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Мета – порівняти показники протизгортального потен-
ціалу у хворих на гіпертонічну хворобу в поєднанні з хро-
нічними обструктивними захворюваннями легень залежно 
від ступеня тяжкості ХОЗЛ та при лікуванні інгібіторами 
ангіотензинперетворювального ферменту та блокаторами 
кальцієвих каналів. 

Матеріал і методи. Нами було обстежено 79 осіб: 15 
практично здорових (контроль), та 64 хворих на ГХ ІІ 
стадії з супутнім ХОЗЛ. В процесі лікування пацієнти 
були розподілені на 2 підгрупи: 29 пацієнтам підгрупи 
іАПФ був призначений лізиноприл у дозі 10 мг 1 раз на 
добу, 27 пацієнтам підгрупи БКК – блокатор повільних 
кальцієвих каналів ІІІ-го покоління – амлодипін у дозі 5 
мг 1 раз на добу. За відсутності антигіпертензивного 
ефекту протягом 3 днів, дозу поступово збільшували до 
20 мг на добу лізиноприлу та до 10 мг на добу амлодипі-
ну. Визначення протизгортального потенціалу здійсню-
вали шляхом визначення антикоагулянтної (антитром-
бін ІІІ та протеїн С) та фібринолітичної (Хагеман-
залежний фібриноліз та плазміноген) активності крові. 
Параметри гемостазу у венозній крові досліджували 
двічі: вихідний у першу добу після госпіталізації хворого 
та на 14–15-ту добу.

Результати. Нами було з’ясовано, що в підгрупі пацієн-
тів, яким проводили антигіпертензивне лікування із засто-
суванням іАПФ, основні зсуви були в системі фібринолізу, 
а в підгрупі БКК – антикоагулянтної ланки гемостазу. В 
підгрупі іАПФ після 2 тижнів лікування рівень ПГ збіль-
шився на 15 % (р<0,001), час ХЗФ вкоротився на 35 % 
(р<0,001), хоча не наблизився до контрольних значень 
(р<0,001 та р<0,01 відповідно). В цей час відбулось збіль-
шення активності ПС на 19,6 % (р>0,05) та АТ ІІІ на 18 % 
(р>0,05), які також не досягли показників контрольної 
групи (р<0,01 та р<0,001 відповідно). 

Позитивним слід вважати і факт підвищення актив-
ності ПС та АТ ІІІ після проведеного лікування в підгрупі 
пацієнтів, що лікувалися БКК, а саме вміст ПС зріс у 1,34 
разу порівняно з первинними значеннями (р<0,05) і 
досягнув значень показників контролю, а активність АТ 
ІІІ – на 15 % (р<0,01) при практично незмінних показни-
ках фібринолітичної активності крові. Практично всі 
вищевказані показники протизгортальної системи у паці-
єнтів з поєднаним перебігом ГХ та ХОЗЛ (окрім ПС в 
підгрупі ІІІ-БКК) не наближалися до значень групи 
контролю.

Висновки. Антигіпертензивне лікування із застосуван-
ням препаратів іАПФ та БКК зменшує тромбогенний 
потенціал плазми крові, впливаючи на антикоагулянтний 
гемостаз та фібриноліз, при цьому у пацієнтів, яким про-
водили антигіпертензивне лікування із застосуванням 
іАПФ, основні зсуви були в системі фібринолізу, а в під-
групі ІІІ-БКК – антикоагулянтної ланки гемостазу.

Функціональний стан 

ниркового кровообігу у хворих 

на гіпертонічну хворобу

Ж.Е. Сапронова, Т.В. Богослав 

Запорізький державний медичний університет

Артеріальна гіпертензія є важливим фактором розви-
тку хронічної патології нирок та виникнення термінальної 
ниркової недостатності. Ознаками ураження нирок є про-
теїнурія і підвищення рівня креатиніну. Але ці зміни харак-
терні для незворотного ураження нирок. Тому дуже важли-
ве значення має виявлення ранньої стадії ураження нирок, 
одним з таких показників є стан кровообігу у нирці.

Мета – дослідити вплив артеріальної гіпертензії на 
функціональний стан кровообігу у нирці.

Матеріал і методи. Було обстежено 48 пацієнтів з гіпер-
тонічною хворобою (ГХ) І та ІІ стадії, 1–2-го ступеня, які 
вперше звернулися до консультативної поліклініки КУ 
«Обласний медичний центр серцево-судинних захворю-
вань» ЗОР. Вік хворих становив від 40 до 55 років.

Критеріями виключення з дослідження були порушен-
ня ритму, тахікардія, систолічна дисфункція лівого шлу-
ночка, хронічна хвороба нирок.

Результати. Хворі були розподілені на 2 групи. У 20 
хворих (1-ша група) вперше була діагностована гіперто-
нічна хвороба I стадії, 1–2-го ступеня. Тривалість анамне-
зу ГХ від 2 до 5 років. У 28 хворих (2-га група) діагносто-
вана гіпертонічна хвороба II стадії, 2–3-го ступеня. 
Тривалість анамнезу ГХ від 8 до 15 років. Всім хворим 
виконувалося ультразвукове дослідження нирок з визна-
ченням довжини і ширини. Ультразвукове дослідження 
нирок виконувалося на апараті PHILIPS HD 7. Вико -
ристовувався конвексний датчик С 5–2 Гц, в В-режимі і 
дуплексного допплерівського сканування судин нирок. 
При ультразвуковому дослідженні пацієнтів 1-ї групи 
було встановлено, що середній лінійний розмір нирок 
(11,5±0,2) см завдовжки і (52,4±0,1) см завширшки. 
Показники кровообігу у нирці на рівні сегментарних арте-
рій Vmax (45±1,8) см/с, Vmin (15,4±1,3) см/с, Vmed 
(22,6±1,4) см/с, RI (0,65±0,01), PI (1,18±0,06).

При ультразвуковому дослідженні пацієнтів 1-ї групи 
було встановлено, що середній лінійний розмір нирок 
(10,8±0,1) см завдовжки, (48,6±0,1) см завширшки. 
Показники кровообігу у нирці на рівні сегментарних арте-
рій Vmax (40±1,68) см/с, Vmin (18,7±1,1) см/с, Vmed 
(26,4±1,3) см/с, RI (0,69±0,04), PI (1,22±0,04).

Аналіз показників ниркової гемодинаміки показали 
достовірне (p<0,05) збільшення лінійних розмірів нирок у 
хворих 1-ї групи, і достовірне підвищення індексів перифе-
ричного опору у хворих 2-ї групи (p<0,05).
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Висновки. 1. Встановлено, що показники лінійних роз-
мірів нирок у пацієнтів з гіпертонічною хворобою I стадії, 
1–2-го ступеня значно вище, ніж в осіб з гіпертонічною 
хворобою II стадії, 3-го ступеня. 2. Значення індексів пери-
феричного опору залежать від стадії гіпертонічної хвороби 
і тривалості захворювання.

Рівень альдостерону та пружно-

еластичні властивості артерій залежно 

від контролю АГ у пацієнтів з ХХН

В.В. Семенов, О.В. Курята 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 

Мета – дослідити показники пружно-еластичних влас-
тивостей артерій у пацієнтів з хронічною хворобою нирок 
(ХХН) та артеріальною гіпертензією (АГ) залежно від 
рівня альдостерону сироватки крові.

Матеріал і методи. Було обстежено 44 пацієнти з ХХН 
стадій 1–3 (швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) > 45 
мл/хв) та АГ (14 чоловіків та 30 жінок, середній вік 56 [52; 
60] років. Пацієнти були розподілені на дві групи, в залеж-
ності від рівня альдостерону сироватки крові: < 90 пг/мл 
(n=9) та  90 пг/мл (n=35). Досліджували каротидно-
феморальну швидкість поширення пульсової хвилі 
(кфШППХ), індекс аугментації на плечовій артерії та 
аорті, індекс ефективності субендокардіального кровотоку 
(ІЕСК) за допомогою вимірювача артеріального тиску 
ВАТ41-2. Розраховану ШППХ обчислювали за рівнянням 
Європейського товариства з жорсткості артерій. ШКФ 
визначали за формулою CKD-EPI. 

Результати. У групі пацієнтів з нормальним рівнем 
альдостерону сироватки (< 90 пг/мл) виявлено достовірно 
нижчий діастолічний артеріальний тиск (р<0,05), тенден-
цію до вищої ШКФ (р<0,10) та тенденцію до нижчого 
ІЕСК (р<0,10) (таблиця). 
Таблиця. Пружно-еластичні характеристики артерій  залежно 

від рівня альдостерону сироватки

Параметри

Альдостерон 

сироватки

 90 пг/мл 

(n=35)

Альдостерон 

сироватки 

< 90 пг/мл 

(n=9)

р

Медіана [міжквартильний розмах]

Чоловіки 9 (25,7 %) 5 (55,5 %) 0,086

Вік, роки 58,5 

[55,0; 61,8]

55,0 

[51,0; 59,5]

0,222

Систолічний 

артеріальний 

тиск, мм рт. ст.

142,5 

[137,5; 161,2]

140,0 

[130,0; 150,0]

0,528

Діастолічний 

артеріальний 

тиск, мм рт. ст.

95,0 

[88,8; 100,0]

90,0 

[80,0; 97,5]

0,013

ШКФ, мл/хв 69,9 

[65,3; 74,7]

77,9 

[67,7; 87,6]

0,062

Індекс 

аугментації 

(плече), %

-32,2 

[-33,0; -13,8]

-27,6 

[-51,8; -2,9]

0,776

Індекс 

аугментації 

(аорта), %

22,9 

[22,6; 29,5]

24,5 

[15,9; 33,4]

0,776

кфШППХ, м/с 9,1 [8,9; 9,9] 9,1 [8,6; 9,8] 0,663

ІЕСК, % 208,8 

[204,0; 239,8]

183,7 

[153,0; 202,8]

0,078

рШППХ 9,0 [8,3; 12,9] 8,9 [7,8; 10,9] 0,522

За рештою показників не виявлено статистично значу-
щих відмінностей.

Висновки. Вплив рівня альдостерону сироватки на 
показники пружно-еластичних властивостей артерій є 
суперечливим, що, певною мірою, може бути пояснене ген-
дерними відмінностями між групами. Необхідні подальші 
дослідження на вибірках більшої чисельності.

Вплив субклінічного гіпотиреозу 

на структуру та функцію серця 

у хворих на гіпертонічну хворобу

В.В. Сиволап, Є.В. Новіков

Запорізький державний медичний університет

Субклінічний гіпотиреоз (СГ) та артеріальна гіпертен-
зія (АГ) є незалежними чинниками серцево-судинного 
ризику, що асоційовані з розвитком ішемічної хвороби 
серця (інфаркту міокарда), інсульту, ХСН, підвищенням 
смертності від серцево-судинних захворювань. Отже, є 
необхідність у вивченні поєднаного впливу цих факторів 
на особливості серцево-судинного ремоделювання у таких 
хворих.

Матеріал і методи. До дослідження залучено 124 хво-
рих на ГХ ІІ стадії, яких поділено на дві групи. До групи 
хворих на ГХ без СГ увійшло 92 пацієнти (жінок 81,52 % 
(75), чоловіків 18,48 % (17)), до групи хворих на ГХ із 
супутнім СГ залучено 32 пацієнти (жінок 87,5 % (28), чоло-
віків 12,5 % (4)). Групи хворих були зіставні за віком 
(р=0,093), статтю (р=0,4319), ростом (р=0,993), вагою 
(р=0,719), площею поверхні тіла (р=0,901), індексом маси 
тіла (р=0,669). Усім хворим виконано вимірювання артері-
ального тиску (OMRON 750 IT, Японія), ехокардіоскопію 
та ультразвукове дослідження сонних артерій з викорис-
танням оригінального програмного забезпечення QIMT на 
приладі My Lab 50 (Esaote, Італія).

Результати. У хворих на ГХ із супутнім субклінічним 
гіпотиреозом на відміну від хворих на ГХ без субклінічного 
гіпотиреозу спостерігалось вірогідне збільшення показни-
ків товщини комплексу інтима – медіа правої загальної 
сонної артерії на 8,2 % (р<0,05) та лівої загальної сонної 
артерії на 7,9 % (р<0,05). Зміни структурно-геометричних 
та функціональних показників серця у хворих на ГХ із суб-
клінічним гіпотиреозом полягали у вірогідному збільшенні 


