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«ішемічними» змінами сегмен-
та ST удень.

Добові збільшення систо-
лічного та діастолічного АТ
сприяли появі «ішемічних»
змін сегмента ST, які провоку-
вали больовий синдром. У
нічні години подібна динаміка
АТ супроводжувалася безбо-
льовими «ішемічними» зміна-
ми ЕКГ. Зростання систоліч-
ного АТ удень призвело до
депресії сегмента ST на 1,5–
2,5 мм.

Отримані результати до-
слідження підтверджуються
іншими дослідженнями про по-
тенціювання негативних впли-
вів ГХ на перебіг ХІХС, появу
больових і безбольових форм
стенокардії [1; 10]. Встановле-
но, що подовження часу репо-
ляризації серця, ранкова сим-
патична гіперактивність спів-
існують зі зростанням АТ уран-
ці у хворих на ІХС у поєднанні
з ГХ, внаслідок чого збіль-
шується ризик кардіоваску-
лярних ускладнень [9]. Ці до-
слідження показали, що в ран-
кові години найчастіше спо-
стерігаються фатальні та не-
фатальні кардіоваскулярні
ускладнення. Раптова смерть
найчастіше зустрічається у
хворих на ІХС у поєднанні з
ГХ, збільшенням АТ у ранковий
час, ремоделюванням ЛШ [1].

Висновки

1. Добові зростання систо-
лічного та діастолічного арте-
ріального тиску є тригерними
факторами «ішемічних» змін
сегмента ST із переважанням
больового синдрому вдень і
безбольового вночі у хворих
на хронічну ішемічну хворобу
серця в поєднанні з гіпертоніч-
ною хворобою.

2. Визначення циркадних
ритмів артеріального тиску та
«ішемічних» змін сегмента ST є
передумовою для призначення
індивідуального лікування хво-
рих на хронічну ішемічну хворо-
бу серця в поєднанні з гіперто-
нічною хворобою.

Перспективи подальших
досліджень. Отримані ре-
зультати мають свій подаль-
ший розвиток для встановлен-
ня тригерних факторів потен-
ціювання негативних ефектів у
хворих на хронічну ішемічну
хворобу серця в поєднанні з
гіпертонічною хворобою.
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Вступ

Дисфункція ендотелію (ДЕ)
є предиктором підвищеного ри-
зику розвитку серцево-судин-

них захворювань і важливою
ланкою в патогенезі артеріаль-
ної гіпертонії (АГ) [1; 2]. Виник-
нення і прогресування ДЕ при
АГ залежить від рівня артері-

ального тиску (АТ) і наявності
інших факторів ризику (ФР) [3;
4]. Дані деяких авторів свідчать
про генетичну схильність до ДЕ
при АГ [4]; ДЕ зумовлена вклю-
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програм Excel’2003. Дані пред-
ставлені у вигляді середнього
значення (М) і стандартного
відхилення (SD). Вірогідни-
ми вважали розбіжності при
Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дані ІФА свідчать про висо-
кий рівень виявлення антитіл
класу IgG до HSV, VEB, CMV,
Chl у групах дослідження по-
рівняно з контролем, причому
в 2-й гр. частота виявлення
була вищою, ніж у 1-й. Так, час-
тота інфікованості CMV у 2-й гр.
перевищувала таку в 1-й гр. в
1,63 разу, HSV — в 1,15 разу,
VEB — в 1,15 разу, Chl — в
1,6 разу. Причому частота ін-
фікованості HSV в 1-й і 2-й гр.
була вищою за групу контролю
в 3,48 і 4 рази, а VEB — у 1,16
і 1,33 разу відповідно.

Аналіз стану NO-системи
(табл. 1) свідчить про зменшен-
ня сумарного вмісту стабільних
метаболітів NO за рахунок зни-
ження концентрації NO3, змен-
шення активності NOS плазми
і збільшення вмісту NO2 плаз-
ми крові у осіб 2-ї гр. Водночас,
у досліджуваних групах концен-
трація NO2, NO3, сумарних
метаболітів NO в еритроцитах
виявилася вищою, ніж у конт-
ролі, а найбільше підвищення
виявлено в 1-й гр. Це супрово-
джується зменшенням актив-
ності NOS еритроцитів порівня-

Таблиця 1
Стан NO-системи у пацієнтів досліджуваних груп

Показник Контроль, n=10 1-ша гр., n=43 2-га гр., n=75

Плазма

NO2, г/л 0,007±0,006 0,006±0,003 0,012±0,008°
NO3, г/л 0,43±0,12 0,28±0,24* 0,20±0,14*
NO2+NO3 0,44±0,13 0,27±0,22* 0,16±0,11*
NOS, ммоль/(с·мл) 1,42±1,11 0,16±0,15* 0,41±0,27*

Еритроцити

NO2, г/л 0,014±0,010 0,028±0,011* 0,018±0,011*
NO3, г/л 0,08±0,07 0,26±0,21* 0,13±0,11*
NO2+NO3 0,06±0,04 0,82±0,46* 0,25±0,22*
NOS, ммоль/(с·мл) 4,45±1,37 2,35±1,41* 1,67±1,18*

Примітка. У табл. 1 і 2: * — відмінності вірогідні (Р<0,05) порівняно з
контролем; ° — відмінності вірогідні (Р<0,05) між 1-ю та 2-ю групами.

ченням імунних механізмів у па-
тогенез захворювання.

Питання про первинність по-
рушення функції ендотелію при
АГ не вирішене. Дехто з ав-
торів припускає первинність
ДЕ: її наявність в осіб без АГ і
відсутність чіткої кореляції з
величиною АТ, інші вважають її
наслідком АГ. Механізми роз-
витку ДЕ при АГ не з’ясовані,
однак має значення зниження
активності NO-синтази [5].

Для уточнення патогенетич-
них механізмів виникнення і
прогресування АГ в осіб моло-
дого віку доцільно оцінити
стан функції ендотелію і титри
специфічних антивірусних і
антибактеріальних антитіл у
період становлення АГ, що і
стало метою нашої роботи.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 118 молодих
чоловіків 16–40 років із нейро-
циркуляторною дистонією за
гіпертензивним типом і гіпер-
тонічною хворобою I ступеня,
які не одержували антигіпер-
тензивної терапії. У досліджен-
ня не включали пацієнтів із
симптоматичним характером
підвищення АТ, з ознаками гост-
рих і хронічних запальних за-
хворювань, у реконвалесцент-
ному періоді (3 тиж) після гост-
рих запальних станів. За ре-
зультатами добового моніто-
рування АТ пацієнтів розподі-
лили на 2 групи: 1-ша гр.
(n=43) — нормотензивні, 2-га
гр. (n=75) — гіпертензивні.
Контрольною групою були 10
практично здорових молодих
чоловіків без успадкованої
схильності до АГ і рівнем АТ
не вище 130/80 мм рт. ст.

Для дослідження ендотелій-
залежної вазодилатації (ЕЗВД)
використовували тест Целер-
маєра — Соренсена [6]. Роз-
ширення діаметра плечової
артерії (ПА) через 60 с на фоні
реактивної гіперемії на 10 % і
більше вважали нормальною
реакцією. Для визначення ве-
личини коефіцієнта інтима-ме-
діа (КІМ) сонної артерії прово-

дили ультразвукове дослі-
дження в В-режимі дистальної
ділянки загальної сонної ар-
терії за загальноприйнятою
методикою, запропонованою
P. Pignolli (1986).

Визначення антитіл IgG до
Chlamydia pneumoniae (Chl),
вірусів простого герпесу (HSV),
Епштейна — Барра (VEB), ци-
томегаловірусів (CMV) прово-
дили методом імунофермент-
ного аналізу (ІФА) з викорис-
танням тест-систем виробницт-
ва компанії «Вектор-Бест» і
«Хема» (Росія) за стандартни-
ми методиками до тестів. Кон-
центрацію специфічних ан-
титіл оцінювали за відношен-
ням ОГДС/ОГК, де ОГДС —
оптична густина досліджува-
ної сироватки, ОГК — оптична
густина контролю. Діагностич-
но значущими титрами для
HSV, CMV вважали значення
зразка більше 1,1 ум. од., для
VEB — більше 5 ум. од., для
Chl — титр не менше1:5.

Стан NO-системи визнача-
ли за вмістом стабільних ме-
таболітів NO ( –NO2  і –

3NO ) в
плазмі крові й гемолізаті ерит-
роцитів. Активність NO-синта-
зи (NOS) визначали в реак-
ційній суміші методом спектро-
фотометрії при 340 нм за па-
дінням вмісту NADPH+Н+ (В. В.
Сумбаєв і співавт., 2000).

Отримані результати об-
робляли методами варіаційної
статистики з використанням
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но з контролем у 1 гр. в 1,9 ра-
зу, в 2-й гр. — в 2,7 разу. Вияв-
лено збільшення концентрації
NO2 в еритроцитах у 1-й гр. по-
рівняно з контролем удвічі, у
2-й гр. — в 1,3 разу; NO3 — в
3,25 та 1,6 разу, а вміст сумар-
них метаболітів NO — в 13,7 та
4,2 разу відповідно. Результати
досліджень свідчать, що саме
нітрити плазми характеризують
синтез NO в судинах. Отже, ре-
акцією на підвищення АТ є
збільшення продукції NO2 в
плазмі та депонування мета-
болітів NO в еритроцитах, які в
разі необхідності можуть слу-
жити ендогенним донором NO і
справляти пряму захисну дію
[7]. Механізм захисної дії депо-
нування NO може бути пов’яза-
ний зі зменшенням активності
і/або експресією NO-синтази
або видаленням надлишкового
рівня NO. Такий компенсатор-
ний механізм потрібен для
запобігання токсичній дії над-
лишку NO. Недостатня актив-
ність NOS, можливо, обумовле-
на пригніченням синтезу індуци-
бельної NOS токсинами внут-
рішньоклітинної інфекції [8].

Результати ЕЗВД подано в
табл. 2. Виявлено збільшення
вихідного діаметра ПА порів-
няно з контролем у 1-й гр. на
12,2 % (Р<0,05), в 2-й гр. — на
10,9 % (Р<0,05), підвищення
діаметра ішемізованої ПА в
2-й гр. на 16,6 % (Р<0,05), що
свідчить про порушення її то-
нусу й еластичності. Відзна-
чається збільшення швидкості
кровотоку в 2-й гр. на 41 %
(Р<0,05) порівняно з контро-

лем і на 17 % (Р<0,05) — з
1-ю гр., що не приводило до
розмірного збільшення діамет-
ра ПА. У досліджуваних гру-
пах частота порушення ЕЗВД
була однаковою і становила
29,4 %. У 2-й гр. спостерігало-
ся зменшення ступеня прирос-
ту діаметра ПА порівняно з
контролем на 17 % (Р<0,05).
Це свідчить про порушення
регулюючої тонус функції ен-
дотелію при АГ. Існує тенден-
ція до збільшення КІМ за ра-
хунок стовщення внутрішнього
шару судини в 1-й і 2-й гр., що
може свідчити про морфо-
логічні зміни стінки судин на
етапі становлення АГ.

Персистуюча внутрішньо-
клітинна інфекція здатна ста-
ти причиною підвищення АТ
шляхом інгібування токсинами
синтезу NO і перевагою спас-
тичного стану артерій над їх
розслабленням. Синдром си-
стемної запальної відповіді
змінює фізіологічні функції ен-
дотелію, в тому числі й регуля-
цію периферичного опору кро-
вотоку: зміна реакції ендоте-
лійзалежної вазодилатації, під-
вищення ригідності артерій і
збільшення АТ [8].

Висновки

1. Встановлено високий рі-
вень хронічної інфікованості
Chlamydia pneumoniae, віруса-
ми простого герпесу, Епштейна
— Барра і цитомегаловірусом
молодих чоловіків із НЦД за
гіпертензивним типом і ГХ 1-ї
стадії, рівень яких був вищим у
гіпертензивних осіб.

Таблиця 2
Параметри функції ендотелію
у пацієнтів досліджуваних груп

Показник Контроль, n=10 1-ша гр., n=43 2-га гр., n=75

d вих, мм 4,03±0,07 4,52±0,51* 4,47±0,45*
d іш, мм 3,13±0,31 3,56±0,82 3,65±0,61*
d на 60 с, мм 4,49±0,36 4,38±0,41 4,41±0,41
V вих, м/с 1,13±0,27 1,09±0,24 1,14±0,22
V, м/с на 15 с 1,00±0,18 1,11±0,21 1,41±0,25*°
Вазодилатація, % 35,6±7,2 26,6±11,2 21,0±11,6*
Швидкість, % 28,9±9,2 19,0±11,2 24,3±12,0
КІМ, мм 0,54±0,07 0,60±0,09 0,62±0,09

2. Порушення ендотеліаль-
ної функції на етапі становлен-
ня АГ виникає у молодих чо-
ловіків із НЦД за гіпертензив-
ним типом та ГХ 1-ї стадії од-
наково часто (29,4 %).

3. Порушення ендотеліаль-
ної функції супроводжується
збільшенням депонування ме-
таболітів NO в еритроцитах і
зменшенням NO-синтазної ак-
тивності на етапі становлення
АГ при внутрішньоклітинній
інфекції, що спричинює до
підвищення АТ.
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