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9Тези наукових доповідей • Артеріальна гіпертензія

Всі пацієнти мали прояви метаболічного синдрому, в тому 
числі гіперурикемію із середнім рівнем сечової кислоти 
(470,4±14,22) ммоль/л. Була цілеспрямовано модифікова-
на базисна терапія пацієнтів. Перевагу надавали препара-
там, що не мають негативного впливу на рівень сечової 
кислоти, чи зменшують гіперурикемію. Як антигіпертен-
зивну терапію призначали лосартан з доведеним урикозу-
ричним ефектом в добовій дозі 75–100 мг, за необхідності, 
в комбінації з блокаторами кальцієвих каналів чи 
β-адреноблокаторами з вазодилатувальними властивостя-
ми. Мінімізовано використання тіазидних діуретиків, за 
необхідності, призначались мінімальні дози торасеміду. 
Статинотерапія включала аторвастатин 20–60 мг/добу. 
Ацетилсаліцилова кислота в антитромбоцитарних дозах 
для первинної профілактики, за можливості, відмінялась, 
для вторинної профілактики – була замінена на прийом 
клопідогрелю 75 мг/добу. Основні параметри метаболічно-
го синдрому контролювалися перед модифікацією терапії 
та через 3 місяці.

Результати. До модифікації терапії та через 3 місяці 
після основні параметри метаболічного синдрому були: 
індекс маси тіла – (34,55±5,89) и (33,51±6,01) кг/м2, 
(Р>0,05); об’єм талії – (103,34±7,88) см и (101,5±8,2) см, 
(Р>0,05); середній систолічний артеріальний тиск за дани-
ми добового моніторування – (149,43±16,32) мм рт. ст. та 
(132,1±10,43) мм рт. ст., (Р<0,05); середній діастолічний 
артеріальний тиск (24-годинне моніторування) – 
(95,78±12,45) мм рт. ст. та (86,4±10,77) мм рт. ст., (Р<0,05); 
холестерин ЛПНЩ – (3,78±0,56) і (3,04±0,38) ммоль/л, 
(Р<0,05); тригліцериди – (1,71±0,8) і (1,44±0,5) ммоль/л, 
(Р<0,05); глюкоза натще – (5,81±1,22) та (5,44±1,14) 
ммоль/л, (Р>0,05); рівень сечової кислоти – (470,4±14) і 
(391,22±9,87) ммоль/л, (Р<0,05); креатинін – (91,34±14,1) 
і (85,57±11,4) мкмоль/л, (Р>0,05).

Висновки. Цілеспрямована модифікація антигіпертен-
зивної, антитромбоцитарної та статинотерапії з виключен-
ням препаратів з негативним впливом на пуриновий обмін 
протягом 3 місяців дозволила достовірно зменшити гіпер -
урикемію, покращити середньодобовий контроль артері-
ального тиску та ліпідний статус пацієнтів.

Зв’язок прозапальної активації 

з розвитком ендотеліальної дисфункції 

та ремоделювання артерій 

у хворих на гіпертонічну хворобу 

ІІ стадії

О.В. Гончаров 

Запорізький державний медичний університет

Прозапальна активація зі збільшенням рівнів 
С-реактивного протеїну (СРП), α-фактора некрозу пухли-
ни (α-ФНП) та розчинної форми міжклітинної молекули 
адгезії (s-ICAM-1) у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) 
може служити одним із патогенетичних механізмів пору-

шення ендотеліальної функціі та розвитку ремоделювання 
артеріальних судин.

Мета – визначення значення процесів прозапальної 
активації у ремоделюванні артеріальних судин та розвитку 
ендотеліальної дисфункції у хворих на гіпертонічну хворо-
бу ІІ стадії.

Матеріал і методи. У дослідження було включено 88 
хворих на ГХ II стадії без клінічно значущої супутньої 
патології. Серед обстежених було 55 жінок і 33 чоловіків, 
у віці від 31 до 76 років (середній вік – (53,9±0,9) року). 
У всіх хворих визначали рівень СРП, α-ФНП і sІСАМ-1 
у сироватці крові імуноферментним методом. Всім хво-
рим провели визначення товщини інтимо-медіального 
сегмента (ТІМС) загальної сонної артерії, ендотелій-
залежної (ЕЗВД) та ендотелій-незалежної (ЕНЗВД) 
вазодилатації плечової артерії на ультразвуковому апа-
раті MyLab 40 (Esaote, Італія). Для перевірки нашої 
гіпотези був проведений кореляційний аналіз для уточ-
нення наявності взаємозв’язку між параметрами проце-
сів імуно-запальної активації і показниками, що характе-
ризують структурно-функціональну перебудову артері-
альних судин.

Результати. Результати дослідження продемонструва-
ли наявність вірогідних кореляційних взаємозв’язків між 
досліджуваними показниками. Так, між показником 
ТІМС і рівнями СРП, α-ФНП і sІСАМ-1 у сироватці кро-
 ві спостерігаються статистично значущі прямі кореляцій-
ні взаємозв’язки середньої сили (r=0,56, r=0,47 і r=0,44 
відповідно). Аналіз кореляційного взаємозв’язку ЕЗВД з 
маркерами прозапальної активації показав наявність віро-
гідного зворотного кореляційного зв’язку як для СРП 
(r=-0,42), так і для α-ФНП (r=-0,46) і для sІСАМ-1 
(r=-0,56). Подібна картина спостерігається і для 
взаємозв’язку ЕНЗВД з СРП, α-ФНП і sІСАМ-1 у сиро-
ватці крові: r=-0,48, r=-0,50 і r=-0,66 відповідно. Таким 
чином, найбільший взаємо  зв’язок ТІМС мала із СРП, а 
ЕЗВД і ЕНЗВД – із sІСАМ-1.

Висновки. Процеси прозапальної активації у хворих на 
ГХ відіграють важливу роль у розвитку ремоделювання 
артеріальних судин і дисфункції судинного ендотелію.

Вплив хірургічної корекції 

каротидних стенозів на когнітивну 

сферу в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією та цукровим діабетом 

2-го типу

О.З. Діденко, І.І. Кобза, О.Г. Яворський

 Львівський національний медичний університет 

імені Данила Галицького

Мета – вивчення динаміки когнітивних функцій (КФ) 
у пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ) та цукровим 
діабетом (ЦД) 2-го типу до та після хірургічного лікування 
каротидних стенозів.


