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Дослідження останніх років
підтверджують важливе про-
гностичне значення біомарке-
рів запального процесу в оцін-
ці кардіоваскулярного ризику у
хворих на атеросклероз, мета-
болічний синдром, цукровий
діабет, ішемічну хворобу сер-
ця [1; 2]. За даними дослід-
ників [3–6], існує прямий коре-
ляційний зв’язок між вмістом у
«субклінічному» інтервалі С-
реактивного білка (СРБ) (0–
10 мг/л) і рівнем артеріального
тиску (АТ) у пацієнтів з помір-
ними формами есенціальної
артеріальної гіпертензії (АГ).
Експериментальними дослі-
дженнями in vivo [7] показа-
но, що СРБ блокує продук-
цію оксиду азоту (NO) кліти-
нами ендотелію. У той же час
відоме важливе значення ро-
лі NO-залежного підвищення
гідродинамічного тиску в нир-
ках у формуванні АГ [8]. Крім
того, встановлена роль ан-
гіотензину II в індукції гене-
рації СРБ клітинами гладень-
ких м’язів стінки артерій з учас-
тю рецепторів ангіотензину II
[9; 10].

Таким чином, СРБ є не ли-
ше маркером, але й учасником
патологічних процесів у хво-
рих на АГ, а його рівень, імо-
вірно, може визначати перебіг
захворювання та чутливість
до антигіпертензивної дії інгібі-
торів ангіотензинперетворюю-
чого ферменту.

Мета дослідження — опти-
мізація антигіпертензивної те-
рапії еналаприлом на основі
вихідного рівня СРБ у хворих
з помірними формами АГ.

Матеріали та методи
дослідження

У відкрите контрольоване
дослідження включили 52 паці-
єнти, у тому числі 24 чоловіки
і 28 жінок віком 42–68 (54,30±
±3,17) років (основна група).
Згідно з критеріями Європей-
ського (2007) та Українського
(2008) наукових товариств
кардіологів, АГ I ступеня вияв-
лено у 18, II ступеня — у 34 ви-
падках.

Результати клінічних до-
сліджень пацієнтів, які ввій-
шли в дослідження, наведені
в табл. 1. Курців серед дослі-

джуваних було 8 (15,3 %), а
осіб, що страждали на цукро-
вий діабет, — 2 (3,8 %).

Критерії включення в дослі-
дження: наявність АГ (помірні
форми), відсутність до момен-
ту дослідження медикамен-
тозної терапії, згода на участь
у дослідженні. Критерії виклю-
чення з дослідження: рекон-
структивні операції на артері-
ях, травми, оперативне втру-
чання, декомпенсований цук-
ровий діабет, клапанні вади
серця, захворювання печінки
з елевацією трансаміназ біль-
ше ніж утричі, хронічна нирко-
ва недостатність, хронічне об-
структивне захворювання ле-
генів, вагітність, хвороби спо-
лучної тканини, гострі та хро-
нічні запальні процеси, онко-
логічні захворювання, хроніч-
на серцева недостатність IIБ–
III ст. Контрольну групу утвори-
ли 30 практично здорових лю-
дей (12 чоловіків і 18 жінок)
віком 36–55 (47,00±4,21) років.

Загальноклінічне обстежен-
ня пацієнтів включало ЕКГ,
ЕХО-КГ, УЗД органів черевної
порожнини (за показаннями),
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рентгенографію органів грудної
клітки, клінічні лабораторні до-
слідження, основні біохімічні
константи плазми крові, огляд
очного дна. Для кількісного ви-
значення СРБ використовували
імуноферментний аналіз. Вміст
СРБ у діапазоні 3–10 мг/л роз-
цінювали як ознаку високого
кардіоваскулярного ризику.

Добова доза еналаприлу
становила 20 мг (10 мг двічі
на добу). Контроль стану па-
цієнтів здійснювали через 1 і
3 міс. після початку лікування.
Вимірювання офісного АТ про-
водили ручним сфігмомано-
метричним методом М. С. Ко-
роткова вранці до прийому
препарату в положенні сидячи
після 5-хвилинного відпочинку
(тричі з розрахунком середньо-
го значення). Цільовим рівнем
офісного АТ на фоні терапії
вважали АТ<140/90 мм рт. ст.

Фактичний матеріал пода-
ний у вигляді середніх значень
і стандартних відхилень для
кількісних змінних (М±m). Для
статистичної обробки резуль-
татів застосовували прикладні
програми (Microsoft Excel 5.0)
з використанням t-критерію
Стьюдента і коефіцієнта коре-
ляції (r).

Результати дослідження
та їх обговорення

В основній групі середній
рівень офісного систолічного
артеріального тиску (САТ) до
початку лікування становив
(163,20±5,72) мм рт. ст., діа-
столічного артеріального тиску

(ДАТ) — (96,20±2,31) мм рт. ст.
Концентрація СРБ варіюва-
ла від 0,32 до 8,17 — (5,26±
±0,64) мг/л. У 14 пацієнтів рі-
вень останньої не досягав, а в
38 хворих — перевищував
3,0 мг/л.

Порівняння вихідних серед-
ніх величин вмісту СРБ у хво-
рих з АГ і практично здорових
осіб виявило вірогідне підви-
щення даного показника у па-
цієнтів з АГ (табл. 2).

Порівняння концентрації
СРБ у хворих з АГ I та II сту-
пеня продемонструвало віро-
гідно вищий рівень останньої в
пацієнтів з АГ II ступеня (див.
табл. 2).

Аналіз кореляційного зв’яз-
ку рівня АТ із вмістом СРБ в
усіх обстежених пацієнтів по-
казав, що коефіцієнт кореляції
між рівнем САТ і концентрацією
СРБ становив 0,54 (p<0,05), між
рівнем ДАТ і концентрацією
СРБ — 0,42 (p<0,05).

Через 1 міс. після початку лі-
кування еналаприлом величи-
на САТ зменшилася до (142,7±
±6,2) мм рт. ст. (на 12,5 %;
p<0,05), ДАТ — до (87,2±

±2,6) мм рт. ст. (на 9,3 %;
p<0,05). Кореляційний аналіз
зв’язку між вихідною концент-
рацією СРБ і ∆САТ через 1 міс.
після початку лікування в ос-
новній групі встановив вели-
чину коефіцієнта кореляції (r),
що дорівнювала 0,58 (p<0,05),
і ∆ДАТ — 0,59 (p<0,05). Через
1 міс. 8 пацієнтам у зв’язку з
незначною ефективністю ліку-
вання була запропонована ін-
ша терапія.

Через 3 міс. після початку лі-
кування еналаприлом у 44 хво-
рих величина САТ становила
(139,4±5,2) мм рт. ст., що на
14,5 % менше вихідного рівня
(p<0,01). Величина ДАТ у ці
ж терміни дорівнювала (88,1±
±2,5) мм рт. ст., що на 8,4 %
менше вихідного рівня (p<0,05).

Величина кореляційного
зв’язку (r) між вихідною кон-
центрацією СРБ і ∆САТ через
3 міс. становила 0,55 (p<0,05),
∆ДАT — 0,61 (p<0,05).

Висновки

1. У хворих із помірними
формами артеріальної гіпер-
тензії концентрація СРБ у
«субклінічному» діапазоні (3–
10 мг/л) вірогідно підвищена
порівняно з практично здоро-
вими особами.

2. У пацієнтів із помірними
формами артеріальної гіпер-
тензії рівень СРБ має прямий
кореляційний зв’язок з рівнем
артеріального тиску, більшою
мірою систолічного і меншою
— діастолічного.

3. Підвищення ефективнос-
ті лікування еналаприлом хво-
рих із помірними формами ар-
теріальної гіпертензії асоційова-
не з підвищеним (>3,0 мг/л) рів-

Таблиця 1
Результати клінічних досліджень пацієнтів

з помірними формами артеріальної гіпертензії, n=52

                           Показники M±m

ЧСС, уд./хв 68,70±3,55
Фракція викиду лівого шлуночка, % 57,80±5,11
Креатинін плазми крові, ммоль/л 72,8±4,1
Холестерин загальний, ммоль/л 6,51±1,30
Холестерин ліпопротеїдів низької щільності, 3,42±0,22
ммоль/л
Холестерин ліпопротеїдів високої щільності, 0,81±0,05
ммоль/л
Тригліцериди, ммоль/л 2,60±0,11

Таблиця 2
Концентрація С-реактивного білка
у хворих на артеріальну гіпертензію
і практично здорових осіб, М±m, мг/л

                    Група Концентрація СРБ p

Практично здорові особи, n=30 2,10±0,33 <0,05
Хворі на АГ (помірні форми), n=52 5,60±0,51 <0,05
I ступінь АГ, n=18 3,90±0,94 <0,05
II ступінь АГ, n=34 6,60±1,02 <0,05
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нем СРБ, що може бути орієн-
тиром при виборі та корекції
антигіпертензивної терапії.
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Вступ

Одночасний моніторинг внутрішньочереп-
ного тиску (ВЧТ) і церебрального перфузійно-
го тиску (ЦПТ) має надзвичайно важливе зна-
чення, оскільки дозволяє оцінити постачання
кисню мозку та загрозу виникнення дислока-
ційних синдромів [1]. Встановлено, що з підви-
щенням ВЧТ збільшується смертність і частота
ускладнень у потерпілих з черепно-мозковою
травмою (ЧМТ) [2]. За даними D. Resnick і спів-
авторів [3], зростання ВЧТ на кожні 10 мм рт. ст.
збільшує ризик розвитку летального наслідку
у потерпілих з тяжкою ЧМТ на 24 %. Cистемна
гіпотензія сама по собі тісно пов’язана з неза-
довільними результатами у потерпілих із тяж-
кою ЧМТ [4; 5]. Показник ЦПТ використовуєть-
ся як індекс тиску на вході в порожнину чере-
па, що визначає мозковий кровотік і відповід-
но перфузію мозку. Доведено, що ЦПТ є важ-
ливим параметром моніторингу при веденні
хворих із тяжкою ЧМТ [6]. У ретроспективно-

му дослідженні показано, що рівень смерт-
ності підвищувався на 20 % при кожному зни-
женні ЦПТ на 10 мм рт. ст., починаючи від
значення в 80 мм рт. ст. [7]. Результати дослі-
джень переважно стосуються спостережень
хворих із тяжкою ЧМТ у післяопераційному пе-
ріоді.

Водночас у літературі відсутні роботи щодо
одночасного моніторингу ВЧТ і ЦПТ під час
нейрохірургічних втручань, зокрема під час про-
ведення декомпресивної краніектомії (ДК). Зни-
ження ЦПТ під час операції менше 70 мм рт. ст.
може призвести до гіпоперфузії та розвитку
ішемії головного мозку. Найчастіше артеріальна
гіпотензія виникає під час різкого зниження ВЧТ
унаслідок зовнішньої чи внутрішньої декомп-
ресії [8]. Видалення великого за розмірами кіст-
кового клаптя та розтин твердої мозкової обо-
лонки (ТМО) спричинюють найбільш значуще
зниження ВЧТ. У той же час підвищення ЦПТ
понад 90 мм рт. ст. при порушеній авторегуляції
може призвести до гіперемії мозку та подаль-
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