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Гончаров О.В.
Запорізький державний медичний університет,
кафедра внутрішніх хвороб 2, м. Запоріжжя

Ендотеліальна дисфункція є одним із ключових механізмів форму-
вання і прогресування гіпертонічної хвороби (ГХ). На сьогоднішній день 
накопичено велику кількість експериментальних та клінічних даних, які 
свідчать про підвищення активності молекул адгезії, як одних із численних 
лабораторних маркерів дисфункції ендотелію, у хворих на ГХ.

Мета дослідження: вивчити рівень розчинної форми міжклітинної ад-
гезивної молекули-1 (sICAM-1) у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії.

Об’єкти і методи дослідження: у групу спостереження було вклю-
чено 107 хворих на ГХ II стадії без клінічно значущої супутньої патології. 
Залежно від ступеня артеріальної гіпертензії (АГ) хворі були розподілені на 
3 підгрупи: 1-ю склали 55 хворих з м’якою АГ, 2-ю - 42 хворих з помірною 
АГ, 3-ю - 10 хворих з тяжкою АГ. Групу контролю склали 31 практично здо-
рова особа. Кожен пацієнт дав добровільну письмову згоду на проведення 
дослідження. 

Всім особам, що були включені у дослідження, визначали рівень 
sICAM-1 в сироватці крові імуноферментним методом за допомогою на-
бору «sICAM-1 ELISA KIT» фірми «Diaclone» (Франція) відповідно до 
прикладеної до набору інструкції.

Отримані результати: в результаті проведення дослідження було 
встановлено, що у групі хворих на ГХ спостерігається вірогідне підвищен-
ня рівня sICAM-1 у сироватці крові у порівнянні із практично здоровими 
особами на 41,87% (p<0,05). Збільшення ступеня тяжкості артеріальної 
гіпертензії характеризувалося зростанням концентрації розчинної форми 
міжклітинної адгезивної молекули-1. Так, у пацієнтів із 1 ступенем АГ 
рівень s-ICAM-1 у сироватці крові був вищим на 35,58% (p<0,05), у хворих 
з помірною АГ – на 48,25% (p<0,05), а у осіб з АГ 3 ступеня – на 60,19% 
(p<0,05), ніж у практично здорових обстежених. Достовірні розходження 
були зареєстровані між підгрупами хворих на ГХ із різним ступенем 
виразності АГ. Зокрема, у хворих на ГХ із 3 ступенем АГ рівень s-ICAM-1 
був вірогідно вищим у порівнянні з пацієнтами з АГ 2 ступеня на 8,05% 
(p<0,05), а з хворими із м’якою АГ 1 - на 18,15% (p<0,05).

Висновки: у хворих на гіпертонічну хворобу рівень розчинної форми 
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міжклітинної адгезивної молекули-1 достовірно вищий, ніж у практично 
здорових осіб. При збільшенні рівня артеріального тиску вміст sICAM-1 
також прогресивно підвищується.

Подальші дослідження в даному напрямку допоможуть більш деталь-
но вивчити патогенетичні механізми розвитку та прогресування гіпертоніч-
ної хвороби.

ÔÀÊÒÎÐÈ ÐÈÇÈÊÓ ÊÎÍÒÐÀÑÒ ²ÍÄÓÊÎÂÀÍÎ¯ 
ÍÅÔÐÎÏÀÒ²¯ Ó ÕÂÎÐÈÕ Ç ÃÎÑÒÐÈÌ ÊÎÐÎÍÀÐÍÈÌ 
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Незважаючи на очевидні успіхи, досягнуті в сучасній інтервенційній 
кардіології і ангіології, проблема безпеки проведення втручань залиша-
ється актуальною. Контрастні речовини, що застосовуються для візуалі-
зації судин, мають нефротоксичну дію, викликаючи. контраст-індуковану 
нефропатію (КІН). Рання діагностика і виявлення хворих з високим ризи-
ком розвитку КІН має важливе значення для виявлення хворих, які потре-
бують більш точного контролю стану нирок та обміну речовин і з метою 
профілактики даного стану.

Мета роботи. Визначити фактори ризику розвитку КІН у хворих з 
ГКС після проведеної ургентної коронарографії.

Матеріали і методи. Проведено обстеження 100 осіб із ГКС. Усім хво-
рим проводили загальноклінічні методи обстеження, лабораторні (тропо-
нін-І, загальний аналіз крові, біохімічний аналіз крові) та інструментальні 
(ЕКГ, коронарографія із стентуваннямінфарктзалежної коронарної артерії). 
Оцінку факторів ризику розвитку КІН проводили за допомогою шкала R. 
Mehran.

Серед обстежених хворих переважали чоловіки (56%).Середній вік 
обстежених58,52±1,26 роки. STEMI діагностовано у 56% хворих,NSTEMI 
-11% і нестабільнастенокардія у 11%випадків. Ургентне стентування про-
ведено 78% хворим, планове - 22% особам. Одно судинне ураження діа-
гностовано у 48% хворих, 2-х судинне ураження -33%, 3-х і більше судин 


