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пальних цитокінів і високі рівні
антитиреоїдних антитіл.

У репродуктивному та пост-
менопаузальному вікових періо-
дах спостерігається різний сту-
пінь вираженості імунної від-
повіді.
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Вступ

Відповідно до встановлено-
го взаємозв’язку між товщиною
інтими-медії (ТІМ) і серцево-су-
динними факторами ризику, ар-
теріальна гіпертензія (АГ) має
на останню особливий вплив,
можливо, через гіпертрофію
шару медії, що є специфічним
для цієї хвороби [8; 9]. Оскіль-
ки наявність уражень органів-
мішеней надзвичайно важлива
у визначенні сумарного рівня
ризику у пацієнтів з АГ, пошук
цих уражень повинен проводи-
тись особливо ретельно [1; 8].
Функціональні та гемодина-
мічні зміни судинної стінки асо-
ційовані з дією різних факторів.
Збільшення кров’яного тиску на
судинну стінку може призвести
до дисфункції ендотелію, у ре-
зультаті чого зросте тонус глад-
ких м’язів судин і відбудеться
запуск процесів судинного ре-

моделювання, одним із проявів
якого є потовщення медії —
м’язового шару судини [9].
Збільшення товщини комплек-
су інтими-медії допомагає кра-
ще класифікувати серцево-су-
динний ризик та оцінити ефек-
тивність модифікації факторів
ризику різними медикаментами
на подальше прогресування
ранніх змін в артеріальній стінці
у хворих на АГ. Гіпертрофія
міокарда лівого шлуночка
(ГМЛШ) — це прояв ураження
серця як органа-мішені АГ, вона
прямо пропорційна рівню АТ і
тривалості захворювання [8].

Робота виконана в рамках
НДР Харківського національ-
ного університету ім. В. Н. Ка-
разіна «Дослідження неліній-
них динамічних ефектів в ав-
тономній регуляції серцевої
біомеханіки» Міністерства на-
уки і освіти України, держ-
реєстрація № 0103U004222.

Встановлено, що структурні
зміни судин виникають навіть
при пограничній АГ, хоча швид-
ше це пов’язано з факторами
ризику атеросклерозу, а не
впливом рівня АТ окремо [5].
Також було продемонстровано
існування геометричних і функ-
ціональних змін у сонних арте-
ріях у пацієнтів з АГ, які узго-
джуються з даними, одержани-
ми при дослідженні лівого шлу-
ночка у цих же пацієнтів [14].
Нами не було знайдено дослі-
джень, присвячених аналогіч-
ному вивченню стегнових ар-
терій.

Було виявлено кореляцію
між ТІМ сонних і плечових ар-
терій і товщиною міжшлуночко-
вої перегородки у хворих з ін-
фарктом міокарда в анамнезі
[3]. Також було встановлено,
що серед рівнів кров’яного тис-
ку пульсовий тиск є єдиним або
найбільш сильним незалежним
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предиктором серцево-судинно-
го ремоделювання [13].

Нами не знайдено публікацій,
у яких би проводилося комп-
лексне дослідження стану стінок
у сегментах сонних і стегнових
артерій і міокарда лівого шлуноч-
ка, а також одночасне вивчення
всієї сукупності зазначених пара-
метрів у пацієнтів з АГ.

Мета роботи — одночасне
дослідження стану сонних, стег-
нових артерій і міокарда лівого
шлуночка у хворих на артері-
альну гіпертензію.

Матеріали та методи
дослідження

У стаціонарних умовах на
базі Центральної клінічної лі-
карні Укрзалізниці обстежено
55 пацієнтів (13 жінок і 42 чо-
ловіки), які страждають на АГ
I–II (із систолічним артеріальним
тиском (АТ) 140–220 мм рт. ст.
і/або діастолічним АТ 90–
120 мм рт. ст.), відповідно до
класифікації залежно від уражен-
ня окремих органів (Українська
асоціація кардіологів, 2004) [1].

Пацієнтів не включали в до-
слідження, якщо вони стражда-
ли на злоякісну гіпертензію,
цукровий діабет 1 та 2 типу,
тяжкі супровідні соматичні за-
хворювання. Використовува-
лася група контролю, яку утво-
рили 5 нормотензивних па-

цієнтів (середній вік — (45,35±
±3,01) року).

Ехокардіографія

Ехокардіографія виконувала-
ся в положенні пацієнта на ліво-
му боці за допомогою апарата
ESAOTE TECHNOS MP фірми
BIOMEDICA. Визначали товщи-
ну задньої стінки лівого шлуноч-
ка (ЗСЛШ), міжшлуночкової пе-
регородки (ТМШП), стінки пра-
вого шлуночка (ТСПШ), а також
кінцево-систолічний (КСД) і кін-
цево-діастолічниий (КДД) діа-
метр лівого шлуночка та фрак-
цію вигнання EF %. Точність ви-
мірювання ультразвукової техні-
ки — 0,1 мм.

Сонографія сонних
і стегнових артерій

Дослідження було виконане
апаратом ESAOTE TECHNOS
MP фірми BIOMEDICA. Реєст-
рацію сонних і стегнових артерій
проводили датчиком 10 MГц.
Вимірювалася ТІМ як відстань
між характерною ехозоною, ут-
вореною поверхнями просвіт-
інтима, та медії-адвентиції в по-
перечному перетині вручну за
допомогою електронного штан-
генциркуля [12]. Нормальною
вважається ТІМ 0,77 і 0,75 мм
для правої та лівої сторони від-
повідно [2]. Бляшка визначала-
ся як фокальне потовщення стін-

ки більше ніж 1,2 мм [6].Точність
вимірювання ультразвукової тех-
ніки — 0,1 мм.

Артеріальний тиск

Артеріальний тиск вимірю-
вався за допомогою механічно-
го сфігмоманометра (Microlife).
Перед вимірюванням АТ паці-
єнтові відводився час на корот-
кий відпочинок протягом 3–5 хв.
Вимірювання проводилося завж-
ди на одній і тій же руці, під час
першого огляду — на обох. Си-
столічний АТ визначали при по-
яві тонів Короткова (I фаза), діа-
столічний — при повному їх
зникненні (V фаза).

Статистичний аналіз прово-
дився стандартно за допомо-
гою програмних пакетів Excel
2002. Обчислювали: середнє
арифметичне, стандартне від-
хилення, коефіцієнт кореляції.

Результати дослідження
та їх обговорення

Середня ТІМ сонних артерій
у групі з АГ перевищила ТІМ у
групі контролю. Товщина інти-
ми-медії задньої стінки загаль-
ної сонної артерії (ЗСА) та внут-
рішньої сонної артерії (ВСА)
ліворуч більша, ніж ТІМ перед-
ньої стінки; ТІМ праворуч і ліво-
руч у сонних артеріях однако-
ва; ТІМ ЗСА більша відносно
ТІМ ВСА (табл. 1). Середня ТІМ

Таблиця 1
Товщина інтими-медії сонних і стегнових артерій, M±SD

        Сонні артерії

       Ділянка сканування
  
Стінка

               Праворуч                   Ліворуч
 
 артерії               

ЗСА                   ВСА                  ЗСА                             ВСА

Група Група Група Група
Контроль хворих Контроль хворих Контроль хворих Контроль хворих

із АГ із АГ із АГ із АГ

Передня 0,46±0,11 0,73±0,10 0,44±0,11 0,67±0,12 0,46±0,13 0,73±0,12 0,48±0,08 0,65±0,12

Задня 0,48±0,13 0,76±0,10 0,48±0,13 0,65±0,11 0,54±0,11 0,74±0,10 0,46±0,13 0,67±0,12

Стінка
                  

Стегнові артерії

артерії
                                 ЗСТА                                ЗСТА

Контроль Група хворих із АГ Контроль Група хворих із АГ

Передня 0,48±0,08 0,79±0,17 0,50±0,10 0,75±0,17

Задня 0,50±0,10 0,81±0,19 0,48±0,10 0,80±0,17
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у стегнових артеріях у групі з
АГ перевищила ТІМ у групі кон-
тролю; ТІМ задньої стінки ЗСТА
у групі з АГ більша за ТІМ
передньої стінки; ТІМ у стегно-
вих артеріях більша праворуч
у групі з АГ; ТІМ сонних артерій
у групі з АГ менша за ТІМ стег-
нових артерій у цій же групі;
ТІМ сонних артерій праворуч і
ліворуч однакові, а ТІМ стегно-
вих артерій праворуч більша,
ніж ліворуч. Як у сонних, так і в
стегнових артеріях переважає
потовщення інтими-медії по
задній стінці.

Дані табл. 2 демонструють
ехокардіографічні параметри
серця: КДД, КСД, EF і товщина
стінки правого шлуночка в паці-
єнтів у групі з АГ залишаються в
межах норми. Показники ЗСЛШ
і ТМШП у пацієнтів групи з АГ
значно перевищують норму. Да-
ні табл. 3 показують середню
кореляцію між показниками
ТІМ сонних і стегнових артерій
та ЗСЛШ. Відзначається висо-
ка кореляція між ЗСА, ВСА і
ТМШП і середня кореляція між
стегновими артеріями та ТМШП.
Результати виконаного дослі-
дження підтверджують збіль-
шення ТІМ сонних і стегнових
артерій при АГ [2; 5]. Отримані
дані, відповідно до яких ТІМ
ЗСА позитивно корелює з ТМШП
(r=0,60) і товщиною ЗСЛШ
(r=0,40), збігаються з даними
[10], де остання ЗСА корелює з
ГМЛШ (r=0,54), ТМШП (r=0,58) і
товщиною ЗСЛШ (r=0,54).

Нами виявлено кореляцію
між ТІМ ВСА та ЗСЛШ і ТМШП,
а також між ТІМ загальних стег-
нових артерій та ЗСЛШ і
ТМШП, стосовно яких дані до
цього часу не були опубліко-
вані.

Сонна артерія належить до
судин еластичного типу, а стег-
нова — до артерій м’язового
типу, де потовщення відбува-
ється головним чином у шарі
медії за рахунок гіпертрофії у
відповідь на підвищення АТ [4].
Враховуючи це, у контролі АГ
доцільно проводити оцінку ТІМ
стегнових артерій, або краще
— комплексну оцінку стану
обох типів судин, особливо бе-
ручи до уваги наявність атеро-
склеротичних бляшок й атеро-
склерозу.

Висновки
1. Дослідження демонструє

взаємопов’язані зміни в сонних,
стегнових артеріях і серцевому
м’язі у пацієнтів з АГ, які можна
використати у контролі за її пе-
ребігом.

2. При АГ ТІМ сонних і стег-
нових артерій збільшена, при-
чому в обох групах судин ТІМ
задньої стінки ліворуч більша за
ТІМ передньої стінки; ТІМ за-
гальної сонної артерії більша за
ТІМ внутрішньої сонної артерії;
ТІМ сонних артерій при АГ мен-
ша від ТІМ стегнових; ТІМ сон-
них артерій праворуч і ліворуч
однакова, а ТІМ стегнових ар-
терій справа більша, ніж зліва.

3. Встановлена висока коре-
ляційна залежність між ТІМ ЗСА
і ТМШП, ТІМ ВСА та ТМШП. Се-
редній ступінь кореляційної за-
лежності виявлено між ТІМ сон-
них, стегнових артерій і ЗСЛШ,
ТІМ стегнових артерій та ТМШП.
Між іншими показниками спосте-

рігалися низькі кореляційні за-
лежності.

4. У контролі за перебігом АГ
необхідно здійснювати комп-
лексну оцінку стану сонних і
стегнових артерій, не зупиняю-
чись на окремих їх показниках,
а також враховувати ступінь їх
кореляційних зв’язків із показ-
никами серця.

Перспектива подальших
досліджень у цьому напрямі.
Вважаємо за доцільне прове-
дення дослідження на фоні
тривалого лікування пацієнтів
із АГ антигіпертензивними за-
собами.
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Рак молочної залози (РМЗ)
в Україні, як і в країнах Європи
та Америки, посідає перше міс-
це у структурі захворюваності
та летальності від злоякісних
новоутворень серед жінок. В
останні роки спостерігається пе-
рехід до індивідуалізації терапії,
тобто враховуються фактори
прогнозу перебігу захворюван-
ня й ефекту від лікування [1].

Серед прогностичних фак-
торів РМЗ широко відомі ре-
цептори естрогенів і прогесте-
ронів, наявність яких, навіть без
застосування терапії, свідчить
про неагресивний тип розвит-
ку захворювання. Перспектив-
ним вважається перехід з іму-
ногістохімічного рівня прогнозу-
вання на молекулярно-гене-
тичний, що грунтується на зв’яз-
ку поліморфізму саме у струк-
турі генів із розвитком РМЗ.
Найбільш відомими ДНК-мар-
керами є поліморфні ділянки
гена BRCA, p53, bcl-2. Перспек-
тивними для розробки вважа-
ються маркери на гени ER, PR,
Cx26. Зокрема, експресія гена
ERα використовується у клініч-

ній практиці як індикатор добо-
ру гормональної терапії, а її втра-
та асоційована з поганою вижи-
ваністю [2]. Сьогодні відомо
кілька варіантів поліморфізму
гена ERα, що змінюють функ-
цію рецептора: поліморфізм
PvuII, XbaI і (GT)n пов’язані з ри-
зиком РМЗ [3]. Однак не можна
робити прямої екстраполяції
зв’язку поліморфізму з ризиком
РМЗ на летальність, такі припу-
щення потребують подальших
досліджень [2; 3].

Поліморфізм гена рецепто-
ра прогестерону за довжиною
фрагментів рестрикції TaqI в
інтроні G був описаний у зв’яз-
ку з карциномою яєчників, а не-
щодавно з’явилися дані про
його асоціацію зі зменшенням
ризику РМЗ. Втрата гетерозигот-
ності у хромосомному регіоні
11q22-23, де локалізований PR,
часто спостерігалася при РМЗ,
засвідчуючи присутність у цій
ділянці гена-супресора пухли-
ни. У дослідженні [4] перевірено
можливість участі вказаних типів
поліморфізму в розвитку РМЗ у
популяції австрійок. Показано

відсутність асоціації між полі-
морфізмом гена PR і клінічни-
ми даними щодо типу пухлини,
її розміру, ступеня диференціа-
ції тощо.

Рівень експресії гена-супресо-
ра пухлини Сх26 є суттєво ниж-
чим у пухлинах порівняно з нор-
мою (43 %) [5], що дозволяє ви-
користати цей ген як маркер для
прогнозування та відбору групи
високого ризику для відповідної
стратегії лікування. Рівень екс-
пресії гена Сх26 є зниженим у
пухлинах РМЗ з причини метилу-
вання його промотора, найбільш
частого у Sp1 сайті [6]. Однак
майже немає інформації щодо
генних альтерацій Сх26 та їхньо-
го можливого зв’язку з РМЗ.

Враховуючи викладену акту-
альність досліджень молеку-
лярно-генетичного поліморфіз-
му генів ERα, ERβ, PR, Cx26 у
зв’язку з розвитком РМЗ, зокре-
ма в Одеському регіоні, а та-
кож недостатність існуючих сьо-
годні експериментальних да-
них, нами була запланована ця
пошукова робота. Мета нашо-
го дослідження — детекція по-
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