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У хворих на есенціальну гіпертензію (ЕГ) віком 44 - 57 років (33 чоловіки, 

21 жінка) з метаболічним синдромом (n=23) та коморбідною пептичною 

виразкою (n=31) проведено дослідження вмісту у сироватці крові 

прозапального туморнекротичного фактору ɑ, кінцевого продукту 

ліпопероксидації малонового диальдегіду, сумарного вмісту метаболітів 

нітроксиду та індукованої ристоміцином агрегації тромбоцитів.  Показано, що 

у хворих із коморбідною патологією мала місце висока прозапальна активність 

сироватки крові, був суттєво активований процес ліпопероксидації, 

підвищеним вміст тканинної складової первинного гемостазу та знижений 

сумарний вміст метаболітів нітроксиду, що зберігалося і в період клініко -

лабораторної ремісії. Зроблено наголос на необхідності моніторингу таких 

порушень з метою корекції лікування та розробки профілактичних заходів.  
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In patients with essential hypertension (EH) aged 44 - 57 years (33 men, 21 

women) with metabolic syndrome (n=23) and comorbide peptic ulcer (n=31) 

conducted a study in the blood serum proinflammatory tumor necrosis factor ɑ , the 

end product of lipid peroxidation malonic dialdehyde, the total content of 

metabolites nitrated and ristomycin-induced platelet aggregation. It is shown that in 

patients with comorbide pathology, there was high proinflummutory activity of 

blood serum, was significantly intensified the process of lipid peroxidation, elevated 

tissue content component primary hemostasis and decreased the total content of 

metabolites nitrated that prevailed during the period of clinical laboratory remission. 

Made emphasis on the need to monitor such violations to correct the treatment and 

development of preventive measures. 
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 Введение. Особенностью структуры заболеваемости в современных 

условиях является существенное преобладание заболеваний сердечно-

сосудистой системы, при этом наиболее распростаненной является 

эссенциальная гипертензия (ЭГ). Следует отметить значительную летальность 

от сердечно-сосудистых заболеваний, которые составляют две трети всех 

фатальных исходов, при этом причина почти половины из них – ЭГ, что 

определяет не только медицинскую, но и социальную значимость этого 

заболевания [5]. Современный этап изучения механизмов развития и 

прогрессирования ЭГ предложил такие понятия, как «метаболический 

синдром» (МС), «эндотелиальная дисфункция» и «хроническое системное 



воспаление», что определило новый подход в изучении этого заболевания [1, 2 

3, 4, 6, 9]. Следует отметить, что особенностью внутренней патологии в 

настоящее время является ее коморбидность и больные эссенциальной 

гипертензией в этом смысле не являются исключением, причем коморбидное 

течение ЭГ ухудшает прогноз заболевания в целом [8]. Нередким является 

сочетание ЭГ с патологией пищеварительной системы и, в частности, с 

пептической язвой (ПЯ) двенадцатиперстной кишки, что способно усложнить 

диагностику, модифицировать клинические проявления и ухудшить качество 

лечения [7].  

 Цель исследования - провести сравнительную оценку 

провоспалительной цитокиновой, липоперекисной активности и показателей 

дисфункции эндотелия у больных эссенциальной гипертензией с 

метаболическим синдромом и эссенциальной гипертензией с коморбидной 

пептической язвой. 

 Материалы и методы. Было обследовано 54 больных ЭГ II стадии 

(эффективный медикаментозый контроль) в возрасте от 44 до 57 лет (мужчин 

— 33, женщин — 21), при этом у 23 обследованных имелись проявления 

метаболического синдрома (МС), а у 31 ЭГ сочеталась с коморбидной 

пептической язвой двенадцатиперстной кишки. Последние пациенты были 

обследованы дважды — до начала медикаментозного лечения ПЯ и в условиях 

клинико-лабораторной ремисии. Контрольной группой были практически 

здоровые лица (22 чел.), не различающиеся по возрасту и полу с  больными ЭГ.    

Исследование содержания в сыворотке крови туморнекротического фактора ɑ 

(TNFɑ) проводили иммуноферментным методом, спектрофотометрическим 

методом определяли содержания малонового диальдегида (МДА) в сыворотке 

крови и ристомицин-индуцированную агрегацию тромбоцитов (РИАТ);  

суммарное содержание продуктов метаболизма оксида азота - нитритов и 

нитратов (NOx) определяли в реакции с рактивом Гриса. Обработка 

полученных цифровых данных проводилась с привлечением методов 

вариационной статистики с помощью лицензионных программ Microsoft 



Office 2003, Microsoft Excel Stadia 6.1/prof. 

 Обсуждение полученных результатов. Проведенным 

исследованием было выявлено, что у больных ЭГ с МС отмечалось 

повышение провоспалительной цитокиновой активности, что отражалось 

более, чем в 1,3 раза повышенным содержанием TNFɑ (27,3±1,3 пг/мл, 

референтная норма 20,2±1,5 пг/мл; р<0,01). Этих больных отличало также 

наличие существенно активированного процесса липопероксидации, что 

отражалось повышением более, чем в 1,5 раза содержания в крови МДА 

(4,93±0,25 мкмоль/л; в контроле - 3,25±0,10 мкмоль/л; р<0,001). Наряду с 

этим, по сравнению с практически здоровыми лицами у больных ЭГ с МС 

отмечалось изменение содержания тканевой составляющей первичного 

гемостаза, что отражало повышение показателя индуцированной 

ристомицином агрегации тромбоцитов (139,6±2,4%, в контроле — 93,9±2,3%; 

р<0,001), при этом суммарный уровень содержания в крови метаболитов 

оксида азота характеризовала тенденция к увеличению (27,6±0,7 мкмоль/л, в 

контроле - 25,7±0,5 мкмоль/л).  

 Проведение исследования у больных ЭГ в начале лечения 

обострения коморбидной ПЯ, по сравнению с практически здоровыми 

лицами, показало наличие в крови более чем в 2 раза повышенных TNFɑ 

(44,5±2,1 пг/мл), МДА (6,82±0,28 мкмоль/л) и в 1,5 раза - РИАТ (138,6±2,8%; 

р<0,001 во всех случаях), при этом в отличие от больных ЭГ с МС суммарное 

содержание метаболитов нитроксида имело тенденцию к снижению (23,8±0,8 

мкмоль/л; р>0,05). Достоверно повышенными, по сравнению с больными ЭГ с 

МС, оказались TNFɑ (р<0,001) и МДА (р<0,05), показатель индуцированной 

ристомицином агрегации тромбоцитов находился примерно на одном уровне, 

а суммарное содержание метаболитов нитроксида было достоверно (р<0,05) 

ниже.  

 Интересными представляются результаты повторного исследования 

этих же больных в период клинико-лабораторной ремиссии: наблюдалась 

динамика снижения содержания TNFɑ (34,3±1,7 пг/мл; р<0,001), МДА 



(5,36±0,26 мкмоль/л р>0,05), NOx (19,3±0,8 мкмоль/л; р<0,05) и 

РИАТ(134,3±2,7%; р>0,05), но если (по сравнению с контролем) TNFɑ, МДА и 

РИАТ продолжали оставаться высокими (р<0,01), то NOx достоверно 

снижался (р<0,01). Указанное свидетельствовало о сохранении высокой 

провоспалительной активности сыворотки крови, наличии активированных 

процессов липопероксидации клеточных мембран и дисфункции эндотелия. 

Следует подчеркнуть, что по сравнению с больными ЭГ с МС отчетливо 

прослеживалось выраженное снижение содержания суммарных метаболитов 

нитроксида (р<0,01) при отсутствии достоверных изменений со стороны МДА 

и РИАТ, где различия терялись, но уровень TNFɑ сохранял свои высокие 

значения (р<0,01). 

 Выводы. 1. Для больных эссенциальной гипертензией как с МС, так 

и в условиях коморбидности с ПЯ характерным является наличие 

цитокиновой провоспалительной активности, существенное повышение  

процессов липопероксидации, сопровождающиеся наличием дисфункции 

эндотелия. 

 2. Проявления дисфункциии эндотелия как у больных ЭГ с МС, так у 

больных ЭГ в условиях коморбидности с ПЯ характеризуют равнозначность в 

изменениях тканевой составляющей первичного гемостаза, но 

разнонаправленность в содержании метаболитов нитроксида.  

 Перспективы дальнейших исследований. Повышение активности 

маркеров системного воспаления у больных ЭГ в условиях коморбидной ПЯ 

предполагает проведение мониторинга с целью определения их как 

дополнительного фактора риска эссенциальной гипертензии и разработки в 

дальнейшем лечебных и профилактических мероприятий. 
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