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Вступ

На початку розвитку артері-
альної гіпертензії (АГ), коли
підвищення артеріального тис-
ку (АТ) має лабільний харак-
тер, його вимірювання в стані
спокою часто є недостатньо
інформативним. Тому для ран-
нього виявлення АГ викорис-
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товують проби з дозованим
фізичним навантаженням
(ДФН) [1]. Існують дані, що
гіпертензивна реакція (ГР) при
ДФН є найбільш ранньою оз-
накою серцево-судинного (СС)
захворювання. Можливо, що
надмірне збільшення систоліч-
ного АТ (САТ) є маркером
здатності периферичних ар-

терій до вазодилатації [2]. Вва-
жають, що ГР при велоерго-
метрії (ВЕМ) може бути пре-
диктором розвитку АГ у під-
літків із схильністю до неї [1;
3]. Доведено зв’язок між вели-
чиною приросту САТ при ДФН
та виникненням СС усклад-
нень АГ у осіб середнього віку
[4–7]. Підвищення САТ понад
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200 мм рт. ст. у перші 6 хв при
ВЕМ дозволяє передбачити
збільшення ймовірності виник-
нення смерті від СС причин
удвічі [6; 8]. Гіпертензивна ре-
акція при ДФН асоціюється з
ендотеліальною дисфункцією
(ЕД), прогресуванням гіпер-
трофії лівого шлуночка (ГЛШ),
але механізми цього зв’язку
остаточно не з’ясовані. Роль
оксиду азоту (NO) як важли-
вого фактора модуляції су-
динного тонусу не викликає
сумніву, водночас участь NO-
системи в реалізації індукова-
ної ДФН вазодилатації зали-
шається нез’ясованою [2; 3].

Наведені дані визначили
мету даної роботи — оцінку
базального рівня стабільних
метаболітів NO- і NO-синтаз-
ної (NOS) активності плазми й
еритроцитів (Ер.) у молодих
чоловіків із високим нормаль-
ним АТ (ВНАТ) та АГ 1-го сту-
пеня (АГ1) залежно від типу
реакції АТ при ВЕМ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 153 чоловіки.
Критерії включення в дослі-
дження: вік — 18–30 років; рі-
вень офісного АТ — оптималь-
но нормальний, ВНАТ та АГ1
[9]; згода на участь у дослі-
дженні. Не включалися такі
пацієнти: із симптоматичною

АГ; які приймають або прий-
мали антигіпертензивні ліки;
особи з гострими та хронічни-
ми запальними захворюван-
нями, з цукровим діабетом;
захворюваннями, які змінюють
структуру і/або функції ЛШ.
Оцінювали наявність факторів
ризику (ФР) та середні значен-
ня офісного АТ при 3 вимірю-
ваннях методом Короткова [9].
Проводили ВЕМ за неперерв-
но-ступінчастою методикою, по-
чинаючи з навантаження 50 Вт і
збільшуючи його на 25 Вт
кожні 3 хв до порогового на-
вантаження або досягнення
САТ не менше 220 мм рт. ст.
[10]. Реєстрували ЧСС, САТ,
діастолічний тиск (ДАТ), пуль-
совий тиск (ПАТ) з визначен-
ням середнього (АТсер) АТ та
ЕКГ за Небом при різних рів-
нях навантаження та на 1-шу,
3-тю, 5-ту, 7-му та 9-ту хвили-
ну відновлення.

За результатами ВЕМ паці-
єнтів розділили на 2 групи: 1-ша
гр. (n=102) — пацієнти з нор-
мотонічною реакцією АТ (НР),
у яких максимальний при ВЕМ
рівень АТ був менше 200/100 мм
рт. ст.; 2-га гр. (n=16) — з гіпер-
тензивною реакцією [12]. Гру-
пою контролю (К) були 35 здо-
рових чоловіків із НР при ВЕМ
без успадкованої схильності
до АГ (УСАГ) та без ФР СС
захворювань.

Кров для дослідження бра-
ли вранці після нічного сну та
перерви в прийомі їжі в 10–
12 год. Оцінювали концентра-
цію NO2

-, NO3
- та їх суму (NOx)

в плазмі та гемолізаті Ер [11].
Активність NOS визначали
методом спектрофотометрії
при 340 нм за спаданням
вмісту NADPH+Н+ [12].

Результати дослідження
обчислювали статистично з
визначенням середнього зна-
чення (М) та стандартного
відхилення (±SD). Для оцінки
вірогідності розбіжностей (Р)
використовували t-критерій
Стьюдента. Розбіжності вважа-
лися вірогідними при Р<0,05.
Для оцінки зв’язку між показни-
ками застосовували коефіцієнт
кореляції r. Розрахунки прово-
дили за допомогою програми
Microsoft Office Excel’2003 [13].

Результати дослідження
та їх обговорення

Гіпертензивна реакція при
ВЕМ виявлена у 16 чоловіків,
що становило 10,5 % від до-
слідженої популяції. Згідно з
клінічною характеристикою
(табл. 1), пацієнти з ГР (2-га гр.)
при ВЕМ були порівнянні з па-
цієнтами з НР (1-ша гр.) за се-
редньою кількістю ФР, вміс-
том холестерину (ХС) та три-
гліцеридів (ТГ) плазми. Се-
редні значення індексу маси

Таблиця 1
Клінічна характеристика та параметри велоергометрії пацієнтів у групах обстеження

Показник Контроль, 1-ша група, 2-га група,
n=35  n=118  n=16

Рк-1 Рк-3 Р2-3

САТмакс, мм рт. ст. 156,4±4,6 161,4±8,4 204,0±5,6 0,023 0,0001 0,0001
ДАТмакс, мм рт. ст.  71,8±5,9 75,7±6,6 101,9±3,1 0,079 0,0009 0,0007
ПАТмакс, мм рт. ст. 80,0±7,3 84,9±7,9 91,9±12,9 0,088 0,01 0,049
ЧССмакс, уд/хв 158,8±4,0 159,9±3,3 156,5±9,2 0,286 0,262 0,164
∆САТ, % 41,6±15,5 38,1±7,7 43,5±9,2 0,279 0,383 0,051
∆ДАТ, % -2,3±5,9 1,3±10,3 20,0±8,7 0,142 0,0006 0,0002
∆АТсер,% 16,4±8,9  16,9±8,5 28,5±5,5 0,443 0,003 0,0003
∆ПАТ,% 120,5±30,6 105,8±30,1 87,9±39,6 0,179 0,033 0,116
∆ЧСС, % 110,9±26,3 84,5±22,2 88,1±26,3 0,006 0,036 0,359
Час нормалізації АТ, хв 6,0±2,2 7,3±1,8 9,4±1,6 0,083 0,0009 0,0006
Кількість ФР у одного пацієнта 0 2,1±0,8 3,1±1,1 — — 0,067
Кількість осіб з ГЛШ,% 0 3,8 25 — — —
ХС, ммоль/л 4,2±2,0 3,0±1,2 2,9±0,4 0,031 0,069 0,377
ТГ, ммоль/л 1,04±0,47 0,86±0,39 0,85±0,39 0,168 0,138 0,303
ІМТ, кг/м2 22,2±2,2 23,0±2,5 24,8±1,9 0,192 0,048 0,132
Кількість осіб з УСАГ, % 24,8 75,2 — — —
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тіла (ІМТ) у пацієнтів 1-ї та 2-ї
груп також не різнилися, але
ІМТ у осіб з ГР (2-га гр.) був
вірогідно більшим, ніж у конт-
рольній групі, за рахунок 25 %
пацієнтів, які мали надлишко-
ву масу тіла. Для порівняння в
1-й гр. ІМТ більше 25,5 кг/м2

зареєстровано у 11,5 % паці-
єнтів. Між пацієнтами з НР при
ВЕМ (К і 1-ша гр.) та з ГР
(2-га гр.) виявлена різниця в
частоті УСАГ — 24,8 і 75,2 %, а
також частоті ГЛШ — 3,8 і
25 % відповідно. Найбільша
різниця в параметрах ВЕМ у
пацієнтів 1-ї та 2-ї гр. визначе-
на для максимальних значень
ДАТ (ДАТмакс), які перевищува-
ли в 2-й гр. відповідні значен-
ня у пацієнтів 1-й гр. та групи
К (Р<0,001), та для відносно-
го ступеня зростання ДАТ
(∆ДАТ %). Слід зазначити, що
підвищення АТ при ВЕМ у
пацієнтів 2 гр. мало систоло-
діастолічний характер зі збіль-
шенням ПАТмакс, ∆АТсер %,
тимчасом як у пацієнтів групи
К та 1-ї гр. — систолічний ха-
рактер зі зниженням або без
змін ДАТмакс порівняно з вихід-
ними значеннями. Час віднов-
лення АТ був найбільшим у
пацієнтів з ГР (2-га гр.) та у
68,8 % осіб дорівнював 10 хв
і більше.

При аналізі вмісту мета-
болітів NO (табл. 2) у паці-
єнтів із ГР (2-га гр.) порівняно
з К і 1-ю гр. визначено вірогід-
не зменшення NO-

3 і NOх у
плазмі. Активність NOS в Ер.

у пацієнтів 2-ї гр. була вірогід-
но нижчою порівняно з пацієн-
тами з НР (1-ша гр.). Є дані,
що активність NOS Ер. відоб-
ражає активність ендотеліаль-
ної її ізоформи [14]. Відомо, що
ЕД при АГ асоціюється з наяв-
ністю мутантного алеля Т-гена
ендотеліальної NOS. Згідно з
даними авторів [15], можна
припустити, що зниження ак-
тивності NOS Ер. у пацієнтів
2-ї гр. є генетично детерміно-
ваним, через що у них швид-
ко настає фаза декомпенсації
функції ендотелію при ДФН.

Для пацієнтів групи К та
1-ї гр. не виявлено вірогідного

кореляційного зв’язку між вміс-
том метаболітів NO й активніс-
тю NOS у плазмі та Ер., а для
пацієнтів з ГР (2-га гр.) вияв-
лено вірогідний кореляційний
зв’язок між активністю NOS Ер.
та параметрами ВЕМ (табл. 3).
Найбільшої сили кореляційний
зв’язок визначений для зни-
ження активності NOS Ер. і
збільшення значень САТмакс,
∆САТ % і ∆ПАТ %, слабкий —
для ДАТмакс, ∆ДАТ % і ∆АТсер %.
На активність NOS Ер. у осіб
із ГР (2-га гр.) негативно впли-
ває також вміст ТГ. Збільшен-
ня концентрації ТГ і ІМТ визна-
чають підвищення величин

Таблиця 2
Вміст метаболітів оксиду азоту та NO-синтазна активність плазми

і еритроцитів у пацієнтів досліджуваних груп

Показник Контроль, 1-ша група, 2-га група,
n=35  n=118  n=16

Рк-1 Рк-3 Р2-3

Плазма
NO-

2, г/л 0,007±0,005 0,006±0,004 0,012±0,007 0,303 0,191 0,145
NO-

3, г/л 0,099±0,049 0,154±0,063 0,045±0,014 0,174 0,008 0,003
NOx, г/л 0,106±0,052 0,152±0,060 0,056±0,017 0,217 0,017 0,007
NOS, нмоль/(с·мл) 0,178±0,138 0,205±0,187 0,184±0,089 0,343 0,469 0,371

Еритроцити
NO-

2, г/л 0,025±0,007 0,026±0,010 0,031±0,008 0,476 0,182 0,181
NO-

3, г/л 0,122±0,051 0,124±0,109 0,126±0,084 0,488 0,473 0,484
NOx, г/л 0,107±0,058 0,137±0,106 0,157±0,088 0,268 0,223 0,377
NOS, нмоль/(с·мл) 2,47±1,56 2,07±1,53 1,99±0,12 0,288 0,297 0,048

Таблиця 3
Кореляційний зв’язок між параметрами велоергометрії,

активністю NO-синтази еритроцитів, тригліцеридів
та індексом маси тіла у пацієнтів з ГР (2-га гр.)

Кореляційні пари r P
САТмакс і NOS в Ер. -0,935 0,006
ДАТмакс і NOS в Ер. -0,343 0,047
ПАТмакс і NOS в Ер. -0,352 0,0003
∆САТ % і NOS в Ер. -0,645 0,0009
∆ДАТ % і NOS в Ер. -0,316 0,002
∆АТсер % і NOS в Ер. -0,225 0,002
∆ПАТ % і NOS в Ер. -0,437 0,0002
ТГ і NOS в Ер. -0,495 0,08
ТГ і ∆САТ % 0,994 0,002
ТГ і ∆ДАТ % 0,736 0,001
ТГ і ∆ПАТ % 0,894 0,0004
ТГ і ∆ПАТ мм рт. ст. 0,551 0,002
ТГ і час нормалізації АТ 0,978 0,044
ІМТ і САТмакс 0,677 0,046
ІМТ і ∆ДАТ % 0,376 0,0002
ІМТ і ∆АТсер % 0,375 0,0001
ІМТ і ∆ПАТ мм рт. ст. 0,647 0,015
ІМТ і ∆ЧСС % 0,636 0,001
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приросту САТ, ДАТ, ПАТ та
збільшення тривалості періо-
ду відновлення АТ.

Таким чином, у чоловіків
молодого віку з ВНАТ і АГ1
гіпертензивна реакція зі збіль-
шенням тривалості періоду
відновлення АТ при ВЕМ асо-
ціюється з ЕД та УСАГ. Ре-
зультати дослідження дозво-
ляють припустити, що відбір
осіб для ранньої профілакти-
ки розвитку та прогресування
АГ серед цієї категорії паці-
єнтів потребує врахування ти-
пу реакції АТ при ВЕМ та ста-
ну функції ендотелію.

Висновки

1. Популяція молодих чо-
ловіків з високим нормальним
АТ та АГ 1-го ступеня не є од-
норідною за результатами
ВЕМ: у 10,5 % осіб виявлена
гіпертензивна реакція АТ сис-
толо-діастолічного характеру
зі збільшенням тривалості пе-
ріоду відновлення АТ більше
10 хв у 68,8 % пацієнтів.

2. Гіпертензивний тип ре-
акції АТ при ВЕМ у цієї кате-
горії пацієнтів асоціюється зі
зниженням вмісту метаболітів
NO в плазмі та зменшенням
активності NOS еритроцитів, а
також з успадкованою схиль-
ністю до АГ, гіпертрофією
лівого шлуночка та збільшен-
ням індексу маси тіла.
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В. І. Хрущ

СПОСІБ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ
НА АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ
Одеський державний медичний університет

Атопічний дерматит (АтД)
— один із найбільш тяжких і
поширених хронічних генодер-
матозів, який розпочинається

в ранньому дитинстві й харак-
теризується ліхеноїдними й
екзематозними висипами, ано-
маліями клітинного імунітету в

шкірі та резистентністю до за-
гальної терапії [6].

За даними офіційної стати-
стики, 30–40 % населення




