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Клінічна практика

Вступ

Відомо, що гіпертонічна хво-
роба (ГХ) може бути причиною
відносної вінцевої недостат-
ності [1]. Поєднання ГХ із хро-
нічною ішемічною хворобою
серця (ХІХС) сприяєпотенцію-
ванню виразності «ішемічно-
го» та реперфузійного синд-
ромів [2].

Метою дослідження було
визначення зв’язку між цир-
кадними проявами «ішемічно-
го» синдрому й артеріального
тиску у хворих на хронічну
ішемічну хворобу серця та
гіпертонічну хворобу.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктом дослідження були
34 хворих на ХІХС в поєд-
нанні з ГХ (основна група).
Клінічна характеристика цих
хворих: 24 із них мали ста-
більну стенокардію напруги ІІ–
ІІІ функціональних класів (ФК),
у 10 пацієнтів ІХС мала вигляд
атеросклеротичного кардіо-
склерозу з порушенням ритму
і міокардіальною недостатніс-
тю, у 22 — ГХ ІІ ст., у 12 — ГХ
ІІІ ст., постінфарктний кардіо-
склероз визначили у 12 хворих
із 34. Порушення ритму і про-
відності діагностовано у 11 осіб,
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у тому числі пароксизмальна
фібриляція передсердь — у 4
із 34, фібриляція передсердь
постійної форми — у 1, над-
шлуночкова екстрасистолія —
у 2, шлуночкова екстрасисто-
лія — у 3, серцева недостат-
ність (СН) була ускладненням
у 26 хворих із 34, у тому числі
СН І, ФК ІІ — 14; СН ІІ А, ФК
ІІІ — у 11; СН ІІ Б, ФК ІV — у
1 хворого із 34. Вік досліджу-
ваних основної групи — 45–
75 років, контрольної — 43–
72 роки. За статтю хворі на
ХІХС у поєднанні з ГХ розпо-
ділилися так: 20 — чоловіки,
14 — жінки; у контрольній групі
— 18 і 16 осіб відповідно.

Комплексне ультразвукове
обстеження серця проводили
з використанням  апарату
“Sim-5000 plus” із механічним
датчиком 3,5 МГц у положеннi
хворого на л iвому боц i за
загальноприйнятою методи-
кою [3–5]. Визначали кiнцево-
дiастолiчний і кінцево-систол-
ічний об’єми ЛШ (мл) за фор-
мулою L. Teichholz [6], фрак-
цiю викиду (%), ударний об’єм
ЛШ (мл) [7], масу міокарда
ЛШ (г) за формулою L. Teich-
holz [6] у модифікації Ю. Н.
Беленкова [8] і Devereux [3].
Використовували велоерго-
метрію для визначення класу
стенокардії.

Цілодобове моніторування
електрокардіограми й арте-
ріального тиску (АТ) проводи-
лося за допомогою амбула-
торного моніторування за сис-
темою «Кардіотехніка 4000АТ».
Аналіз результатів монітору-
вання полягав у визначенні:
середньої частоти серцевих
скорочень (ЧСС) удень і вно-
чі, циркадного індексу ЧСС
(відношення середньої денної
до нічної ЧСС), денного та
нічного хронотропного резер-
ву, середнього денного та ніч-
ного діастолічного АТ, серед-
нього денного та нічного сис-
толічного АТ, «ішемічних» змін
сегмента ST удень і вночі
(підйом або зниження сегмен-
та ST на 1,5–2,5 мм і більше).

Статистичний аналіз містив
двовибірковий t-критерій Стью-
дента для двох незалежних ви-
бірок варіабельностей і непара-
метричний альтернативний тест
Маnn — Whithey (за програмою
SPSS for Windows Release 8.00,
SPSS Inc., 1989–1997). Зв’язок
мiж циркадними проявами «іше-
мічних» змін сегмента ST та ар-
теріального тиску встановлюва-
ли параметричним (за Pearson)
і непараметричним (за Spear-
man) кореляційними методоми
аналізу (за програмою SPSS for
Windows Release 8.00, SPSS
Inc., 1989–1997).
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Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих на ХІХС у поєд-
нанні з ГХ встановлено збіль-
шення таких параметрів: кінце-
во-систолічного розміру ЛШ —
(4,32±0,11) см SD — стандарт-
не відхилення 0,65; Р=0,001 за
критерієм Стьюдента та непа-
раметричним тестом Маnn —
Whithey, а в контрольній групі
здорових осіб відповідно —
(3,57±0,04) см; 0,23; кінцево-
систолічного об’єму ЛШ —
(84,14±6,22) мл; 36,29; Р=0,001,
а в контрольній групі здорових
осіб — (53,43±1,37) мл; 8,11;
кінцево-діастолічного розміру
ЛШ — (5,95±0,09) см; 0,5;
Р=0,001, а в контрольній групі
здорових осіб — (5,60±0,04) см;
0,26; кінцево-діастолічного об’є-
му ЛШ — (178,46±5,85) мл;
34,14; Р=0,001, а в контрольній
групі здорових осіб — (153,91±
±2,69) мл; 19,93; товщини між-
шлуночкової перегородки —
(1,20±0,02) см; 0,1; Р=0,001, а
в контрольній групі здорових
осіб — (1,08±0,01) см; 0,09;
товщини задньої стінки ЛШ —
(1,140±0,002) см; 0,13; Р=0,001,
а в контрольній групі здорових
осіб — (1,05±0,02) см; 0,08;
кінцево-діастолічного розміру

лівого передсердя — (3,87±
±0,07) см; 0,39; Р=0,001, а в
контрольній групі здорових
осіб — (3,27±0,05) см; 0,3;
маси міокарда ЛШ за Devereux
— (305,49±13,44) г; 78,34;
Р=0,001, а в контрольній групі
здорових осіб — (232,11±5,78) г;
34,21; маси міокарда ЛШ за
Teichholz — (257,26±8,08) г;
47,13; Р=0,001, а в контроль-
ній групі здорових осіб —
(211,57±3,75) г; 22,18; діамет-
ра аорти (4,14±0,93) см; 5,47;
Р=0,001, а в контрольній групі
здорових осіб — (3,15±0,03) см;
0,18. Фракція викиду у хворих
на ХІХС у поєднанні з ГХ була
зменшеною: (51,59±2,13) %;
12,43; Р=0,001, а в контроль-
ній групі здорових осіб —
(64,71±0,62) %; 3,69.

У хворих на ХІХС у поєд-
нанні з ГХ визначили різного
рівня параметричний і непара-
метричний кореляційні зв’язки
між циркадним коливанням АТ
і виразністю «ішемічних» змін
ЕКГ (таблиця). «Ішемічні» змі-
ни ЕКГ супроводжувалися ти-
повим больовим синдромом у
28–30 % хворих на ХІХС у по-
єднанні з ГХ, а у 70–72 % був
безбольовий варіант.

За даними параметричного
і непараметричного кореляцій-

ного аналізу встановлено се-
редній прямий кореляційний
зв’язок між середнім нічним
систолічним АТ та «ішемічни-
ми» змінами сегмента ST уно-
чі; прямий кореляційний зв’я-
зок (середня сила зв’язку) між
середнім денним систолічним
АТ та «ішемічними» змінами
сегмента ST уночі; прямий ко-
реляційний зв’язок (середня
сила зв’язку) між середнім
денним систолічним АТ та
«ішемічними» змінами сегмен-
та ST удень; прямий кореля-
ційний зв’язок (середня сила
зв’язку) між середнім нічним
систолічним АТ та «ішемічни-
ми» змінами сегмента ST удень;
прямий кореляційний зв’язок
(середня сила зв’язку) між се-
реднім нічним діастолічним АТ
та «ішемічними» змінами сег-
мента ST уночі; прямий коре-
ляційний зв’язок (середня си-
ла зв’язку) між середнім ден-
ним діастолічним АТ та «іше-
мічними» змінами сегмента ST
уночі; прямий кореляційний
зв’язок (середня сила зв’язку)
між середнім нічним діастоліч-
ним АТ та «ішемічними» змі-
нами сегмента ST удень; пря-
мий кореляційний зв’язок (се-
редня сила зв’язку) між серед-
нім нічним діастолічним АТ та

Таблиця
Параметрична і непараметрична кореляції артеріального тиску

та показників сегмента ST у хворих на хронічну ішемічну хворобу серця
у поєднанні з гіпертонічною хворобою

  Кореляція між показниками Кореляція Вірогідність Кореляція Вірогідність

 за Пірсоном  кореляції за Спірменом кореляції
за Пірсоном, Р  за Спірменом, Р

Середній нічний систолічний АТ (мм рт. ст.) 0,681 0,003 0,784 0,001
 та «ішемічні» зміни сегмента ST уночі (мм)
Середній денний систолічний АТ (мм рт. ст.) 0,655 0,004 0,609 0,01
та «ішемічні» зміни сегмента ST уночі (мм)
Середній денний систолічний АТ (мм рт. ст.) 0,6 0,005 0,646 0,002
та «ішемічні» зміни сегмента ST удень (мм)
Середній нічний систолічний АТ (мм рт. ст.) 0,466 0,039 0,472 0,036
та «ішемічні» зміни сегмента ST удень (мм)
Середній нічний діастолічний АТ (мм рт. ст.) 0,565 0,018 0,566 0,018
та «ішемічні» зміни сегмента ST уночі (мм)
Середній денний діастолічний АТ (мм рт. ст.) 0,497 0,042 0,49 0,046
та «ішемічні» зміни сегмента ST уночі (мм)
Середній нічний діастолічний АТ (мм рт. ст.) 0,496 0,026 0,497 0,026
та «ішемічні» зміни сегмента ST удень (мм)
Середній денний діастолічний АТ (мм рт. ст.) 0,460 0,041 0,5 0,025
та «ішемічні» зміни сегмента ST удень (мм)
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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-




