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Численні дослідження дово-
дять наявність прямого взає-
мозв’язку між рівнем артері-
ального тиску і ризиком серце-
во-судинних ускладнень. Імо-
вірність розвитку ішемічної
хвороби серця (ІХС) знахо-
диться в прямій лінійній залеж-
ності від рівня систолічного і
діастолічного артеріального
тиску [1]. Гіпертонічна хвороба
(ГХ) — найважливіший прогно-
стичний фактор інфаркту міо-
карда, порушення мозкового
кровообігу, хронічної серцевої
недостатності, серцево-судин-
ної смертності [3; 6; 18; 20].

У ГХ і ІХС однакові факто-
ри ризику, механізми виникнен-
ня й еволюції. У їхньому роз-
витку визначена роль ендоте-
ліальної дисфункції. Дисба-
ланс між пресорною і депресор-
ною системами регуляції тону-
су судин сприяє підвищенню
артеріального тиску, стимулює
ремоделювання серцево-су-
динної системи. Гіпертрофія
міокарда лівого шлуночка як
незалежний фактор ризику
серцево-судинних ускладнень
може супроводжуватись іше-
мією міокарда за відсутності

атеросклерозу вінцевих ар-
терій [1]. В експериментальних
і клінічних дослідженнях дове-
дено, що гіпертрофія міокарда
лівого шлуночка спричинює
зниження функціонального ре-
зерву вінцевого кровообігу
внаслідок порушення авторегу-
ляції тонусу вінцевих судин.
Для хворих на ГХ характерні
морфологічні зміни судинної
стінки, збільшення відношення
товщини медіального шару до
діаметра просвіту судин; змен-
шення щільності капілярів і ре-
зистивних артеріол міокарда;
невідповідність між темпами
прогресування гіпертрофії міо-
карда лівого шлуночка і швид-
кістю неоваскуляризації; погір-
шання перфузії міокарда [1].
Ендотеліальна дисфункція
стимулює атерогенез. Пору-
шення регуляції тонусу вінце-
вих артерій створюють додат-
ковий динамічний стеноз до
наявного анатомічного [1].

За сучасними уявленнями,
запальні процеси відіграють
провідну роль у патогенезі ате-
росклерозу, ІХС, ГХ. Роль за-
палення в патогенезі ГХ ос-
танніми роками інтенсивно

розробляється. Визначено,
що високий артеріальний тиск
є причиною хронічного запа-
лення судин [10]. Хворі на ГХ
мають підвищений рівень про-
запальних цитокінів [16; 22],
таких як інтерлейкін-6, -8, ад-
гезивні молекули, туморнек-
ротичний фактор альфа, С-ре-
активний білок. Ці фактори
впливають на мікроциркуля-
цію, периферичну, каротидну
гемодинаміку, розвиток ате-
росклерозу [10]. Особливе
значення має високий рівень
гострофазного С-реактивного
протеїну при ГХ [31], що є мар-
кером запалення судин, фак-
тором розвитку атеросклеро-
зу, підвищення пружності арте-
ріальних судин, аорти [22],
концентричного ремоделю-
вання лівого шлуночка [21],
збільшення пульсового [14] і
діастолічного артеріального
тиску [27]. Збільшення інтер-
лейкіну-6, туморнекротичного
фактора альфа потенціює
ефекти С-реактивного протеї-
ну на пружність судин [22].
Ураженню органів-мішеней при
прогресуванні ГХ сприяють за-
пальні процеси судин [19].
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Відповідно до сучасних уяв-
лень про запалення й атеро-
склероз визначено, що їх фор-
мують одні й ті самі клітини
сполучної тканини (ендотелі-
альні та гладком’язові, фібро-
бласти), моноцити, нейтрофі-
ли, тромбоцити, Т- і В-лімфо-
цити. При запаленні й атеро-
склерозі адгезію (фіксацію)
моноцитів і нейтрофілів на по-
верхні ендотелію активують ті
самі білки клітинних взаємо-
дій: інтегрини на мембрані ней-
трофілів і моноцитів, Е-селек-
тин — на мембрані ендотелію
і Р-селектин — тромбоцитів.
Інфільтрація тканин циркулю-
ючими в крові моноцитами і
нейтрофілами сприяє утво-
ренню супероксид-радикалів,
перекисному окиснюванню
білків і ліпідів. При запаленні
й атеросклерозі загибель фа-
гоцитів приводить до активації
синтезу клітинами хеміатрак-
тантів і секреції інтерлейкінів.
У відповідь на секрецію кліти-
нами сполучної тканини інтер-
лейкіну-6 гепатоцити підсилю-
ють синтез і секрецію в кров
білків гострої фази — С-реак-
тивний білок, сироватковий амі-
лоїд А, гаптоглобін, альфа-1
інгібітор протеїназ, ліпопротеїн
(а) і фібриноген. В інтимі ар-
терій відбувається проліфера-
ція гладком ’язових клітин,
формування ліпідних плям,
смуг і збільшення вмісту холе-
стерину у клітинах і позаклі-
тинному просторі. Синдром
запалення неспецифічний:
прояви його багато в чому од-
накові у відповідь на мікробну
або вірусну інфекції, циркуля-
цію в крові денатурованих (мо-
дифікованих) макромолекул
білка (ліпопротеїни зменшеної
щільності, клітинні макрофер-
менти, імунні комплекси), а та-
кож і на загибель клітин.

Отже, синдром запалення і
процеси атерогенезу склада-
ються з тих самих реакцій [32].
З атеросклерозом пов’язані
С-реактивний білок, розчин-
ний VCAM-1, розчинний E-се-
лектин, ендотоксин і розчин-
ний білок теплового шоку [30].

До проатерогенних медіаторів
належать інтерферон-гамма,
CD40–CD154, MCP (macropha-
ge chemoattractant protein), ін-
терлейкіни IL-1, -8, лейкотрієн
P4. Протиатерогенні власти-
вості мають TGF (transforming
growth factor), інтерлейкін IL-4,
PD6 (platelet-derived growth
factor). С-реактивний білок
зв’язується ліпопротеїнами й
активує систему комплементу
за класичним шляхом.

CD40/CD40L-рецептор зна-
ходиться на поверхні ендоте-
ліальних і гладком’язових клі-
тин, макрофагів. Він має про-
атерогенні функції: сприяє
експресії металопротеїнази,
прокоагулянтного тканинного
фактора, хемокінів і цитокінів.
Ініціальна експресія CD40/
CD40L-рецептора може за-
пускатись окисненими ліпо-
протеїнами зменшеної щіль-
ності oxLDL [33].

Локальне запалення в суб-
ендотеліальному шарі серед-
ніх і великих артерій склада-
ється зі специфічної імунної
реакції (активація Т-лімфо-
цитів) і неспецифічного збіль-
шення моноцитів у артеріаль-
ній стінці. Запалення в бляшці
може утримувати холестерин
окиснених ліпопротеїнів змен-
шеної щільності [23; 25], супер-
оксиди, активовані макрофаги
і Т-лімфоцити, цитокіни (інтер-
лейкіни-1, -6, інтерферон-гам-
ма) і ліпопротеїн Lp (a).

Виявлення деяких мікроор-
ганізмів у атеросклеротичній
бляшці й у крові, зокрема
Helicobacter pylori або Chlamy-
dia pneumoniae [12], підтвер-
джує роль інфекції в атеро-
склеротичному процесі у пев-
ної групи хворих [13; 28].

Доказом автоімунного по-
ходження є специфічні імунні
реакції проти білків теплового
шоку або окиснених ліпопро-
теїнів зменшеної щільності
oxLDL [33].

Нагромадження в атеро-
склеротичних бляшках проза-
пальних (інтерлейкін-2, інтер-
ферон-гамма) і протизапаль-
них (трансформуючий фактор

росту бета-протеїн 1-3) фак-
торів свідчать про клітинну,
Т-хелперну, першого типу,
імунну відповідь. Баланс між
прозапальними і протизапаль-
ними цитокінами може бути
вирішальним для прогресу-
вання атеросклерозу [15].

Лікування поєднання у хво-
рих з ІХС і ГХ потребує одно-
часного впливу на обидва ста-
ни з метою зворотного розвит-
ку ураження серцево-судинної
системи, органів-мішеней [17].
Модифікування факторів ри-
зику ГХ і ІХС містить припи-
нення паління, зниження над-
лишкової маси тіла, підтримку
регулярної фізичної активнос-
ті, дотримання дієти з низьким
вмістом жирів і кухонної солі
(2–4 г), обмеження вживання
алкоголю [17].

При поєднанні ГХ зі ста-
більною стенокардією напру-
ження бажано використовува-
ти [6; 17]: бета-адреноблока-
тори [6], інгібітори ангіотензин-
перетворювального ферменту
[6], антагоністи рецепторів до
ангіотензину II (кандесартан,
кандесар, валсартан) [11; 24;
32], нітрати короткої та про-
лонгованої дії [1], антагоністи
кальцію [2; 4; 7; 8; 24], ацетил-
саліцилову кислоту [5] або
клопідогрель, або варфарин,
статини [9; 26; 29].

Лікування інфаркту міокар-
да на фоні ГХ проводиться ніт-
ратами, бета-адреноблокато-
рами [1], інгібіторами ангіотен-
зинперетворювального фер-
менту [1], тромболітиками [1],
антиагрегантами [1], антикоа-
гулянтами [1], статинами [26].
У першу добу за відсутності
розшаровуючої аневризми аор-
ти рекомендується зниження
артеріального тиску на 15–20 %
[1]. Такий підхід до ведення
хворих диктується необхідніс-
тю зменшення ризику серце-
вої недостатності, аритмій, гіпо-
тонічних реакцій, геморагічного
інсульту. У хворих на інфаркт
міокарда в поєднанні з ГХ і ви-
соким ризиком ускладнень
тромболізис є показанням кла-
су IIб при систолічному артері-
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альному тиску більше 180 мм
рт. ст. і діастолічному — біль-
ше 110 мм рт. ст. [1].

Хворим на ГХ у постінфаркт-
ному періоді призначають бе-
та-адреноблокатори, інгібітори
ангіотензинперетворювально-
го ферменту, антагоністи ре-
цепторів до ангіотензину II, ре-
тардні форми нітратів, стати-
ни, антиагреганти. Антагоністи
кальцію застосовують як пре-
парати резерву [1].

Таким чином, тригерними
факторами потенціювання не-
гативних впливів ГХ і ІХС є за-
пальні механізми ремоделю-
вання серцево-судинної сис-
теми, дисбаланс між пресор-
ними і депресорними факто-
рами, ендотеліальна дисфунк-
ція. Лікування хворих із по-
єднанням ГХ і ІХС передбачає
корекцію вищезгаданих три-
герних факторів, комбінування
препаратів таких груп, як бе-
та-адреноблокатори, інгібітори
ангіотензинперетворювально-
го ферменту, антагоністи ре-
цепторів до ангіотензину II,
нітрати короткої та пролонго-
ваної дії, гіполіпідемічні препа-
рати, антагоністи кальцію, ан-
тиагреганти, антикоагулянти.

Застосування статинів за-
безпечує вторинну профілак-
тику потенціювання негатив-
них впливів ГХ та ІХС, оскіль-
ки ці препарати чинять проти-
запальні, гіполіпідемічні, анти-
аритмічні ефекти, сприяють
зворотному процесу ремоде-
лювання серцево-судинної си-
стеми, стабілізації або регресії
атеросклеротичних уражень.
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Вступ

Лікування нориць прямої
кишки, як і будь-якої іншої па-
тології, ставить перед лікарем
два фундаментальних зав-
дання: зберегти життя хворо-
го і забезпечити належну його
якість. Що стосується першо-
го завдання, то наявність но-
риці прямої кишки навряд чи
може бути загрозою для жит-
тя пацієнта. А от друге зав-
дання сьогодні є одним із най-
актуальніших і найскладніших
щодо його остаточного вирі-
шення. Справа в тому, що
хірургічні втручання, які прово-
дяться у хворих зі складними
екстрасфінктерними норицями
прямої кишки, майже завжди
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невідворотно пов’язані з трав-
муванням сфінктерного апара-
ту прямої кишки, що неминуче
веде до розвитку тою чи іншою
мірою виражених явищ аналь-
ної інконтиненції [2; 9]. У де-
яких випадках компенсаторно-
пристосувальні можливості
сфінктерного апарату прямої
кишки здатні зберегти функ-
цію континенції на рівні, дос-
татньому для забезпечення
гідної якості життя. Проте це
досягається далеко не завж-
ди. Часто у повсякденній прак-
тиці проктологу доводиться
мати справу з явищами аналь-
ної інконтиненції, які виявля-
ються періодичним або пос-
тійним нетриманням газів чи
випорожнення, що дуже зни-

жує якість життя хворого в
післяопераційному періоді,
завдає йому значних страж-
дань (навіть більших, ніж існу-
вання самої нориці), психоло-
гічних травм, інвалідизує його
[1; 3]. Особливо це стосуєть-
ся хворих, які перенесли кіль-
ка оперативних втручань із
приводу нориці прямої кишки,
що грубо та необоротно вра-
жає функцію сфінктерного
апарату прямої кишки [8].

Враховуючи вищесказане,
ми розробили новий малотрав-
матичний і малоінвазивний ме-
тод лікування хворих з екстра-
сфінктерними норицями прямої
кишки — «пломбування» про-
світу нориці автотромбіновим
клеєм [4–6]. Цей метод виклю-
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