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Оригінальні дослідження, клінічні випадки

The work is a fragment of the research project «Development of 

methods for early diagnosis and drug prevention of fibrosing processes 

in patients with comborbid pathology (hypertension and type 

2 diabetes mellitus) based on the assessment of cardiohemodynamics 

and renal function», state registration No. 0120U102062.

Терапевтична ефективність антагоніста мінералокортикоїдних 

рецепторів (АМКР) еплеренону обумовлена сприятливими елек-

тролітними змінами, зменшенням інтерстиціального фіброзу, окси-

дативного стресу, поліпшенням ендотеліальної функції, зниженням 

агрегації тромбоцитів, активності металопротеїназ і симпатико-

адреналової системи [1]. Важливо зазначити, що альдостерон зв’я-

зується не лише зі своїми специфічними рецепторами в міокарді, 

макрофагах, а й з фібробластами. В результаті цієї взаємодії поси-

люються синтез і накопичення колагену типу III, що сприяє підвищен-

ню жорсткості міокарда, розвитку периваскулярного та інтерстиці-

ального фіброзу, ремоделюванню міокарда і артеріального русла. 

Погіршення вазомоторного резерву коронарних судин, кровопоста-

чання міокарда призводить до загибелі кардіоміоцитів, прискорюю-

чи процес фіброзу, діастолічної і систолічної дисфункції [2].
Дані клінічних досліджень свідчать, що еплеренон як при 

монотерапії, так і в комбінації з іншими антигіпертензивними пре-
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Резюме
Мета роботи – вивчити динаміку параметрів діастолічної функції, вмісту розчинного рецептора сти-

мулюючого чинника зростання, що експресується геном 2 (sST2) і N-термінального фрагмента мозково-
го натрійуретичного пропептиду (NT-proBNP) в крові у пацієнтів з АГ при додаванні до антигіпертензивної 
терапії еплеренону.

Матеріал і методи. Обстежено 64 пацієнти (середній вік 51,3±1,5 років) з АГ II стадії, 2 ступеня, які не 
приймали регулярну антигіпертензивну терапію. 

Після реєстрації вихідних даних 34 пацієнтам (група 1) призначали базисну антигіпертензивну тера-
пію з додаванням препарату еплеренон (Еплетор, Борщагівський завод, Україна) у дозі по 25–50 мг на 
добу протягом 3 місяців. У групу 2 увійшли 30 осіб, яким призначали базисну терапію АГ. До контрольної 
групи увійшли 20 практично здорових осіб.

Усім пацієнтам проведено клініко-лабораторне обстеження, у тому числі вимірювання артеріаль-
ного тиску (АТ) офісного, при домашньому самоконтролі та добовому моніторингу, ехокардіографія з 
оцінкою трансмітрального доплерівського кровотоку, визначення рівнів sST2 та NT-proBNP у сироватці 
крові. Математичне комп’ютерне опрацювання результатів дослідження проведено за допомогою 
програмного пакета «Statistica 9,0» (Statsoft Inc, США). 

Результати. Через 3 місяці лікування встановлено достовірно більше зниження САТ і ДАТ за даними 
«офісного» вимірювання, домашнього самоконтролю та ДМАТ. Відзначено більш виражену позитивну 
динаміку показників структурно-геометричного ремоделювання ЛШ у пацієнтів, які отримували антигі-
пертензивну терапію з додаванням еплеренону. Після курсового лікування у хворих групи 1 відмічено 
достовірне збільшення співвідношення Е/А на 33,3 % (р<0,01) та значне зменшення показника Е/е на 
31,3 % (р<0,05). У той же час у хворих групи 2 показники Е/А та Е/е достовірно не змінювалися. 
Встановлено, що у групі 1 сироваткова концентрація sST2 суттєво знижувалася на 29,5 % (р<0,05) та була 
на 28,4 % (р<0,05) нижчою, порівняно з групою 2, у якій цей показник практично не змінювався. Відмічено 
зниження NT-proBNP у пацієнтів групи 1 на 28,6 % (р<0,01), що було на 25,3 % (р<0,01) менше, порівняно з 
даними групи 2, де відзначено лише тенденцію до зниження цього показника.

Висновки. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2 ступеня додавання еплеренону до антигіпер-
тензивної терапії сприяє більш вираженому зниженню артеріального тиску, виміряного пацієнтами при 
самоконтролі, при добовому моніторингу, порівняно з антигіпертензивною терапією. Включення селек-
тивного антагоніста мінералокортикоїдних рецепторів альдостерону еплеренону в комплексну терапію 
хворих на артеріальну гіпертензію 2 ступеня чинить виражений позитивний вплив на структурно-геомет-
ричні показники міокарда, параметри діастолічної функції лівого шлуночка, а також вміст sST2 і NT-proBNP 
у сироватці крові поряд із хорошою переносимістю.
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паратами, ефективно контролює рівні артеріального тиску (АТ) у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ) [3].
Установлено, що раннє призначення АМКР особливо важливе 

для пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю (ХСН), що 

перенесли інфаркт міокарда, оскільки АМКР мають доведену 

здатність уповільнювати ремоделювання міокарда лівого шлуноч-

ка (ЛШ) [4]. В той же час становить інтерес вивчення ефективності 

терапії з додаванням еплеренону при ранніх і субклінічних змінах 

структурно-функціонального стану серця. Такий підхід є принци-

пово важливим з практичної точки зору, оскільки відкриває нові 

можливості у пошуках шляхів персоніфікованої терапії і уповіль-

нення прогресування ураження органів-мішеней та серцево-су-

динних ускладнень у пацієнтів з АГ. 

Мета роботи – вивчити динаміку параметрів діастолічної функції, 

вмісту розчинного рецептора стимулюючого чинника зростання, 

що експресується геном 2 (sST2), і N-термінального фрагмента 

мозкового натрійуретичного пропептиду (NT-proBNP) в крові у паці-

єнтів з АГ при додаванні до антигіпертензивної терапії еплеренону.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження включено 64 пацієнтів (43 чоловіки та 21 жінка) 

віком 45–54 роки (середній вік 51,3±1,5 року) з АГ II стадії, 2 ступе-

ня, які не приймали регулярної антигіпертензивної терапії.

Стандартна методика обстеження хворого включала клінічне 

та лабораторно-інструментальне обстеження згідно з рекомен-

даціями Європейського товариства з АГ/Європейського товари-

ства кардіологів (ESH/ESC) 2019 року. Усі пацієнти підписали інфор-

мовану згоду на участь у дослідженні. 

До дослідження не включали вагітних жінок; хворих із резис-

тентною та симптоматичною АГ; з хронічною серцевою недостат-

ністю (ХСН); хронічною нирковою недостатністю, порушеннями 

ритму та провідності, ревматичними вадами серця, онкозахворю-

ваннями, захворюваннями щитоподібної залози, цукровим діабе-

том, а також хворих, у яких передбачалася висока вірогідність 

порушення протоколу дослідження. 

Добовий моніторинг артеріального тиску (ДМАТ) проводили 

за допомогою приладу «ABPM-02» (Meditech, Угорщина).

Оцінку структурно-функціональних параметрів серця вико-

нували на апараті «GE Medical Systems» (Німеччина) з доплерів-

ським датчиком, що дозволяє працювати в М- і В-режимах, а 

також має енергетичний доплерівський датчик, що дає можли-

вість визначати в імпульсно-хвильовому режимі діастолічну функ-

цію ЛШ. Для характеристики систолічної функції серця визнача-

ли фракцію викиду (ФВ) ЛШ за Simpson (норма >50 %). За даними 

эхокардіографії, систолічна функція ЛШ була збережена в усіх 

пацієнтів.

Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) та індекс ММЛШ (ІММЛШ) розра-

ховували за рекомендаціями ASE (2016). Відповідно до рекомен-

дацій Європейського товариства кардіологів 2018 року як межові 

значення, при досягненні або перевищенні яких можна констату-

вати наявність ГЛШ, використовували 95 г/м² та 115 г/м² для жінок і 

чоловіків відповідно. Типи ремоделювання ЛШ (ексцентрична ГЛШ, 

концентрична ГЛШ, концентричний ремоделінг) визначали за 

рекомендаціями ASE (2016) [5].

Діастолічну функцію ЛШ оцінювали відповідно до загально-

прийнятих рекомендацій [5, 6]. Для оцінки діастолічної функції ЛШ 

досліджували такі ехокардіографічні показники: індекс об’єму 

лівого передсердя (ІОЛП), пік раннього кровотоку в діастолу на 

мітральному клапані (Е), пік пізнього кровотоку в діастолу на міт-

ральному клапані (А), їхнє відношення Е/А, швидкість руху кільця 

мітрального клапана в ранню діастолу (е’) в септальній частині та 

латеральній частині, середнє відношення Е/е’, пікова швидкість 

регургітації на трикуспідальному клапані (ТК), час уповільнення 

раннього діастолічного кровотоку (DT), час ізоволюмічного роз-

слаблення (IVRT).

За допомогою наборів для імуноферментного аналізу вимірю-

вали в сироватці крові концентрацію маркера фіброзу і гемоди-

намічного перевантаження міокарда – розчинного рецепторо-

стимулювального чинника зростання, що експресується геном 2 

(sST2, «Critical Diagnostics», США) та N-термінальний фрагмент 

мозкового натрійуретичного пропептиду (NT-proBNP, «Biomedica 

Slovakia», Словакія).

Після реєстрації вихідних даних 34 пацієнтам (група 1) додатко-

во до базисної антигіпертензивної терапії (комбінація лізиноприлу 

з амлодипіном в середньотерапевтичних дозах) призначали пре-

парат еплеренон (Еплетор, Борщагівський завод, Україна) в дозі по 

25–50 мг протягом 3 місяців. Групу 2 склали 30 осіб, яким призначали 

лише базисну терапію АГ. Пацієнти обох груп також отримували 

статини, антитромбоцитарну терапію. Зазначені групи пацієнтів були 

зіставні за віком, статтю. Контрольну групу склали 20 практично 

здорових осіб (9 жінок і 11 чоловіків, середній вік 51,1±1,3 років).

Усі пацієнти успішно завершили дослідження згідно з прото-

колом. Клінічне обстеження та вимірювання вмісту калію в сиро-

ватці крові проводили через 4 та 12 тижнів лікування. Побічні 

ефекти і небажані явища за цей період не зареєстровані.

Математичне комп’ютерне опрацювання результатів дослі-

дження проведено за допомогою програмного пакета «Statistica 

9,0» (Statsoft Inc, США). Обчислювали середнє значення (М), 

дисперсію, стандартне відхилення, медіану (m), достовірність і 

рівень значущості (p). Відмінності вважали достовірними при рівні 

статистичної значущості р<0,05. Для оцінювання взаємозв’язків між 

показниками використали метод кореляційного аналізу з обчис-

ленням коефіцієнтів кореляції Пірсона (при нормальному розпо-

ділі) і Спірмена (при розподілі, який відрізняється від нормального).

Результати та їх обговорення

Через 3 місяці лікування у пацієнтів обох груп зареєстровано 

досягнення цільових рівнів АТ. При опитуванні визначена добра 

переносимість терапії; побічних ефектів, у тому числі кашлю, не 

виявлено. Пацієнти обох груп відзначили покращення якості життя, 

зменшення головного болю, нормалізацію АТ, збільшення толе-

рантності до побутових фізичних навантажень.

У хворих 1 групи відмічено більш виражене зниження АТ, ніж у 

хворих 2 групи (табл. 1). Рівень «офісного» САТ знизився на 24,7 % 

у групі 1 та на 20,4 % у групі 2 (всі p<0,001 порівняно з вихідними 

значеннями; при порівнянні між групами p<0,05), а «офісного» ДАТ 

– на 23,5 % та 18,0 % відповідно (p<0,05 у порівнянні з вихідними 

значеннями).
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За даними домашнього самоконтролю АТ у групі 1 виявлено 

більш виражене зниження АТ, порівняно з групою 2, за показниками 

середнього систолічного та середнього діастолічного АТ (рис. 1).

Виздні  3 місяці

0 50 100 150

Група 1

Група 2

Виздні  3 місяці

0 50 100

Група 1

Група 2

А В

Рис. 1. Динаміка САТ (А) і ДАТ (В) після проведеного лікування  
в обстежених групах хворих за даними домашнього самоконтролю

За даними ДМАТ у групі 1 було відзначено більш виражене 

зниження середньодобового САТ (121,1±3,1 мм рт. ст. проти вихід-

ного 150,9±3,6 мм рт. ст., p<0,001) та ДАТ, (75,5±2,1 мм рт. ст. проти 

вихідного 101,3±3,5 мм рт.ст., p<0,001), порівняно з групою 1 

(129,9±3,1 мм рт. ст. проти вихідного 151,3±3,9 мм рт. ст., p<0,001 і 

81,7±2,1 мм рт. ст. проти вихідного 101,5±3,8 мм рт. ст., p<0,001) зі 

статистичною значущою різницею між двома групами хворих 

(p<0,05). За рештою показників ДМАТ статистично значущої різни-

ці не простежувалося.

Після проведеного лікування аналіз структурно-функціональ-

них параметрів серця дозволив встановити статистично значуще 

зниження ІММЛШ на 8,1 % серед хворих групи 1 vs 4,4 % серед 

хворих групи 2 (p<0,05). Відсоток осіб із ГЛШ зменшився на 14,7 % 

у групі 1 (p<0,05) vs 3,3 % у групі 2 (p>0,05) – p1-2<0,05 за рахунок 

збільшення кількості осіб з концентричним ремоделюванням ЛШ 

в обох групах. Цьому відповідало зменшення КДР відповідно на 

6,3 % у групі 1 (p<0,01) vs 3,3 % у групі 2 (p>0,05), зменшення КСР на 

9,3 % (p<0,01) vs 6,6 % (p>0,05), збільшення ФВ ЛШ на 2,6 % (p<0,05) 

vs 0,8 % (p>0,05) відповідно. Таким чином, відзначено більш вира-

жену позитивну динаміку показників структурно-геометричного 

ремоделювання ЛШ у пацієнтів групи 1 (табл. 1).

Установлено, що прогресування АГ супроводжується розвит-

ком уражень органів-мішеней, найбільш прогностично значущим 

серед яких є гіпертрофія ЛШ, що призводить до підвищення його 

жорсткості, розвитку міокардіальної дисфункції [7]. Зазначено, що 

діастолічна дисфункція (ДД) має самостійне прогностичне зна-

чення при серцево-судинних захворюваннях, незважаючи на 

відсутність дилатації ЛШ та наявність нормальної фракції викиду 

(ФВ) ЛШ [8]. Клінічні дані свідчать про те, що вираженість ДД, а не 

ФВ ЛШ, корелює з тяжкістю ХСН та асоціюється з найгіршим вижи-

ванням пацієнтів протягом 2 років [9]. Натомість ДД часто залиша-

ється нерозпізнаною.

Оскільки у пацієнтів з АГ ДД ЛШ – один з найраніших і найпо-

ширеніших проявів дисфункції міокарда (особливо на стадії 

гіпертрофії міокарда), нормалізація АТ належить до найпростіших 

і найефективніших способів поліпшення діастолічного наповнення 

ЛШ [7]. АГ визначає не тільки тип ремоделювання серця при три-

валому її перебігу через перевантаження опором ЛШ та збільшен-

ня його переднавантаження за рахунок нейрогуморальних змін, 

але також сприяє системному низькоінтенсивному запаленню [9]. 
Тому нормалізація АТ може привести до зменшення вираженості 

доклінічної ДД ЛШ. Застосування блокаторів ренін-ангіотен-

зин-альдостеронової системи (РААС) – інгібіторів АПФ та блока-

торів мінералокортикоїдних рецепторів – у пацієнтів з АГ є неза-

лежним предиктором поліпшення прогнозу [7]. Дані щодо впливу 

медикаментозної терапії на структурні та функціональні діастоліч-

ні параметри ЛШ у пацієнтів із субклінічною ДД ЛШ з АГ обмежені.

Заслуговує на увагу динамічний аналіз найбільш чутливих 

параметрів діастолічної функції ЛШ у процесі антигіпертензивної 

терапії з додаванням еплеренону, що свідчить про поліпшення 

релаксації ЛШ та його податливість (табл. 1).

Привертає увагу позитивний вплив еплеренону на діастоліч-

ну функцію ЛШ. Після курсового лікування у хворих групи 1 відмі-

чено достовірне збільшення співвідношення Е/А на 33,3 % 

(р<0,01) та значне зменшення показника Е/е на 31,3 % (р<0,05). 

Водночас у хворих групи 2 показники Е/А та Е/е достовірно не 

змінювалися.

Слід зазначити, що рівень калію в сироватці крові залишався 

в межах нормальних значень (4,4±0,4 та 4,3±0,5 ммоль/л у групах 

1 та 2 відповідно), що узгоджується з раніше проведеними дослі-

дженнями.

Результати проведеного дослідження показали значну пози-

тивну динаміку як структурних (зменшення ІММЛШ), так і функціо-

нальних показників (у вигляді зростання ФВ ЛШ та нормалізації Е/А 

та Е/е´) при застосуванні еплеренону в тривалій комплексній 

фармакотерапії хворих з АГ та збереженою ФВ ЛШ.

Таблиця 1. Показники центральної гемодинаміки  
і морфофункціонального стану серця в досліджуваних групах

Показник Контроль 
(n=20)

Група 1 
(n=34)

Група 2 
(n=30)

ЧСС, уд. за хв
Вихідні 71,1±2,1 72,6±3,7 71,2±3,6

Через 3 місяці 74,5±3,4 74,2±3,1

САТ¹¹, мм рт. ст.
Вихідні 117,1±3,8 159,2±3,6 159,7±3,7

Через 3 місяці 119,8±3,4*** 127,1±3,5***

ДАТ¹, мм рт. ст.
Вихідні 72,7±4,2 101,8±3,8 102,1±3,7

Через 3 місяці 77,9±3,2*** 83,7±3,3***

КСР ЛШ, см
Вихідні 3,14±0,05 3,56±0,07 3,55±0,07

Через 3 місяці 3,23±0,06** 3,38±0,06

КДР ЛШ, см
Вихідні 4,76±0,12 4,91±0,09 4,92±0,09

Через 3 місяці 4,60±0,08** 4,76±0,07

ФВ ЛШ, %
Вихідні 67,5±0,31 65,4±0,35 65,6±0,35

Через 3 місяці 67,1±0,33* 66,1±0,31

ІММЛШ, г/м²
Вихідні 96,5±3,5 135,0±3,8 136±3,7

Через 3 місяці 124,0±1,7 130±2,3

ІОЛП, мл/м²
Вихідні 28,8±0,18 32,6±0,15* 32,5±0,18*

Через 3 місяці

LAVi, мл/хв²
Вихідні 22,5 ±3,1 36,8±4,3 35,38±4,5

Через 3 місяці

Е/А, см/с
Вихідні 1,28±0,02 0,90±0,06 0,90±0,07

Через 3 місяці 1,2±0,05** 1,0±0,06

Е/е´
Вихідні 6,50±0,82 9,81±0,81 9,80±0,73

Через 3 місяці 6,75±0,72* 9,75±0,71

Примітка. * – достовірність у порівнянні з вихідними даними; * – р <0,05;  
** – р <0,01; *** – р <0,001; – 1 – САТ та ДАТ, виміряні на прийомі.
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Відомо, що BNP і NT-proBNP надходять у кров безпосередньо 

з міокарда шлуночків у результаті діастолічної напруги стінок 

серця при перевантаженні його об’ємом або тиском [7]. 
Концентрація BNP та NT-proBNP у крові, як правило, відображає 

вираженість гемодинамічного стресу міокарда шлуночків та 

корелює з напругою міокарда лівого шлуночка в кінці діастоли.

Як показали фундаментальні дослідження [10], ST2 належить 

до родини рецепторів інтерлейкіну-1 та існує у двох формах: 

пов’язаній з мембранами клітин-мішеней та розчинній у плазмі 

крові. Остання форма визначається як sST2 (soluble ST2).

Установлено, що ST2 здатний зв’язуватися з медіатором запа-

лення інтерлейкіном-33 (IL-33) (ліганд ST2 рецептора), утворюючи 

на мембрані кардіоміоцитів комплекс IL-33/ST2, що має здатність 

захищати серцеві клітини в умовах гіпоксії, протистояти факторам 

їх гіпертрофії під дією ан-II, зменшувати вираженість фіброзу кар-

діоміоцитів та знижувати вироблення натрійуретичних пептидів [11].
Наслідками ефективно працюючої системи IL-33/ST2 є значне 

зменшення вираженості дисфункції та дилатації міокарда, а також 

гальмування або нівелювання процесів несприятливого ремоделю-

вання шлуночків у відповідь на різні ушкоджувальні фактори [12, 14].
Комбіноване використання sST2 та BNP/NT-proBNP, за даними 

низки досліджень, здатне покращувати стратифікацію ризику та 

клінічне ведення пацієнтів, сприяючи визначенню оптимальної 

профілактичної стратегії лікування [10–12].
Після курсового лікування зазначено, що у групі 1 сироваткова 

концентрація sST2 суттєво знижувалася на 29,5 % (р<0,05) та була 

нижчою на 28,4 % (р<0,05), порівняно з групою 2, у якій цей показ-

ник практично не змінювався (34,2±2,8 нг/мл у вихідних умовах та 

33,1±2,1 нг/мл після лікування) (рис. 2, 3).

При цьому відбувалося зниження NT-proBNP у пацієнтів групи 

1 на 28,6 % (р<0,01), що було менше на 25,3 % (р<0,01), порівняно 

з даними групи 2, де відзначено лише тенденцію до зниження 

цього показника на 10,6 % (р>0,05) (рис. 2).

Оскільки sST2 є маркером міокардіального стресу, фіброзу та 

ремоделювання серця, він може бути розглянутий як потенційний 

патофізіологічний медіатор фіброзу міокарда, у тому числі й 

гострих коронарних синдромів. Отримані дані свідчать про мож-

ливість додавання еплеренону до комбінації інгібітора АПФ та 

антагоніста кальцію, за рахунок активного впливу на РААС знижу-

вати формування фіброзу міокарда та зменшувати жорсткість 

міокарда.

Згідно з сучасними клінічними рекомендаціями, застосування 

біомаркера NT-proBNP є зручним неінвазивним методом діагнос-

тики наявності ХСН, а також оцінки тяжкості та ефективності ліку-

вання цих хворих [13]. У нашому дослідженні визначення рівня sST2 

у поєднанні з NT-proBNP дає додаткову інформацію щодо вияв-

лення субклінічних форм ХСН, яка може бути використана для 

оцінки ефективності терапії.

Висновки

1. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2 ступеня додаван-

ня еплеренону до антигіпертензивної терапії сприяє більш вира-

женому зниженню артеріального тиску, виміряного пацієнтами 

при самоконтролі, при добовому моніторингу, порівняно з антигі-

пертензивною терапією.

2. Включення селективного антагоніста мінералокортикоїдних 

рецепторів альдостерону еплеренону в комплексну терапію 

хворих на артеріальну гіпертензію 2 ступеня чинить виражений 

позитивний вплив на структурно-геометричні показники міокарда, 

параметри діастолічної функції лівого шлуночка, а також вміст sST2 

і NT-proBNP у сироватці крові поряд із хорошою переносимістю.

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність кон-

флікту інтересів.
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Резюме
Влияние эплеренона на сывороточный уровень  
стимулирующего фактора роста, экспрессируемого 
геном 2, у пациентов с артериальной гипертензией
А. Н. Биловол1, И. И. Князькова¹, В. О. Головачева¹, Н. В. Кузьминова², 
В. А. Барбашова¹, Д. В. Молодан¹, М. В. Богун¹
1Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, Украина 
2Винницкий национальный медицинский университет имени Н. И. Пирогова, 
Винница, Украина

Цель работы – изучить динамику параметров диастолической функции, 
содержания растворимого рецептора стимулирующего фактора роста, 
экспрессируемого геном 2 (sST2) и N-терминального фрагмента мозгового 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP) в крови у пациентов с АГ при 
добавлении к антигипертензивной терапии эплеренона.

Материал и методы. Обследовано 64 пациента (средний возраст 
51,3±1,5 года) с АГ II стадии, 2 степени, не принимавших регулярную анти-
гипертензивную терапию.

После регистрации исходных данных 34 пациентам (группа 1) назначали 
базисную антигипертензивную терапию с добавлением препарата эплере-
нон (Эплетор, Борщаговский завод, Украина) в дозе по 25–50 мг в сутки в 
течение 3 месяцев. В группу 2 вошли 30 человек, которым назначали базисную 
терапию АГ. В контрольную группу вошли 20 практически здоровых лиц.

Всем обследованным проведено клинико-лабораторное обследова-
ние, в том числе измерение артериального давления (АД) офисного, при 
домашнем самоконтроле и суточном мониторинге, эхокардиография с 
оценкой трансмитрального допплеровского кровотока, определение 
уровней sST2 и NT-proBNP в сыворотке крови. Математическая компьютер-
ная обработка результатов исследования проведена с помощью програм-
много пакета Statistica 9,0 (Statsoft Inc, США).

Результаты. Через 3 месяца лечения установлено достоверно большее 
снижение САД и ДАД по данным «офисного» измерения, домашнего само-
контроля и ДМАТ. Отмечена более выраженная положительная динамика 
показателей структурно-геометрического ремоделирования ЛЖ у пациен-
тов, получавших антигипертензивную терапию с добавлением эплеренона. 
После курсового лечения у больных группы 1 отмечено достоверное увели-
чение соотношения Е/А на 33,3 % (р<0,01) и значительное уменьшение пока-
зателя Е/э на 31,3 % (р<0,05). В то же время у больных группы 2 соотношение 
Е/А и Е/е достоверно не изменялось. Установлено, что в группе 1 сывороточ-
ная концентрация sST2 существенно снижалась на 29,5 % (р<0,05) и была на 
28,4 % (р<0,05) ниже по сравнению с группой 2, в которой этот показатель 
практически не менялся. Отмечено снижение NT-proBNP у пациентов группы 
1 на 28,6 % (р<0,01), что было на 25,3 % (р<0,01) меньше по сравнению с дан-
ными группы 2, где отмечена лишь тенденция к снижению этого показателя.

Выводы. У пациентов с артериальной гипертензией 2 степени добавление 
эплеренона к антигипертензивной терапии способствует более выраженному 
снижению артериального давления, измеренного пациентами при самоконтр-
оле, при суточном мониторинге, по сравнению с антигипертензивной терапией. 
Включение селективного антагониста минералокортикоидных рецепторов 
альдостерона эплеренона в комплексную терапию больных артериальной 
гипертензией 2 степени оказывает выраженное положительное влияние на 
структурно-геометрические показатели миокарда, параметры диастоличе-
ской функции левого желудочка, а также содержание а также содержание 
sST2 и NT-proBNP в сыворотке крови наряду с хорошей переносимостью.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, эплеренон, диастоличе-
ская дисфункция, эхокардиография, экспрессируемый геном 2 раство-
римый рецепторостимулирующий фактор роста, N-терминальный фраг-
мент мозгового натрийуретического пропептида

Summary
Effect of eplerenone on serum levels of gene 2 expressed 
growth promoting factor in patients with arterial 
hypertension
O. M. Bilovol¹, I. I. Knyazkova¹, V. O. Holovachova¹, N. V. Kuzminova²,  
V. O. Barbashova¹, D. V. Molodan¹, M. V. Bohun¹
1Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine 
2Vinnytsia National Medical University named after M. I. Pirogov, Vinnytsia, 
Ukraine

The aim of the work is to study the dynamics of diastolic function parame-
ters, the content of the soluble growth factor receptor expressed by gene 2 
(sST2) and the N-terminal fragment of brain natriuretic propeptide (NT-proBNP) 
in the blood of patients with hypertension when eplerenone is added to anti-
hypertensive therapy.

Material and methods. 64 patients (average age 51.3±1.5 years) with stage 
II hypertension, grade 2, who did not take regular antihypertensive therapy, 
were examined.

After registration of the initial data, 34 patients (group 1) were prescribed 
basic antihypertensive therapy for hypertension with the addition of the drug 
eplerenone (Epletor, Borshchagivskyi Zavod, Ukraine) at a dose of 25–50 mg 
per day for 3 months. Group 2 included 30 people who were prescribed basic 
hypertension therapy. The control group included 20 practically healthy people.

All subjects underwent a clinical and laboratory examination, including 
measurement of blood pressure (BP) in the office, during home self-monitoring 
and daily monitoring, echocardiography with assessment of transmitral Doppler 
blood flow, determination of sST2 and NT-proBNP levels in blood serum. 
Mathematical computer processing of the research results was carried out 
using the software package «Statistica 9.0» (Statsoft Inc, USA).

The results. After 3 months of treatment, a significantly greater decrease in 
SBP and DBP was established according to the data of «office» measurement, 
home self-monitoring and DMAT. A more pronounced positive dynamics of 
indicators of structural and geometric remodeling of the LV was noted in 
patients who received antihypertensive therapy with the addition of epler-
enone. After a course of treatment, a significant increase in the E/A ratio by 
33.3% (p<0.01) and a significant decrease in the E/e indicator by 31.3% (p<0.05) 
were noted in patients of group 1. At the same time, in patients of group 2, the 
change of E/A and E/e did not change reliably. It was found that in group 1, 
the serum concentration of sST2 significantly decreased by 29.5% (р<0.05) and 
was 28.4% (р<0.05) lower, compared to group 2, in which this indicator was 
practically not was changing A decrease in NT-proBNP was noted in patients 
of group 1 by 28.6% (p<0.01), which was 25.3% (p<0.01) less, compared to the 
data of group 2, where only a downward trend was noted of this indicator.

Conclusions. In patients with arterial hypertension of the 2nd degree, the 
addition of eplerenone to antihypertensive therapy contributes to a more 
pronounced decrease in blood pressure, measured by patients during self-con-
trol, during daily monitoring, compared to antihypertensive therapy. The 
inclusion of the selective mineralocorticoid receptor antagonist eplerenone 
in the complex therapy of patients with arterial hypertension of the 2nd degree 
has a pronounced positive effect on the structural and geometric indicators 
of the myocardium, the parameters of the diastolic function of the left ventri-
cle, as well as the content of sST2 and NT-proBNP in the blood serum, along 
with good tolerability.

Key words: hypertension, eplerenone, diastolic dysfunction, echocardiog-
raphy, soluble receptor-stimulating growth factor expressed by gene 2, 
N-terminal fragment of brain natriuretic propeptide
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