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Клінічна практика

Тактика лікування та реабі-
літації хворих на гіпертонічну
хворобу (ГХ) залежить не тіль-
ки від ступеня артеріальної
гіпертензії, але і від наявності
факторів ризику, ураження
органів-мішеней, асоційованих
захворювань. Принципи ліку-
вання грунтуються, в першу
чергу, на прийомі препаратів,
які знижують артеріальний
тиск (АТ) [2; 7; 8]. Проте, як
свідчать дані літератури, на
фоні прийому медикаментоз-
ної терапії можливе надмірне
зниження АТ, виникнення епі-
зодів нічної гіпотензії, що збіль-
шує ризик гемодинамічного та
кардіоемболічного інсульту,
особливо коли ГХ поєднуєть-
ся з дисциркуляторною енце-
фалопатією (ДЕ) [1; 11; 12].

Цінність аналізу показників
добового моніторування АТ
(ДМ АТ) зумовлена тим, що
варіабельність АТ протягом
доби корелює з масою міокар-
да лівого шлуночка, рівнем
креатиніну сироватки крові,
тяжкістю ретинопатії, а також
може бути прогностичним по-
казником ускладнень ГХ [3; 6;
9]. Аналіз змін ДМ АТ дає змо-
гу оцінити гемодинамічне за-
безпечення серцево-судинної
діяльності при фізіологічних,
або звичайних, навантаженнях
[4; 5; 14].
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За даними добового моніто-
рування, при ГХ суттєво змі-
нюється добовий профіль АТ,
що проявляється у збільшенні
коливань тиску як в денні, так
і в нічні години, відсутністю
або зменшенням нічного зни-
ження АТ. Відомо, що ризик
ускладнень значно зростає у
хворих "non dipper", тобто у
тих, в яких відсутнє нічне зни-
ження АТ [14].

У літературі ми не знайшли
даних щодо особливостей до-
бового ритму АТ залежно від
стадії ДЕ.

Метою роботи було визна-
чення добового профілю арте-
ріального тиску у хворих на
гіпертонічну хворобу залежно
від стадії дисциркуляторної
енцефалопатії.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено клінічні спосте-
реження за 131 пацієнтом ві-
ком від 45 до 69 років, біль-
шість з яких — чоловіки — 76
(58,0 %), решта досліджуваних
— жінки 55 (42,0 %).

Більше половини пацієнтів
— 80 (61,1 %) — мали вік 50–
59 років, 21 (16,0 %) хворий —
від 45 до 49 років, 30 (22,9 %)
— старше 60 років. Середній
вік хворих становив (57,6±1,9)
року.

Усім пацієнтам, за резуль-
татами клінічних та параклі-
нічних досліджень, визначено
діагноз: ГХ II стадії. Тривалість
ГХ у обстежених хворих, за
даними анамнезу, становила у
середньому (19,3±1,4) року.

Дисциркуляторну енцефало-
патію діагностовано в усіх па-
цієнтів; першу стадію — у 38
(29,0 %) осіб, другу — у 68
(51,9) %, третю — лише у 25
(19,1 %).

У роботі використовували-
ся клінічні спостереження з ура-
хуванням суб’єктивних даних
(аналіз скарг, даних анамне-
зу), об’єктивних клінічних да-
них (рівень офісного АТ на обох
верхніх кінцівках, частота сер-
цевих скорочень (ЧСС) за од-
ну хвилину тощо). Зміни АТ
при звичайних фізіологічних
навантаженнях вивчали за да-
ними ДМ АТ.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз одержаних даних
свідчить, що у хворих на ГХ,
поєднану з ДЕ, клінічний пе-
ребіг артеріальної гіпертензії
погіршується внаслідок змін
мозкового кровообігу, спричи-
нених ДЕ. При цій поєднаній
патології виявляються пору-
шення біоелектричної актив-
ності міокарда, циркадного
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ритму артеріального тиску, по-
казників внутрішньосерцевої
та центральної гемодинаміки,
а також кровонаповнення су-
дин мозку за даними РЕГ.

Під час об’єктивного обсте-
ження у 92 % хворих при пер-
кусії визначалося зміщення
межі відносної серцевої тупості
вліво, у 46 % пацієнтів при аус-
культації вислуховувався не-
інтенсивний систолічний шум у
ділянці верхівки серця, у 76 %
осіб — акцент II тону над аор-
тою, у 25 % хворих — розши-
рення межі судинного пучка.

Разом з клінічним об’єктив-
ним обстеженням, аускульта-
цією великих судин (сонних,
стегнових артерій, черевної
аорти в навколопупковій ді-
лянці) проводили диференцій-
ну діагностику із симптоматич-
ними артеріальними гіпертен-
зіями.

При неврологічному обсте-
женні частота порушень не-
врологічного статусу прогре-

сивно збільшувалася при збіль-
шенні тяжкості, тобто стадії ДЕ
(табл. 1). Зокрема, при ДЕ І
стадії здебільшого виявляли-
ся вегетативні та вегетативно-
трофічні порушення (у 44,7 %
випадків), переважання паре-
стезій і гіперестезій (34,2 %)
над гіпестезіями (31,6 %), зни-
ження реакції зіниць на світло
(23,7 %), слабкість конвергенції
(18,4 %), асиметрія сухожилко-
вих рефлексів на руках (15,8 %)
і ногах (18,4 %).

При ДЕ ІІ стадії переважали
гіпестезії (76,5 %) над гіперес-
тезіями (47,1 %), відзначалися
зниження реакції зіниць на
світло (57,4 %), слабкість кон-
вергенції (42,6 %), асиметрія
сухожилкових рефлексів на
руках (48,5 %) і ногах (55,9 %),
похитування при ходьбі як з
відкритими (4,0 %), так і з за-
критими очима (48,5 %), згла-
джування носогубних складок
(36,8 %), похитування в позі
Ромберга (55,9 %). У хворих

на ДЕ ІІІ стадії виявлялися
більш виражені порушення як
чутливої, так і рухової сфери,
що свідчило про істотні зру-
шення неврологічного статусу
внаслідок розвитку вираженої
хронічної недостатності крово-
постачання головного мозку.

Середній рівень офісного
систолічного артеріального тис-
ку (САТ) становив (167,4±4,3)
мм рт. ст., діастолічного арте-
ріального тиску (ДАТ) —
(96,3±3,6) мм рт. ст.

За даними ДМ АТ, яке було
здійснено у 37 хворих на ГХ,
поєднану з ДЕ, суттєвої різниці
між денними рівнями АТ у
пацієнтів з різним ступенем
ДЕ не виявлено (табл. 2).

Як наведено у табл. 2, вдень
САТ у хворих на ДЕ І стадії до-
рівнював (161,3±3,2) мм рт. ст.,
у пацієнтів з ДЕ ІІ та ІІІ стадій —
відповідно (166,7±2,7) мм рт. ст.
(Р>0,5) і (168,0±2,1) мм рт. ст.
(Р>0,5). Вночі спостерігалося
зниження ДАТ, проте у па-

Таблиця 1
Вихідні показники неврологічного статусу хворих на гіпертонічну хворобу

і дисциркуляторну енцефалопатію

              
   Симптоми

ДЕ І ст., n=38 ДЕ ІІ ст., n=68 ДЕ ІІІ ст., n=25 Група в цілому,
n=131

абс. % абс. % абс. % абс. %

Зниження реакції зіниць на світло 9 23,7 39 57,4 19 76,0 67 51,1
Слабкість конвергенції 7 18,4 29 42,6 18 72,0 54 41,2
Згладжування носогубних складок 4 10,5 25 36,8 19 76,0 48 36,6
Девіація язика 0 0 2 2,9 6 24,0 8 6,1
Асиметрія сухожилкових рефлексів 6 15,8 33 48,5 18 72,0 57 43,5
на руках
Асиметрія сухожилкових рефлексів 7 18,4 38 55,9 23 92,0 68 51,9
на ногах
Похитування у позі Ромберга 0 0 38 55,9 25 100 63 48,1
Похитування при ходьбі:
— з відкритими очима 0 0 3 4,4 16 64,0 19 14,5
— із закритими очима 2 5,3 17 25,0 24 96,0 43 32,8
Тремор пальців витягнутих рук 8 21,1 27 39,7 24 96,0 59 45,0
Невпевнене виконання коорди- 8 21,1 29 42,6 25 100 62 47,3
наторних проб
Болісність у паравертебральних
точках:
— уздовж усього хребта 2 5,3 22 32,4 18 72,0 42 32,1
— у шийному відділі 7 18,4 12 17,6 1 4,0 20 15,3
— у грудному відділі 5 13,2 13 19,1 2 8,01 20 15,3
— у поперековому відділі 3 7,9 18 26,5 3 2,0 24 18,3
Порушення чутливості:
— гіпестезія 12 31,6 52 76,5 22 88,0 86 65,6
— гіперестезія 13 34,2 32 47,1 12 48,0 57 43,5
Вегетативно-трофічні порушення 17 44,7 61 89,7 25 100 113 86,3
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цієнтів, хворих на ГХ і ДЕ І
стадії це зниження було більш
вагомим і наближалося до
фізіологічного. Так, ДАТ вночі
у хворих з ДЕ І стадії становив
у середньому по групі (81,6±
1,9) мм рт. ст., а у пацієнтів з
ДЕ ІІ та ІІІ стадій — відповідно
(85,4±1,5) мм рт. ст. (Р>0,3) і
(89,3±1,6) мм рт. ст. (Р<0,05).
Наведене демонструє, що ніч-
не зниження АТ було менш ви-
раженим у хворих з ДЕ ІІІ ста-
дії.

Загалом, як показав аналіз
ДМ АТ, у денні години в обсте-
жених пацієнтів відмічалася
висока варіабельність артері-
ального тиску. Зі збільшенням
тяжкості перебігу ДЕ збільшу-
валися коливання АТ протя-
гом доби, що відображено у змі-
нах коефіцієнта варіації. Як вид-
но з табл. 2, коефіцієнт варіа-
ції (КВ) САТ вдень і вночі був
тим більше, чим більш тяжким
був перебіг ДЕ. Так, при ДЕ І
стадії КВ САТ вдень у серед-
ньому становив (12,4±0,4) %,
при ДЕ ІІ стадії — (14,2±0,8) %
(Р>0,1), при ДЕ ІІІ стадії —
(16,8±1,2) % (Р<0,05), а вночі
відповідно (11,2±0,9); (12,3±1,0)
(Р>0,5) і (15,1±1,1) % (Р<0,001).
Динаміка варіабельності ДАТ
була аналогічною змінам ва-
ріабельності САТ.

Загальна кількість пацієн-
тів, хворих на артеріальну гі-
пертензію, без значного зни-
ження АТ вночі (non dipper)
при ДЕ І стадії була значно
меншою, ніж при ДЕ ІІ та ІІІ
стадії (відповідно у 15,8; 32,4;
56,0 %).

Отже, у хворих на ГХ, поєд-
нану з ДЕ, відмічається під-
вищення варіабельності АТ як
у денні, так і в нічні години, що,
ймовірно, зумовлено розлада-
ми мозкової регуляції гемоди-
наміки при хронічному пору-
шенні мозкового кровообігу
[10; 11]. Варіабельність АТ
вдень свідчить про зниження
адаптаційних можливостей
системи кровообігу до звичай-
них фізичних навантажень, є
незалежним фактором ризику
ускладнень ГХ [10; 12], що

потребує корекції та відповід-
них реабілітаційних заходів.
Встановлено також зменшен-
ня або відсутність нічного зни-
ження АТ у більшості хворих
на ДЕ ІІІ стадії, що може бути
негативним прогностичним
критерієм виникнення інсульту
або інфаркту [13; 14]. Наве-
дені дані свідчать про доціль-
ність ДМ АТ у пацієнтів, хво-
рих на артеріальну гіпертензію,
особливо з тяжким перебігом
ДЕ.

Висновки

1. У хворих на гіпертонічну
хворобу, поєднану з ДЕ, від-
мічається підвищення варіа-
бельності артеріального тиску
як у денні, так і в нічні години.

2. Серед гіпертензивних хво-
рих на гіпертензією ДЕ ІІІ ста-
дії переважають пацієнти з па-
тологічним профілем арте-
ріального тиску без зниження
його в нічні години.
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Вступ

Лапароскопічна міомекто-
мія є операцією вибору при
міомі матки у жінок із нереалі-
зованими репродуктивними
можливостями [1]. Однак кон-
сервативна міомектомія є од-
нією з рідко виконуваних опе-
рацій у гінекології. За даними
різних літературних джерел,
частка її з-поміж усіх втручань
на матці протягом останніх
десятиліть залишається низь-
кою (2–19 %) [2]. Решта опера-
тивних втручань з приводу
міоми матки — це органовида-
ляюча операція — гістеректо-
мія. Зі зрозумілих причин гістер-
ектомія не може бути запро-
понована усім пацієнткам. Ос-
новною причиною нечастого
виконання міомектомії є ризик
розвитку рецидиву пухлини,
який, за даними деяких ав-
торів, спостерігається від 2 до
46 % випадків. Враховуючи
такий широкий діапазон, показ-
ники частоти розвитку реци-
диву міоми матки потребують
роз’яснення.

Аналіз власного досвіду
проведення 150 лапароскопіч-
них міомектомій спонукав нас
до написання цієї роботи.
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Метою роботи є аналіз ча-
стоти рецидиву міоми матки
після лапароскопічної міомек-
томії. Виходячи з проведеного
аналізу, ми намагалися вста-
новити фактори ризику роз-
витку рецидиву.

Матеріали та методи
дослідження

З березня 1996 р. до груд-
ня 2003 р. 150 жінкам було
здійснено лапароскопічну міом-
ектомію. Середній вік проопе-
рованих жінок — (36,2±3,3) ро-
ку. Показаннями до міомек-
томії були: тазові болі, пов’я-
зані з ростом міоматозних вуз-
лів — у 69 (46,1 %) хворих; по-
єднання болю з матковими
кровотечами — у 44 (29,6 %)
жінок; безболісні менометро-
рагії — у 13 (8,7 %) хворих.
Дизурія, пов’язана з міомою,
була виявлена у 8 (5,4 %) па-
цієнток. На безплідність страж-
дали 16 (10,9 %) жінок: 11 (7,6 %)
пацієнток — на первинну, 5
(3,2 %) — на вторинну. Зі 150
прооперованих жінок у 36 (24,0 %)
жодного разу не наставала ва-
гітність. Одна вагітність була у
18 (12,0 %), дві вагітності  — у
23 (15,3 %), три і більше — у
73 (49,0 %) пацієнток. Жодно-

го разу не народжували 57
(38,0 %) хворих. Одні пологи в
анамнезі були у 60 (40,0 %)
хворих, двоє і більше — у 33
(22,0 %). Тривалість операцій
становила від 30 до 240 хв, у
середньому — (94,8±10,7) хв.

Протягом одного оперативно-
го втручання видаляли від
1 до 7 міоматозних вузлів. По-
одинокі міоми були у 110 (73,3 %)
прооперованих хворих, мно-
жинна міома матки — у 40
(26,6 %).

За клітинною структурою
видалені міоматозні вузли бу-
ли представлені 4 гістологіч-
ними типами.

1. Фіброма — це пухлина з
переважанням фіброзного ком-
понента, з дифузними дистро-
фічними змінами, гіалінозом
внаслідок порушення живлення.
Таких хворих було 32 (32,9 %).

2. Фіброміома, в якій глад-
ком’язовий і фіброзний компо-
ненти присутні в рівному спів-
відношенні, без дистрофії та
порушення живлення у вузлі.
Ця пухлина в стадії експан-
сивного росту з диференцію-
ванням і дозріванням діагнос-
тована в 23 (23,7 %) випадках.

3. Лейоміома з переважан-
ням гладком’язового компо-




