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Основними причинами смерті населення 
як в Україні, так і в усьому світі є серцево-су-
динні захворювання (ССЗ). При цьому одним 
з основних чинників ризику, який визначає 
хід і смертність хворих від ССЗ є артеріальна 
гіпертензія (АГ). Захворюваність на АГ нині має 
характер пандемії, при цьому кількість випадків 
захворювання збільшується з віком, і щодо дея-
ких прогнозів до 2025 р. кількість хворих з АГ 
збільшиться на 60 % [10, 32].

Гіпертонічний криз (ГК) — це одне з найчасті-
ших невідкладних станів у клінічній практиці, що 
змушує пацієнтів звертатися за екстреною медич-
ною допомогою. Щорічно ГК розвивається від 1 % 
до 7 % хворих, які страждають на АГ. За даними 
різних авторів, 10–20 % від усіх викликів швид-
кої медичної допомоги припадає на гіпертонічні 
кризи [2, 7].

На сьогодні, згідно з рекомендаціями Асоціа-
ції кардіологів України, прийнято таке визначення 
ГК: це раптове значне підвищення артеріального 
тиску (АТ) від базового рівня, яке майже завжди 
супроводжується появою чи посиленням розладів 
з боку органів-мішеней або вегетативної нервової 
системи. Гіпертензивні кризи як ускладнені, так 
і неускладнені потребують надання невідклад-
ної медичної допомоги для попередження або 
обмеження ураження органів-мішеней. На жаль, 
на сьогодні ГК залишаються однією з найбільш 
незрозумілих і багатофакторних проблем. Спро-
вокувати розвиток ГК можуть різні причини, 

серед яких найчастіші психо-емоційні та фізичні 
перевантаження, метеорологічні чинники, над-
мірне вживання кухонної солі з їжею призводить 
до електролітних порушень, зловживання алко-
голем [5, 8].

Частіше підвищення артеріального тиску 
відзначаються у пацієнтів працездатного віку 
40–60 років за тривалості артеріальної гіпертен-
зії більше 2 років, тому проблема гіпертонічних 
кризів залишається досить актуальною медичною 
проблемою. У рідкісних випадках гострі підви-
щення артеріального тиску є першим проявом 
артеріальної гіпертензії [3].

Мета роботи — оцінити значення визначення 
показників центральної гемодинаміки та ремо-
делювання серцево-судинної системи при гіпер-
тонічних кризах.

Уперше ГК описав австрійський лікар 
Jacob Pahl в 1903 р. Він припускав, що його розви-
ток пов’язаний з раптовим підвищенням АТ, яке 
зумовлене спазмом судин. Він виділяв загальні 
й місцеві судинні кризи. Перші, як він вважав, 
супроводжувалися підвищенням системного АТ. 
Тоді, як другі були пов’язані з локальним пору-
шенням циркуляції в окремих органах через 
спазм судин, які їм постачають кров [4].

Тривалий науковий пошук учених привів до 
розробки досить великої кількості класифікацій 
гіпертонічних кризів. Великий внесок у вивчення 
проблеми гіпертонічних кризів внесли такі відо-
мі дослідники, як А. Л. Мясников, Н. А. Ратнер, 
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С. Г. Моисеев, Н. С. Кушаковський, Є. В. Еріна. 
Кожен з них створював власну класифікацію ГК 
з урахуванням патоґенезу їх розвитку та клініч-
них проявів [9, 11, 12, 15, 21].

Хоча класифікації радянських вчених засто-
совувати у практичній роботі важко, але, на наш 
погляд, вони мають і раціональні зерна, які дадуть 
змогу співробітникам медицини невідкладних 
станів індивідуально підійти під час надання екс-
треної медичної допомоги хворих з ГК. Патогене-
тично обґрунтована диференційована лікувальна 
тактика надання екстреної медичної допомоги 
вимагає високої професійної підготовки виїзно-
го персоналу швидкої медичної допомоги, тому 
є потреба нагадати основні принципи роботи 
серцево-судинної системи та визначити зміни 
показників центральної гемодинаміки при гіпер-
тонічних кризах [13].

Система артеріального русла має дві основні 
функції — кровопостачальну і демпфуючу. Перша 
функція забезпечує доставку адекватної кількості 
крові до органів відповідно до їх потреб у кисні. 
Друга функція забезпечує гасіння коливань тиску 
крові, створюваних серцем — це досягається за 
допомогою еластичних властивостей артерій. 
Зміна системного АТ призводить до активації 
барорецепторів, розташованих в синокаротидній 
зоні та дузі аорти. При розвитку ГК змінюється 
функціонування серцево-судинної системи, що 
призводить до порушення та зниження перфузії 
тканин та органів. Самі рецептори становлять 
собою механорецептори, що реагують на зміну 
артеріального тиску за ступенем розтягнення 
еластичних стінок артерій. Кожен гіпертонічний 
криз викликає не тільки істотні зміни кровоточу, 
але й функціонального стану життєво важливих 
органів, сприяє виникненню і прогресуванню 
енцефалопатії, серцевої та ниркової недостат-
ності [20].

На сьогодні загально визнаною є неінва-
зивна методика вимірювання АТ за методом 
М. С. Короткова. Цей аускультативний метод 
за допомогою тонометра дає змогу визначати 
систолічний (САТ) та діастолічний артеріальний 
тиск (ДАТ). Систолічний АТ відображає тиск 
крові в артеріях і камерах серця під час систоли 
і є сукупним результатом: систолічного об’єму 
серця, скоротливої функції міокарда, частоти сер-
цевих скорочень, еластичності судинної стінки та 
сумарного опору кровотоку резистивних судин, 
сумарного обсягу ємнісних судин, об’єму цир-
кулюючої крові та її в’язкості. Діастолічний АТ 
відображає тиск крові в камерах серця і артеріях 

до кінця діастоли. Його величина визначається 
здебільшого ступенем периферичного опору кро-
вотоку і частотою серцевих скорочень [19, 27].

Амбулаторний моніторинг АТ є дуже важли-
вим компонентом тривалого лікування пацієнтів 
з АГ. Так, за результатами класичного досліджен-
ня MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial) 
було продемонстровано чітку залежність ризику 
ІХС від рівня АТ і дало змогу кількісно оцінити 
внесок у ступінь цього ризику САТ та ДАТ [23].

Здебільшого, вимірювання АТ не дає повного 
уявлення про характер розладу кровообігу, хоча 
несе інформацію про динаміку патологічного 
процесу і певним чином про ефект терапевтичних 
заходів. Нині основними величинами центральної 
геодинаміки, що вимірюються, є систолічний, діа-
столічний, пульсовий і середньодинамічний АТ. 
У клінічній практиці виникає необхідність оці-
нювати стан системи кровообігу та повноцінність 
кровотоку не тільки за результатами вимірюван-
ня систолічного та діастолічного артеріального 
тиску, але й за іншими показниками центральної 
гемодинаміки такими, як ударний об’єм серця 
(УО), хвилинний об’єм кровообігу (ХОК), загаль-
ний периферичний опір судин (ЗПОС) [14].

Відповідно до класичної точки зору рівень АТ 
як нормальний, так і підвищений визначається 
рівнянням Пуазейля: АТ = ЧСС × УО × ЗПОС, де 
ЧСС — частота серцевих скорочень; УО — удар-
ний об’єм; ЗПОС — загальний периферичний 
опір судин. Раптове порушення рівноваги, яке 
зумовлене або підвищенням об’єму внутріш-
ньосудинної рідини, або надмірним збільшенням 
судинного опору, а в деяких випадках — посилен-
ням впливу обох чинників, призводить до різкого 
підвищення артеріального тиску [1].

На судинному рівні при ГК спостерігаються 
різкі зміни судинного тонусу, зумовлені вики-
дом великої кількості катехоламінів, надлиш-
ком ангіотензину II, вазопресину, альдостерону, 
тромбоксану А2 і ендотеліну-1 і/або недостатньою 
продукцією ендогенних вазодилятаторів, таких 
як оксиду азоту і простацикліну. Вони призво-
дять до порушення регуляції ЗПОС. Підвищення 
загального периферичного опору судин погіршує 
оксигенацію тканин, призводить до збільшення 
в’язкості крові, сповільнення кровотоку, що тягне 
за собою порушення перфузії тканин [25].

Розділення ГК за показниками центральної 
гемодинаміки були покладені в основу класи-
фікації А. П. Голікова, який розрізняв гіпокі-
нетичний, гіперкінетичний та еукінетичний 
типи [6]. При гіпокинетичному типі відбувається 
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зниження серцевого викиду та різке збільшення 
загального периферичного опору судин, що при-
зводить до зростання діастолічного тиску. При 
гіперкінетичному типі збільшується серцевий 
викид при нормальному або зниженому ЗПОС, 
при цьому відбувається зростання систолічного 
тиску. Еукінетичний тип ГК характеризується 
нормальним серцевим викидом і збільшенням 
ЗПОС, що призводить до різкого збільшення як 
систолічного, так і діастолічного АТ.

Розподіл ГК за станом центральної гемодина-
міки було запропоновано з практичною метою, 
оскільки антигіпертензивні препарати різних 
груп по-різному впливають на показники кро-
вообігу: збільшений серцевий викид передба-
чає використання β-адреноблокаторів, спазм 
судин — артеріальних вазодилататорів, низь-
кий серцевий викид — артеріальних і венозних 
вазодилататорів [18].

На сьогодні, згідно з рекомендаціями з ліку-
вання артеріальної гіпертензії ESH/ESH, роз-
різняють ускладнені та неускладнені кризи. 
Європейські дослідники використали суто праг-
матичний підхід класифікуючи ГК — за терміно-
вістю надання допомоги хворим, розрізняючи 
при цьому hypertensive urgency (без гострих 
ознак ураження органів-мішеней) та hypertensive 
emergency (за наявності гострих і стрімко вини-
каючих ушкоджень органів-мішеней). Ефективне 
лікування гіпертонічних кризів має високу соці-
альну значущість, тому проведення своєчасних 
кваліфікованих лікувально-діагностичних заходів 
важливе для збереження та покращання якості 
життя в осіб із гіпертонічним кризом [28, 30].

У світлі сучасних уявлень при визначенні АГ 
велика увага приділяється структурно-функ-
ціональним змінам серцево-судинної системи. 
Процес ремоделювання судин і серця може віді-
гравати ключову роль у стратифікації ризику 
ускладнень при ГК, це набуває особливого зна-
чення при виборі лікувальної тактики та прове-
дення профілактичних заходів [16, 17, 22].

Ремоделювання серцево-судинної системи 
є незмінним атрибутом АГ, будучи, з одного 
боку, її ускладненням, а з іншого — важливим 

механізмом, відповідальним за зміну судинного 
резерву й ауторегуляції церебрального крово-
току, а також розвиток атеросклерозу. У низці 
проспективних досліджень було показано, що 
збільшення комплексу інтима-медіа (КІМ) каро-
тидних артерій асоціюється з ознаками уражен-
ня коронарних і церебральних артерій, а також 
із високим ризиком розвитку серцево-судин-
них та церебральних ускладнень. У досліджен-
ні ARIC було встановлено, що при збільшенні 
товщини КІМ загальної сонної артерії більше 
ніж на 1 мм ризик розвитку інфаркту міокарда 
або гострого порушення мозкового кровообігу 
зростає у 2–5 разів. У Роттердамському дослі-
дженні виявлено, що збільшення товщини КІМ 
на 0,16 мм супроводжується зростанням ризику 
кардіальних і церебральних ускладнень в 1,4 разу 
[24, 26, 29, 31].

Всебічну оцінку ГК доцільно проводити за 
сукупністю показників центральної гемоди-
наміки, а не лише при визначенні САТ та ДАТ. 
Визначення структурно-функціональних змін 
серця в пацієнтів із ГК може бути корисним для 
стратифікації ризику ускладнень, що залишається 
предметом подальших наукових досліджень.

ВИСНОВКИ

1. Потрібне всебічне оцінювання пацієнтів 
з ГК з метою визначення стратифікації ризику 
ускладнень та лікувальної тактики.

2. Визначення показників центральної 
гемодинаміки таких, як ударний об’єм серця, 
загальний периферичний опір судин може бути 
корисним у пацієнтів з ГК при виборі гіпотен-
зивних препаратів.

Детальне вивчення структурно-функціональ-
них змін серця в пацієнтів із ГК і стратифіка-
ція ризику ускладнень залишаються предметом 
подальших досліджень. Критерії ефективності 
гіпотензивних препаратів при різних типах ГК 
потребують подальшого наукового пошуку. Усе це 
сприятиме оптимізації лікування пацієнтів з АГ 
та попередженню серцево-судинних ускладнень.
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ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ И РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
СЕРДЕЧНО -СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОМ КРИЗЕ

Доц. Е. В. Сидь, канд. мед. наук А. В. Соловьев, Д. В. Лелюк 
При развитии гипертонического криза изменяется функционирование сердечно-сосудистой системы, что 

приводит к нарушению перфузии тканей и требует оказания неотложной медицинской помощи для преду-
преждения или ограничения поражения органов-мишеней. Измерение только систолического и диастолическо-
го артериального давления не дает полного представления о характере расстройства кровообращения, хотя 
несет информацию о динамике патологического процесса и в какой-то степени об эффективности терапев-
тических мероприятий. В клинической практике возникает необходимость оценивать состояние системы 
кровообращения по показателям центральной гемодинамики такими, как ударный объем сердца, минутный 
объем кровообращения, общее периферическое сопротивление сосудов. Стратификация риска осложнений при 
гипертоническом кризе остается предметом дальнейших исследований.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертонический криз, сердечно-сосудистая система, цен-
тральная гемодинамика.

THE VALUE OF DETERMINATION THE PARAMETERS OF CENTRAL HEMODYNAMICS AND REMODELING OF 
THE CARDIOVASCULAR SYSTEM WHEN HYPERTENSIVE CRISIS

E. V. Sid’, O. V. Soloviov, D. V. Leliuk 
With the development of a hypertensive crisis, the functioning of the cardiovascular system changes, which leads to a vio-

lation of tissue perfusion and requires emergency medical care to prevent or limit target organ damage. Measuring only sys-
tolic and diastolic blood pressure does not give a complete picture of the nature of the circulatory disorder, although it carries 
information about the dynamics of the pathological process and to some extent the effectiveness of therapeutic measures. 
In clinical practice, there is a need to assess the state of the circulatory system by indicators of Central hemodynamics such 
as stroke volume, minute volume of blood circulation, total peripheral vascular resistance. Stratification of the risk of com-
plication in the of hypertensive crisis remain the subject of further researches.

Keywords: arterial hypertension, hypertensive crisis, cardiovascular system, central hemodynamics.

КАЛЕНДАРНИЙ ПЛАН ХМАПО  
ПЛАТНИХ ЦИКЛІВ СПЕЦІАЛІЗАЦІЇ Й УДОСКОНАЛЕННЯ ЛІКАРІВ НА 2019 РІК

КАФЕДРА ОНКОЛОГІЧНОЇ ХІРУРГІЇ, ПРОМЕНЕВОЇ ТЕРАПІЇ  
ТА ПАЛІАТИВНОЇ ДОПОМОГИ

Зав. кафедри проф. Віннік Ю. О.  _____________________________  тел. 050-805-79-82
Онкохірургія (для лікарів, які підтверджують звання лікар-спеціаліст)  . . . .22.05–21.06 СТАЖ
Онкохірургія (для лікарів, які підтверджують звання лікар-спеціаліст)  . . . .05.09–04.10 СТАЖ
Онкохірургія (для лікарів, які підтверджують звання лікар-спеціаліст)  . . . .11.10–11.11 СТАЖ
Онкохірургія (для лікарів, які підтверджують звання лікар-спеціаліст)  . . . .14.11–13.12 СТАЖ

КАФЕДРА ОРТОПЕДИЧНОЇ СТОМАТОЛОГІЇ 1
Зав. кафедри проф. Гризодуб В. І.  ________________ тел. 097-487-24-84;068-064-83-67
Ортопедична стоматологія (для лікарів, які атестуються на ІІ, І,  
вищу категорії) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21.05–20.06 ПАЦ
Ортопедична стоматологія (для лікарів стоматологічного профілю)  . . . . . . . 27.08–27.12 СПЕЦ
Металокераміка та протезування на імплантатах  
(для стоматологів-ортопедів) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27.08–25.09 ТУ
Ортопедична стоматологія (для лікарів, які атестуються на ІІ, І,  
вищу категорії) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26.09–25.10 ПАЦ
Металокераміка та протезування на імплантатах  
(для стоматологів-ортопедів) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28.10–26.11 ТУ
Ортопедична стоматологія (для лікарів, які атестуються на ІІ, І,  
вищу категорії) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .27.11-27.12 ПАЦ


