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дотеліоцити, які вже на 22-гу
добу утворюють активно функ-
ціонуючу сітку з новоутворених
капілярів.

Водночас, уведення гемо-
поетичних стовбурових клітин
в інтактну м’язову тканину екс-
периментальних щурів не при-
зводило до жодних змін в іму-
ногістохімічних реакціях.

Ключовим моментом, що
спрямовує процес диференціа-
ції стовбурових клітин, є харак-
тер середовища, в якому відбу-
вається трансплантація клітин,

що зумовлює зміни клітин у не-
обхідному напрямку в межах їх
потенціалу диференціації.
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Пандемічні масштаби роз-
повсюдження артеріальної гі-
пертензії (АГ), її першорядне
значення як фактора ризику
серцево-судинної патології та
пов’язаної з ним смертності ви-
значають постійний інтерес до
проблеми [8]. У той же час, ко-
морбідності в менеджменті па-
цієнтів приділяється все більше
уваги [10; 11]. Вона є особливо
актуальною у пацієнтів з арте-
ріальною гіпертензією й остео-
артрозом (ОА), тому що знач-
но ускладнює їх стан здоров’я
і погіршує якість життя [1; 6]. Ви-
сока поширеність АГ у попу-
ляції, зростання захворюва-
ності з віком, з одного боку, і
висока частота ОА у того ж віко-
вого контингенту хворих, з дру-
гого боку, роблять вельми ак-
туальною проблему взаємодії
цих станів. P. Kornaat, R. Shar-
ma, R. van der Geest, H. Lamb
[9] і деякі інші вчені вважають,
що ОА є частиною метаболіч-
ного синдрому, невід’ємною час-
тиною якого є АГ [7; 12]. Що
стосується порівняльної харак-

теристики клінічних ознак АГ у
групах пацієнтів з коморбідною
та ізольованою патологією на
етапах терапії, а також їх про-
гностичної значущості, то дані
у світовій і вітчизняній літера-
турі відсутні.

Робота виконана в рамках
НДР «Розробка та досліджен-
ня системи автоматичного ке-
рування варіабельністю серце-
вого ритму» № держреєстрації
0109U000622 МОН України.

Мета роботи — встановити
особливості клінічного перебігу
АГ, коморбідної з ОА, на ета-
пах терапії для розробки про-
позицій щодо підвищення якос-
ті її діагностики та лікування.

Матеріали та методи
дослідження

На базі міської поліклініки
№ 6 Харкова обстежено 110 па-
цієнтів віком (58±11) років,
32 чоловіки і 78 жінок. Згідно з
критеріями включення та ви-
ключення, 98 пацієнтів було
включено у дослідження, з них
43 — з АГ, коморбідною з ОА,

(група спостереження — АГ +
ОА), 55 — з ізольованою АГ
(група порівняння — ІАГ). У
групі АГ+ОА — 11 чоловіків,
32 жінки, середній вік яких (61±
±11) років, у групі ІАГ — 20 чо-
ловіків, 35 жінок, середній вік
яких (57±10) років.

Діагноз АГ встановлювався
згідно з Рекомендаціями Україн-
ської асоціації кардіологів з
профілактики та лікування ар-
теріальної гіпертензії [5], ОА на
підставі класифікації ревматич-
них захворювань Української
асоціації ревматологів [2].

У дослідження не включали-
ся особи, які перенесли інфаркт
міокарда, гостре порушення
мозкового кровообігу, які страж-
дають на хронічну серцеву не-
достатність IV функціонально-
го класу (ФК), АГ III стадії, ожи-
ріння III–IV ступеня, з фібриля-
цією передсердь, із вторинни-
ми ОА й АГ, ураженням суг-
лобів 4-ї стадії за класифіка-
цією Kellgren-Lawrence.

Вивчали частоту зустрічаль-
ності головного болю, запа-
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морочення, «мушок» перед очи-
ма, шуму у вухах, порушення
сну, аритмій, болю в ділянці
серця при фізичному наванта-
женні, задишки при фізичному
навантаженні.

Терапія АГ грунтувалася на
протоколах МОЗ України про
надання медичної допомоги
хворим з гіпертонічною хворо-
бою І–ІІ стадії [4]. Призначали
комбінації препаратів: інгібітор
АПФ (лізиноприл) + діуретик
(гідрохлортіазид або індапамід);
інгібітор АПФ (лізиноприл) +
діуретик (гідрохлортіазид або
індапамід) + антагоніст кальцію
(амлодипін); інгібітор АПФ (лізи-
ноприл) + діуретик (гідрохлор-
тіазид або індапамід) + блока-
тор бета-адренорецепторів (бі-
сопролол) — відповідно до
завдань досягнення цільових
рівнів АТ.

Терапія ОА грунтувалася на
протоколах МОЗ України про
надання медичної допомоги
хворим з ОА [3] і включала ру-
ховий режим з обмеженням
надмірного навантаження на
суглоби, комплекс лікувальної
гімнастики, прийом хондропро-
текторів перорально (хондрої-
тин сульфат 750 мг двічі на день
1 міс., потім 500 мг двічі на день
тривало) і місцево. При запаль-
них явищах у суглобових ткани-
нах використовувалися місцево
мазі з диклофенаком натрію або
короткий курс нестероїдних про-
тизапальних препаратів (мелок-
сикам 7,5 мг 7 днів).

Пацієнти обстежувалися до
лікування, через 2 тиж., 1 і 3 міс.
від початку терапії.

Дані заносили до бази Micro-
soft Excel. Для статистичної оцін-
ки результатів використову-
вали частотні співвідношення
(відсотки та їх помилки σ) і па-
раметричні критерії (середнє
значення — М і стандартне від-
хилення — sd), вірогідність
відмінностей між групами паці-
єнтів визначали за допомогою
критерію Манна — Уїтні, вірогід-
ними дані були визнані при
Р<0,05, розрахунок показників
проводили за допомогою SPSS
15.0 для Windows.

Результати дослідження
та їх обговорення

Згідно з отриманими резуль-
татами, АГ + ОА траплялася у
44 %, а ІАГ — у 56 % осіб. Час-
тота коморбідності не залежа-
ла від статі та зростала з віком,
тому що при АГ + ОА середній
вік пацієнтів був на 5 років ви-
щий, ніж при ІАГ (Р<0,05). До
початку терапії частотний роз-
поділ ступенів тяжкості АГ ви-
являвся близьким: м’яка АГ в
групі АГ + ОА становила 21 % і
в групі ІАГ — 31 %, помірна —
58 і 44 %, тяжка — 21 і 25 %
відповідно (таблиця). У процесі
терапії в обох порівнюваних гру-
пах спостерігався однаковий за
ступенем приріст м’якої АГ і зни-
ження тяжкого та помірного сту-
пенів тяжкості (Р<0,05).

На рис. 1 і 2 подана частота
зустрічальності головного бо-
лю, запаморочення, «мушок»

перед очима, шуму у вухах, по-
рушень сну, аритмії, болю в ді-
лянці серця при фізичному на-
вантаженні, задишки при фізич-
ному навантаженні в порівню-
ваних групах АГ + ОА й ІАГ на
етапах терапії. Всі досліджувані
клінічні ознаки АГ при першому
візиті виявлялися практично в
усіх пацієнтів у обох порівнюва-
них групах. Найчастіше трап-
лявся головний біль (Р<0,05) і
найрідше — аритмія (Р<0,05).
Запаморочення, «мушки» пе-
ред очима, шум у вухах, пору-
шення сну займали проміжне
положення і виявлялися з од-
наковою частотою в обох групах.
Біль у ділянці серця при фізич-
ному навантаженні переважав
при коморбідності (Р<0,05), а
задишка — при фізичному на-
вантаженні при ізольованій па-
тології (Р<0,05). На етапах те-
рапії в обох групах відбуваєть-
ся зниження частоти зустрічаль-
ності, аж до повного зникнен-
ня через місяць, «мушок» перед
очима й аритмій (Р<0,05). Го-
ловний біль, запаморочення і
шум у вухах у групі АГ + ОА
мали невеликий приріст через
3 міс. від початку терапії (Р<0,05),
тимчасом як у групі ІАГ спосте-
рігалося плавне зниження симп-
томатики (Р<0,05).

Отримані в нашому дослі-
дженні дані підтвердили висо-
ку частоту коморбідності АГ та
ОА [1]. Наші результати свід-
чать про спочатку більш яскра-
ву клінічну картину ізольованої
АГ порівняно з коморбідною з
ОА, що може бути наслідком
«концентрації уваги пацієнта»
на симптомах одного захворю-
вання в першому випадку і (при
приєднанні скарг ОА) обмежен-
ням найбільш виражених з них
— у другому. На користь гіпоте-
зи свідчать також отримані нами
дані, відповідно до яких на ета-
пах терапії гірше піддаються
лікуванню клінічні ознаки АГ,
коморбідної з ОА, хоча тут ви-
значальну роль має відіграва-
ти взаємне посилення перебігу
обох захворювань. У той же час,
отримані дані показують, що
зниження частоти зустрічаль-

Примітка. * — Р<0,05 у групі
АГ + ОА порівняно з групою ІАГ на
етапах терапії.

Таблиця
Частота зустрічальності

ступенів тяжкості
артеріальної гіпертензії

у пацієнтів з коморбідною
артеріальною гіпертензією

з остеоартрозом
та ізольованою

артеріальною гіпертензією
на етапах терапії, %±σσσσσ

  Частота Ступінь

зустрічаль- тяжкості АГ

ності, %±s  
М’яка

По-
Тяжкамірна

ОА + АГ

До терапії 21±6 58±7 21±6
Етапи
терапії

2 тиж. 47±8* 35±7* 18±6
1 міс. 69±7* 17±6* 10±4*
3 міс. 76±6* 12±5* 12±5*

ІАГ

До терапії 31±6 44±7 25±6
Етапи
терапії

2 тиж. 54±7* 31±6* 15±5*
1 міс. 69±6* 19±5* 12±4*
3 міс. 68±6* 16±5* 16±5*
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ності тяжкого та помірного сту-
пенів АГ на фоні терапії змен-
шується рівномірно в обох гру-
пах. Отже, контроль АТ ще не
означає загального поліпшен-
ня стану здоров’я пацієнта. Для
повноти клінічної картини АГ,
коморбідної з ОА, необхідно

обов’язково враховувати дина-
міку її клінічних ознак.

Висновки

1. Коморбідна з ОА АГ вияв-
ляється у 44 % пацієнтів.

2. Найбільш вірогідно, що
менша частота зустрічальності

клінічних симптомів у групі
АГ + ОА до терапії зумовлена
меншою концентрацією уваги
пацієнтів на її симптомах.

3. Незважаючи на однакову
ефективність контролю АТ у
пацієнтів з АГ + ОА порівняно
з пацієнтами з ізольованою АГ,
клінічна симптоматика у паці-
єнтів з АГ + ОА важче підда-
ється медикаментозній корек-
ції.

4. У менеджменті пацієнтів з
АГ + ОА необхідно приділяти
однакову увагу рівню здоров’я
та контролю АТ.

Перспективи подальших
досліджень у даному напрям-
ку. Вважається доцільним до-
слідження змін якості життя і
стану нейрогуморальної регу-
ляції у пацієнтів з АГ + ОА на
етапах терапії для подальшо-
го поліпшення якості діагности-
ки та лікування.
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Рис. 1. Частота зустрічальності головного болю, запаморочення,
«мушок» перед очима і шуму у вухах у порівнюваних групах АГ + ОА
й ІАГ на етапах терапії, %. На рис. 1, 2: * — P<0,05 у групі АГ + ОА
порівняно з групою ІАГ на етапах терапії
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Однією з провідних проблем
лікувально-профілактичної ме-
дицини є пошук науково обгрун-
тованих методів і засобів для
підвищення опірності організму
до шкідливого впливу різно-
манітних зовнішніх і внутрішніх
факторів [2; 6; 7; 10–12]. Вра-
ховуючи зростаючу кількість
ретинопатій, що виникають че-
рез несприятливі екологічні умо-
ви життя, токсичний вплив лі-
карських препаратів та інше,
актуальною є порівняльна оцін-
ка дії метаболітних засобів, у
тому числі і біогенної природи,
на зоровий аналізатор інтакт-
них тварин [13; 14]. Науковий
інтерес викликає розкриття
особливостей максимального
метаболічного відгуку клітин-
них елементів сітківки та зоро-
вої кори на вплив різних за ме-
ханізмом своєї дії метаболітних
засобів. При цьому їх терапев-
тична ефективність багато в
чому може залежати не тільки
від виразності, а й від тривалос-
ті постстимуляційних змін хі-
мізму структур зорового аналі-
затора, що виникають.

У зв’язку з цим метою дано-
го дослідження є порівняльний
аналіз отриманого фактичного
матеріалу з позицій визначення
тривалості і виразності слідових
цитохімічних реакцій, що розви-
ваються у відповідь на курсові
впливи ін’єкцій мареполімієлу,
цистеїну й аскорбінової кислоти.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проводили в лабора-
торії фармакології і тканинної
терапії Інституту очних хвороб
і тканинної терапії ім. В. П. Філа-
това АМН України, яка серти-
фікована Державним фармако-
логічним центром МОЗ України.
Під час роботи з лабораторни-
ми тваринами дотримувалися
рекомендацій Європейської ко-
місії щодо проведення медико-
біологічних досліджень з вико-
ристанням тварин [1], методич-
них рекомендацій Державного
фармакологічного центру МОЗ
України та вимог Комісії з біо-
етики Інституту очних хвороб
і тканинної терапії ім. В. П.

Філатова (протокол № 8 від
7.11.2006 р.) [4; 9].

Дослідження виконані на
61 щурі обох статей лінії Вістар
(57 дослідних і 4 контрольних
— інтактних) масою 150–250 г.
Проведено три серії експери-
ментів. У І серії  тваринам
підшкірно вводили мареполі-
мієл (ТУУ 24.4-02012094-001-
2001) щодня протягом 3 тиж. з
розрахунку 0,1 мл/кг. У II серії
вивчалася фармакологічна дія
цистеїну («Здоров’я», Україна),
що вводився щурам підшкірно
протягом 10 днів оптимальною
дозою 100 мг/кг. А ІІІ серію
дослідів було присвячено ви-
вченню впливу аскорбінової
кислоти («Дарниця», Україна),
яку вводили внутрішньом’язо-
во (15 мг/кг) 10 днів. Контролем
у всіх серіях дослідів слугува-
ли інтактні тварини.

Взяття матеріалу залежно
від умов експерименту прово-
дилося в різні терміни після
припинення курсового введен-
ня зазначених препаратів.

Евтаназія тварин, що утриму-
валися на стандартному водно-
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