють певну роль у розвит-
ку серцево-судинних захворю-
вань [1; 2]. Однак остаточно
не з’ясовано, як перейти від за-

гальних досліджень до оцінки
індивідуального ризику конк-
ретного пацієнта щодо розвит-
ку артеріальної гіпертензії (АГ)
як найбільш впливового ФР.
Якщо розробити таку систему
оцінки визначення персональ-

ного ризику розвитку АГ на най-
ближчий термін, то на її основі
можна рекомендувати ефек-
тивні зміни способу життя та/
або планувати медикаментоз-
не лікування для запобігання
як розвитку захворювання, так

УДК 616.12-008.331.1-08

С. А. Тихонова, М. В. Тихонова

АЛГОРИТМ ОЦІНКИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

У ЧОЛОВІКІВ МОЛОДОГО ВІКУ
Одеський державний медичний університет



# 1 (117) 2010 67

і прогресування ураження ор-
ганів-мішеней (УОМ) [3]. Визна-
чення ризику розвитку АГ на
найближчий термін має також
підвищити мотивацію пацієнта
і клініциста щодо початку ак-
тивної первинної профілакти-
ки.

Мета дослідження — розро-
бити алгоритм відбору чолові-
ків молодого віку з високим
ризиком розвитку АГ протягом
5 років на основі вивчення
особливостей формування гі-
пертензивного фенотипу за-
лежно від спадкового анамне-
зу з АГ (CААГ).

Матеріали та методи
дослідження

Чоловіки 18–35 років із вихід-
ним нормальним і високим нор-
мальним артеріальним тиском
(ВНАТ) були обстежені двічі:
вперше у 2000–2006 рр., вдру-
ге — у 2007–2008 рр. При 1-му
обстеженні в усіх пацієнтів за-
лежно від СААГ вивчалися
особливості структурних пара-
метрів лівого шлуночка (ЛШ) за
даними стандартної ехокардіо-
графії (ЕхоКГ) [4], реакція ар-
теріального тиску (АТ) при ве-
лоергометрії (ВЕМ) [5], пара-
метри добового моніторування
АТ (ДМАТ) [6], при клінічному
обстеженні оцінювалися ФР [1].
При 2-му обстеженні викорис-
товували анкету, розроблену
на основі рекомендацій за про-
грамою CINDI (Countrywide In-
tegrated Noncommunicable Di-
sease Intervention Programme)
[7]. При 2-му обстеженні паці-
єнта вважали гіпертензивним,
якщо його офісний систолічний
АТ (САТоф) становив ≥140 мм рт.
ст., а діастолічний (ДАТоф) —
90 мм рт. ст. і більше, або йому
вже були призначені антигіпер-
тензивні ліки.

Для аналізу були відібрані
227 пацієнтів — 155 із СААГ і
72 без СААГ із нормальним і
ВНАТ при 1-му обстеженні та з
зафіксованим розвитком АГ під
час 2-го контакту. Серед пре-
дикторів АГ були ідентифіко-
вані такі: вік на початку дослі-
дження, індекс маси тіла (ІМТ),
вихідні рівні САТоф і ДАТоф. Та-
кож оцінювалися параметри
ДМАТ, ВЕМ, структури ЛШ як

додаткові предиктори розвитку
АГ у чоловіків молодого віку.

З використанням методу
множинної лінійної регресії (Mul-
tiple liner regression) [8; 9] на
основі виявлених ознак форму-
вання гіпертензивного феноти-
пу у чоловіків з розвитком АГ
через 5 років від часу 1-го об-
стеження було оцінено їхній
вплив на розвиток захворюван-
ня залежно від СААГ. Роль по-
мірного вживання алкоголю,
надмірного вживання солі та
вплив тютюнопаління оцінюва-
лися за допомогою розрахунку
відношення шансів (OR).

Статистичну обробку даних
виконували за допомогою про-
грами STATISTICA 5,0 (StatSoft)
[10]. Результати наведені як се-
реднє значення (М) і стандарт-
не відхилення (±SD). Для оцін-
ки вірогідності різниці показ-
ників (P) між групами за кількіс-
ними ознаками використовува-
ли t-критерій Стьюдента. Віро-
гідність різниці частотних показ-
ників оцінювали за критерієм
χ2. Різницю вважали вірогід-
ною при P<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Зі 155 чоловіків із СААГ, які
первинно мали нормальний або
ВНАТ, розвиток АГ на час 2-го
обстеження зафіксований у
63 (40,6 %) пацієнтів. Із них 14
(22,2 %) були нормотензивни-
ми і 49 (77,8 %) мали ВНАТ при
1-му обстеженні. Із 72 пацієнтів
без СААГ розвиток АГ виявле-
ний у 14 (19,4 %) осіб. Усі 14
пацієнтів при 1-му обстеженні
мали ВНАТ. Різниця за частотою
розвитку АГ у пацієнтів із і без
СААГ була вірогідною, P=0,046.
Артеріальна гіпертензія у моло-
дих чоловіків із СAАГ у дослі-
дженні розвивалася в середньо-
му в 2,9 разу частіше, ніж у пацієн-
тів без СAАГ (OR=2,85; 95 % до-
вірчий інтервал (СІ) 1,43–5,45).

Далі були порівняні клінічні
характеристики пацієнтів із та
без СААГ, у яких зафіксований
розвиток АГ. При розподілі па-
цієнтів із розвитком АГ за віком
із кроком у 5 років (23–27, 28–
32, більше 33 років) визначено,
що серед пацієнтів із СААГ при
2-му обстеженні 70 (75,2 %)

чоловіків були з вікової групи
23–27 років, серед пацієнтів
без СААГ — 11 (78,6 %) чоло-
віків належали до вікової гру-
пи ≥ 28 років. Різниця у частот-
ному розподілі пацієнтів із роз-
витком АГ за віком була віро-
гідною, P=0,0003.

При зіставленні основних
ФР виявлено, що чоловіки з
СААГ при 1-му обстеженні ма-
ли менший ІМТ (1-ше обсте-
ження: група з СААГ — (23,2±
±2,4) кг/м2, група без СААГ —
(25,2±2,60) кг/м2, P=0,050), на
момент 1-го та 2-го обстежень
серед них було менше осіб із
надмірною масою та ожирінням,
ніж серед пацієнтів без СААГ
(1-ше обстеження: 15,5 % проти
37 %, P=0,0002; 2-е — 16,1 %
проти 50 %, P=0,004 відповід-
но). Серед чоловіків без СААГ
частіше виявлялися особи, які
помірно вживають алкоголь
(75 % проти 38,7 %, P=0,001).

Незважаючи на зіставні рівні
АТ при 2-му обстеженні в гру-
пах пацієнтів із різним сімейним
анамнезом АГ, серед чоловіків
із СААГ визначено вірогідне
збільшення кількості осіб із УОМ
— 11,6 % проти 22,6 %, P=0,030
(у групі без СААГ — 9,7 % про-
ти 14,3 %, P=0,957) та ремоде-
люванням ЛШ.

У нормотензивних чоловіків
із СААГ (табл. 1) виявлений се-
редньої інтенсивності зв’язок між
рівнем САТоф при 2-му огляді
та віком при 1-му обстеженні.
Встановлено прогностичне зна-
чення таких параметрів ВЕМ,
як відносна величина збільшен-
ня САТ (∆САТ %), та таких па-
раметрів ДМАТ, як варіабель-
ність денного (СОСАТд) і нічно-
го (СОСАТн) САТ, швидкість ран-
кового підвищення АТ (ШРПАТ),
індекс періоду гіпертензії за до-
бу для САТ (ІПАГСАТдоб), АТ се-
реднього нічного (АТсер.-н) та
добового індексу (ДІ) САТ при
1-му обстеженні. У 5 (35,7 %)
нормотензивних пацієнтів, які
стали гіпертензивними, при 1-му
обстеженні виявлений патоло-
гічний добовий профіль АТ —
статус non-dipper. Якщо вико-
ристати середні значення ви-
щенаведених предикторів при
1-му обстеженні нормотензив-
них пацієнтів з СААГ, тоді роз-
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раховане за рівнянням регресії
значення САТоф становитиме
144,7 мм рт. ст. Фактичний рі-
вень середніх значень САТоф,
визначений при 2-му огляді у
цих пацієнтів, становив (145,0±
±9,1) мм рт. ст. (95 % СІ 142,6–
147,1).

На підвищений рівень ДАТоф
на момент 2-го огляду в нор-

мотензивних чоловіків із СААГ
(див. табл. 1) впливали вихідні
рівні ДАТоф, відносна величи-
на зростання АТсер при ВЕМ
(∆АТсер%) і такі параметри
ДМАТ, як зменшення СОДАТд і
збільшення величини ранково-
го підвищення АТ (ВРПАТ) і
ШРПАТ при 1-му обстеженні.
Серед структурних параметрів

ЛШ зв’язок із підвищенням
ДАТоф при 2-му обстеженні вияв-
лений для кінцево-діастолічно-
го розміру ЛШ (КДР). При 1-му
обстеженні 8 (57,2 %) нормотен-
зивних пацієнтів з розвитком АГ
мали КДР ≥ 5,0 см. Розраховане
за рівнянням регресії з викорис-
танням середніх значень ви-
щенаведених предикторів при
1-му обстеженні для нормотен-
зивних пацієнтів із СААГ значен-
ня ДАТоф становило 92,1 мм рт.
ст. Фактичний рівень середніх
значень ДАТоф, визначений при
2-му обстеженні у цих пацієнтів,
становив (90,0±6,6) мм рт. ст.
(95 % СІ 86,2–91,5).

У чоловіків із ВНАТ з СААГ
(див. табл. 1) виявлений се-
редньої інтенсивності зв’язок
між підвищенням САТоф, віком
пацієнтів і кількістю ФР на мо-
мент 1-го обстеження. Також на
час 1-го огляду 30 (61,2 %) паці-
єнтів мали ФР≥3. Предиктора-
ми підвищення САТоф також бу-
ли вихідний рівень ДАТоф, збіль-
шення індексу маси міокарда
ЛШ (ІММЛШ), максимальні зна-
чення САТ при ВЕМ (САТмакс)
і такі параметри ДМАТ, як
ІПАГС АТсер.-доб і середньодо-
бовий рівень ДАТ (ДАТсер.-доб).
Якщо використати середні зна-
чення вищенаведених предик-
торів при 1-му обстеженні паці-
єнтів із ВНАТ з СААГ, тоді роз-
раховане за рівнянням регресії
значення САТоф становитиме
146,5 мм рт. ст. Фактичний рівень
середніх значень САТоф, визна-
чений при 2-му обстеженні у цих
пацієнтів, становив (144,8±8,9)
мм рт. ст. (95 % СІ 142,7–146,9).

На підвищення ДАТоф на мо-
мент 2-го обстеження у чоловіків
із ВНАТ з СААГ (див. табл. 1)
впливали вік, величина КДР,
∆САТ% і такий параметр ДМАТ,
як ДІ ДАТ, при 1-му обстеженні
(див. табл. 1). Якщо викорис-
тати середні значення вищена-
ведених предикторів при 1-му
обстеженні пацієнтів із ВНАТ з
СААГ, тоді розраховане за рів-
нянням регресії значення ДАТоф
становитиме 92,2 мм рт. ст.
Фактичний рівень середніх зна-
чень ДАТоф, визначений при
2-му обстеженні у цих пацієнтів,
становив (90,8±6,8) мм рт. ст.
(95 % СІ 86,2–91,5 мм рт. ст.).

Примітка. У табл. 1, 2: В — стандартизований β-коефіцієнт.

Таблиця 1
Фактори, які впливають на рівні САТ і ДАТ
через 5 років спостереження у чоловіків

молодого віку з СААГ

Фактор (при 1-му обстеженні) В±SD P

Для пацієнтів із вихідним нормальним АТ, n=14

Незалежна варіанта — САТоф при 2-му обстеженні; коефіцієнти:
множинної кореляції R=0,643; детермінації R2=0,413;

відкоригований коефіцієнт детермінації R2=0,209; P=0,032
Вік 1,310±0,498 0,017
∆САТ% при ВЕМ 0,428±0,173 0,011
ДІ САТ при ДМАТ 1,990±0,905 0,032
СОСАТд при ДМАТ -1,130±0,522 0,035
СОСАТн при ДМАТ -1,410±0,676 0,042
ШРПАТ при ДМАТ 0,348±0,139 0,016
ІПАГС АТсер.-доб при ДМАТ -0,863±0,386 0,031
АТсер.-н  при ДМАТ 1,610±0,748 0,050

Незалежна варіанта — ДАТоф при повторному обстеженні;
коефіцієнти: множинної кореляції R=0,697; детермінації R2=0,485;

відкоригований коефіцієнт детермінації R2=0,321; P=0,002

ДАТоф 0,413±0,189 0,032
∆АТсер% при ВЕМ 0,286±0,131 0,033
СОДАТд при ДМАТ -0,678±0,122 0,001
ВРПАТ при ДМАТ 0,471±0,183 0,006
ШРПАТ при ДМАТ 0,743±0,189 0,002
КДР ЛШ 0,315±0,147 0,046

Для пацієнтів із вихідним ВНАТ, n=49

Незалежна варіанта — САТоф при 2-му обстеженні;
коефіцієнт множинної кореляції R=0,664;

коефіцієнт детермінації R2=0,441; відкоригований
коефіцієнт детермінації R2=0,328; P=0,0002

Вік  -0,616±0,235 0,011
Кількість ФР  1,840±0,838 0,032
ДАТоф 0,472±0,204 0,024
ІММЛШ 0,143±0,068 0,024
САТмакс при ВЕМ 0,173±0,068 0,041
ДАТсер.-доб при ДМАТ 0,595±0,221 0,0009
ІПАГС АТсер.-доб при ДМАТ -0,341±0,074 0,0002
Незалежна варіанта — ДАТоф при 2-му обстеженні; коефіцієнти:

множинної кореляції R=0,524; детермінації R2=0,275;
відкоригований коефіцієнт детермінації R2=0,156; P=0,022

Вік 0,322±0,169 0,041
КДР ЛШ 6,20±3,11 0,050
∆САТ% при ВЕМ -0,304±0,146 0,042
ДІ  ДАТ при ДМАТ -0,381±0,165 0,045
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У чоловіків із ВНАТ без
СААГ (табл. 2) виявлений зна-
чущий зв’язок між віком паці-
єнтів, кількістю ФР, значення-
ми ІММЛШ і такими параметра-
ми ВЕМ, як рівень максималь-
ного підвищення ДАТ (ДАТмакс)
і ∆АТсер%; такими параметра-
ми ДМАТ, як середньоденний
рівень ДАТ (ДАТд) і ІПАГСАТсер.-н
при 1-му обстеженні. Якщо ви-
користати середні значення
вищенаведених предикторів
при 1-му обстеженні пацієнтів
із ВНАТ без СААГ, тоді розра-
ховане за рівнянням регресії
значення ДАТоф становитиме
100,2 мм рт. ст. Фактичний рі-
вень середніх значень ДАТоф,
визначений при 2-му обсте-
женні у цих пацієнтів, становив
(90,0±7,2) мм рт. ст. (95 % СІ
85,0–96,6).

Для значень САТоф при 2-му
обстеженні у молодих чоловіків
із вихідним ВНАТ без СААГ не
виявлено вірогідного зв’язку з
жодним із предикторів, що ви-
вчалися (див. табл. 2).

Враховуючи значення таких
ФР, як надмірна маса, паління,
кількість вжитого алкоголю, для
розвитку і прогресування серце-
во-судинних захворювань (ССЗ)
[11], порівнювалася частота роз-
витку АГ протягом 5 років у мо-
лодих чоловіків з ІМТ≥25,5 кг/м2,

у пацієнтів, які палять і помірно
вживають алкоголь, і у пацієнтів
без цих ФР.

З 24 молодих чоловіків із
СААГ з нормальним і ВНАТ та
ІМТ≥25,5 кг/м2 у 15 (62,5 %) роз-
винулася АГ, а зі 131 пацієнта
з нормальною масою — у 78
(59,6 %) (OR=1,13; 95 % CI 0,46–
2,78). Різниця у частоті розвитку
АГ не була вірогідною, P=0,784.
З 27 молодих чоловіків без СААГ
із ВНАТ та ІМТ≥25,5 кг/м2 у 7
(25,9 %) розвинулася АГ, а з 45
пацієнтів із нормальною масою
— у 8 (17,7 %) (OR=1,62; 95 %
CI 0,51–5,12). Різниця у частоті
розвитку АГ не була вірогідною,
P=0,273. Якщо порівняти ризик
розвитку АГ протягом 5 років у
пацієнтів із надмірною масою із
та без СААГ, то OR становить
4,76 (95 % CI 1,44–15,7). Різни-
ця у частоті розвитку АГ була
вірогідною, P=0,018.

У всіх 36 (100 %) чоловіків із
СААГ з нормальним АТ і ВНАТ,
які палили на момент первин-
ного обстеження, зафіксовано
розвиток АГ через 5 років спо-
стереження, а зі 119 пацієнтів,
які не палили, — у 57 (47,9 %)
(OR=4,19; 95 % CI 1,53–8,98).
Різниця у частоті розвитку АГ бу-
ла вірогідною, P<0,00001. З
27 молодих чоловіків без СААГ
із ВНАТ, які палили на момент

1-го обстеження, у 7 (25,9 %)
розвинулася АГ, а з 45 пацієнтів,
які не палили? — у 7 (15,6 %)
(OR=1,90; 95 % CI 0,58–6,18).
Різниця у частоті розвитку АГ не
була вірогідною, P=0,281. Якщо
порівняти ризик розвитку АГ
протягом 5 років у пацієнтів, які
палять, із та без СААГ, то OR
становить 7,58 (95 % CI 3,74–
21,7). Різниця у частоті розвит-
ку АГ була вірогідною, P=0,005.

Оцінка такого фактора, як
помірне вживання алкоголю,
на розвиток АГ протягом 5 років
у молодих чоловіків із та без
СААГ виявила більшу частоту
розвитку гіпертензії в осіб без
СААГ, які не вживали алкого-
лю, — 44,4 % проти 9,3 %,
P=0,030, які вживали. Але ри-
зик розвитку АГ у чоловіків з та
без ССАГ залежно від помірно-
го вживання алкоголю не змі-
нювався (OR=0,31; 95 % CI
0,10–0,96).

Таким чином, ризик розвит-
ку АГ протягом 5 років для чо-
ловіків молодого віку може бу-
ти визначений як високий за на-
явності наведених у табл. 3 оз-
нак.

Висновки

1. У молодих чоловіків із
СAАГ протягом 5 років АГ роз-
вивається в середньому втричі
частіше, ніж у пацієнтів без
СAАГ, і у більш молодшому ві-
ці.

2. У молодих чоловіків на-
явність двох таких ФР, як над-
мірна маса та спадковість, при-
зводить до зростання ризику
розвитку АГ протягом 5 років у
середньому більше, ніж у 4 ра-
зи.

3. У чоловіків молодого віку
поєднання двох таких ФР, як
паління та спадковість, призво-
дять до зростання ризику роз-
витку АГ протягом 5 років у се-
редньому більше, ніж у 7 разів.

4. У молодих чоловіків із
СААГ з нормальним і ВНАТ,
віком більше 19 років, з 2 і
більше ФР для оцінки ризику
розвитку АГ протягом наступ-
них 5 років слід виконувати
ЕхоКГ з оцінкою КДР і ІММЛШ;
ВЕМ — з оцінкою відносних
величин збільшення САТ і се-
реднього АТ; ДМАТ — з оцін-

Таблиця 2
Фактори, які впливають на рівні САТ і ДАТ

через 5 років спостереження у чоловіків молодого віку
з високим нормальним вихідним

рівнем АТ без ССАГ, n=14

    Фактор (при 1-му обстеженні) В±SD P

Незалежна варіанта — САТоф при 2-му обстеженні; коефіцієнти:
множинної кореляції R=0,512; детермінації R2=0,263;

відкоригований коефіцієнт детермінації R2=0,140; P=0,061
ІММЛШ -0,392±0,177 0,032
САТмакс при ВЕМ -0,259±0,121 0,022
АТсер.-д при ДМАТ 0,204±0,005 0,003

Незалежна варіанта ДАТоф при 2-му обстеженні; коефіцієнт:
множинної кореляції R=0,737; детермінації R2=0,542;

відкоригований коефіцієнт детермінації R2=0,425; P=0,0001
Вік -0,597±0,267 0,030
Кількість ФР   -3,150±0,898 0,001
ІММЛШ  -0,211±0,087 0,020
ДАТмакс при ВЕМ   0,434±0,144 0,005
∆АТсер% при ВЕМ -0,126±0,063 0,050
ДАТд при ДМАТ    1,940±0,470 0,0002
ІПАГСАТсер.-н при ДМАТ -0,101±0,044 0,029
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кою добового профілю АТ, па-
раметрів АТ за нічний період
вимірювань, показників варіа-
бельності САТ і ДАТ за денний
та нічний періоди, а також вели-
чини та швидкості підвищення
АТ у період ранкового підйому.

5. У молодих чоловіків без
СААГ із ВНАТ, які мають 1 і
більше ФР, високий ризик роз-
витку АГ протягом 5 років додат-
ково визначається збільшенням
ІММЛШ, підвищенням відносної
величини середнього АТ при
ВЕМ, підвищенням нічних рівнів
ДАТ та індексу періоду гіпертензії
для середнього АТ.
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Негативна

>2

Позитивна

≥4,9

Так

> 19
> 25,5

Таблиця 3
Предиктори високого ризику розвитку АГ
протягом 5 років у чоловіків молодого віку

АТ АТ АТ
           Предиктор 120–129 / 130–139 / 130–139 /

 80–84, 85–89, 85–89,
мм рт. ст. мм рт. ст. мм рт. ст.

Спадковість
Вік, роки
ІМТ, кг/м2

Паління
Кількість ФР ≥1

ЕхоКГ-параметри ЛШ
ІММЛШ, г/м2 — ≥98,7 ≥91,5
КДР ЛШ, см —

Параметри ВЕМ
∆САТсер, % >36 ≥33 —
∆АТсер, % ≥15,2 — ≥10,3

Параметри ДМАТ
ДАТдоб, мм рт. ст. — ≥69,3 —
ДАТд, мм рт. ст. — — ≥ 74,9
ДІ ДАТ, % — <19,2 —
ДІ САТ, % <11,3 — —
АТсер за ніч, мм рт. ст. >74 —
ІПАГ:

АТсер за добу — ≥19,2 —
АТсер за ніч ≥18,4 — ≥14,8

СОСАТд, мм рт. ст. ≥9,4 — —
СОСАТн, мм рт. ст. ≥6,3 — —
СОДАТд, мм рт. ст. ≥8,9 — —
ВРПАТ, мм рт. ст. >31,1 — —
ШРПАТ, мм рт. ст./год >19,5 — —
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