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У хворих 3 групи значно зменшився дисбаланс в сис
темі ПОЛ-АОЗ. Так в 1 групі МДА/СОД практично не зміни
лося, в 2М групі після лікування становило 0,12 проти 0,2 
до терапі , в 2Ц 0,11 проти 0,16 відповідно; в 3М -  0,07 
проти 0,18, в 3Ц -  0,07 проти 0,17.

У пацієнтів 3 групи спостерігали вірогідне зниження 
маркерів ендогенно інтоксикаці (ІЕІЕ і СМП), з вірогідною 
міжгруповою різницею 3М і 3Ц груп з відповідною 2 групою 
(р < 0,05), при цьому всі показники наблизилися до рівня 
ПЗО (р>0,05).

Отже комплексна терапія з включенням лозартану і АЛК 
спричиняє зниження активності ПОЛ, зменшення дисба
лансу в системі ПОЛ-АОЗ і глибини ендотоксикозу.

Про зниження мезенхімально-запального синдрому під 
впливом схеми з лозартаном і АЛК свідчила позитивна 
динаміка імуноглобулінів і ЦІК. У пацієнтів 3 групи віро
гідно зменшилися рівні ІдА і М з вірогідною міжгруповою 
різницею з групою 2М і 2Ц (р<0,05), але при цьому не до- 
сягли показника ПЗО (р<0,05). В групі 2 спостерігалася 
тільки тенденція до зниження рівня ІдА (р>0,05). Більш 
значне зниження вмісту ЦІК зареєстровано в 3 групі з на
явністю вірогідно міжгрупово різниці відповідно з 2М і 
2Ц (р<0,05).

Динаміка рівня про- і протизапальних цитокінів вия
вилася вірогідною у хворих 2 і 3 груп, проте була зафіксова
на вірогідна різниця між рівнем цитокінів у хворих на ЦП 
з МС і без МС. Так у всіх хворих основно групи в резуль
таті місячного курсу лікування зафіксовано вірогідне зни
ження прозапального цитокіну ФНП-а, при цьому при вклю
ченні в терапію АЛК спостерігалася тільки тенденція до зни
ження цитокіну. Поряд з цим відмічено вірогідно кращу 
відповідь на лікування у хворих без МС, наявна вірогідна 
міжгрупова різниця між 2Ц і 2М; 3М і 3Ц групами (р<0,05). 
Рівень протизапального ІЛ-4 вірогідно підвищився у всіх 4 
групах, при цьому мав найкращу динаміку у пацієнтів 3Ц 
групи з вірогідною міжгруповою різницею 3Ц групи з 2Ц і 
3М групою (р<0,05). Таким чином, лікування з лозарта
ном і АЛК протягом місячного курсу терапі привело до ви
ражених позитивних зрушень більшості показників, що 
вивчалися, з найкращою динамікою при ЦП без МС.

Встановлено, що рівень колагену IV, який є маркером 
фібротичних змін в печінковій тканині, вірогідно знизив
ся в усіх групах, при цьому в 2М і 2Ц групах у 1,64 раза 
(р<0,05), в 3М -  у 1,97 раза, в 3Ц -  у 2,07 раза з вірогідною

міжгруповою різницею всіх наведених груп з відповідною 
1 групою (р<0,05).

ВИСНОВКИ Комплексна терапія з використанням ло
зартану і АЛК спричиняє у хворих на Ц П, порівняно з тра
диційною терапією, вірогідно кращу динаміку всіх основ
них клінічних синдромів (нормалізує АТ у хворих з АГ і не 
впливає на нормальні показники АТ), а також проявів ци- 
толітичного, холестатичного, мезенхімально-запального 
синдромів, сприяє більш вираженому зменшенню рівня 
МДА і підвищенню -  СОД, дисбалансу ПОЛ-АОЗ, змен
шенню глибини ендотоксикозу; ЦІК; сприяє підвищенню 
протизапального ІЛ-4, більш суттєвому зниженню рівня 
колагену IV, викликає нормалізацію ліпідограми у хворих 
на ЦП з МС. При цьому краща відповідь спостерігається у 
хворих на ЦП без МС, зокрема рівнів про- і протизапаль
них цитокінів. Таким чином, терапія з лозартаном і АЛК 
через позитивні зрушення в системі ПОЛ-АОЗ, співвідно
шення про- і протизапальних цитокінів, зменшення рівня 
колагену IV може впливати на фібротичні процеси у печін
ковій тканині. Тому перспективним може бути подальше 
дослідження ефективності даного лікувального комплексу 
при хронічних гепатитах.
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ВПЛИВ ГЕЛЬ-НІМОДИПІНУ НА ПОРУШЕННЯ ЕНЕРГЕТИЧНОГО МЕТА
БОЛІЗМУ ТА ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ ПРИ НЕУСКЛАДНЕНИХ ГІПЕРТЕН- 
ЗИВНИХ КРИЗАХ -  Проведено порівняльне вивчення енергетичного ме
таболізму й ступеня напруги оксидативного стресу у хворих з артері
альною гіп ертен зією  І І  ступеня зі стенотичним  ураж енням  
брахіоцефальних артерій і хворих з гіпертонічною хворобою II ступеня 
при розвитку церебрального кризу, а також вплив на ці процеси німо- 
дипіну у вигляді полімерного ендоназального гелю. Встановлено, що 
порушення енергетичного метаболізму у хворих із гіпертензивними це
ребральними кризами з безсимптомним атеросклерозом внутрішніх 
сонних артерій на рівні синтезу й транспорту макроергічних сполук 
більш значні, ніж це виявлялося на рівні доплерографі контрлатераль- 
них судин брахіоцефального стовбура. Виявлено, що німодипін при 
ендоназальному аплікаційному застосуванні ефективно нормалізував 
виявлені порушення як при однократній аплікаці , так і при добовій

терапі, однак його ефект був більш виражений у хворих із церебраль
ними кризами, асоційованими зі стенотично-оклюзивними ураження
ми сонних артерій.

ВЛИЯНИЕ ГЕЛЬ-НИМОДИПИНА НА НАРУШЕНИЯ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО 
МЕТАБОЛИЗМА И ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА ПРИ НЕОСЛОЖНЕННЫХ ГИ
ПЕРТЕНЗИВНЫХ КРИЗИСАХ -  Проведенно сравнительное изучение энер
гетического метаболизма и степени напряжения оксидантного стресса у 
больных с артериальной гипертензией II степени со стенотическими 
поражениями бронхоцефальных артерий и больных с гипертоничес
кой болезнью II степени при развитии церебрально кризиса, а также 
влияние на эти процессы нимодипина в виде полимерного ендоназаль- 
ного геля. Установлено, что нарушения энергетического метаболизма у 
больных с гипертензивными церебральными кризисами с бессимп
томным атеросклерозом внутренних сонных артерий на уровне синтеза 
и транспорта макроэргических соединений более значительные, чем это
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определялось на уровне допплерографии контрлатеральных соедине
ний бранхиоцефального ствола. Определено, что нимодипин при эндо
назальному апликационном применении эффективно нормализирован 
выявленные нарушения как при однократной апликации, так и при 
суточной терапии, однако его эффект был более выражен у больных с 
церебральными кризисами, асоциированными с стенотически-окклю- 
зивными поражениями сонных артерий.

GEL-NIMODIPINE INFLUENCE ON DISTURBANCES OF ENERGETIC  
METABOLISM AND OXIDATIVE STRESS AT NON-COMPLICATED HYPERTENSIVE 
STRESS -  Comparative study of energetic metabolism and degree of cixidative 
stress tension at patients with arterial hypertension of the second stage with 
stenosis lesion of brachiocephal arteries and patients w  ith idiopathic 
hypertension of the second stage at deve+opment of cerebra+ crisis as we++ as 
inf+uence of nimodipine on these processes in the form of po+ymeric endonasa+ 
gel was carried out. It was established t hat disturbances of energetic metabolism 
at patients w  ith hypertensive cerebral crisises w  ith asym ptom atic  
atherosclerosis of internal carotids at a level of synthesis and transport of 
macroergic compounds are more significant than it was revea+ed on a +eve+ of 
dopplerography of contrlateral vessels of brachiocephal trunk. It was revealed 
that nimodipine at endonasal application is effective for normal i zation of 
revea+ed disturbances both at unitary app+ication and at dai+y therapy, however 
its effect was more expressed at patients w  ith cerebral crisises, associated w  ith 
stenotic occlusion of carotids.

Ключові слова: енергетичний метаболізм, артеріальна гіпертензія, 
церебральний криз, німодипін, ендоназальний гель.

Ключевые слова: энергетический метаболизм, артериальная ги
пертензия, церебральный кризис, нимодипин, эндоназальный гель.

Key word s: energetic metabolism, arterial hypertension, cerebral crisis, 
nimodipine, endonasal gel.

ВСТУП При первинній артеріальній гіпертензі (АГ) 
встановлені численні прояви дисбалансу в енергетичному 
стані нервових тканин, що вказує на дефіцит синтезу суб
стратів енергетичного обміну на рівні нейронів [1]. Тому 
постає питання про значущість дефіциту енергі як фактора 
патогенезу церебральних гіпертензивних кризів (ГК) на 
тлі порушень мембранно регуляці розподілу цитоплазма
тичного кальцію при АГ [2, 3, 4].

За сучасними уявленнями, особливістю енергетичного 
метаболізму центрально нервово системи є домінування 
аеробних процесів, що визначає низьку резистентність до 
гіпоксемі . При неадекватному кровопостачанні в мозку 
через 4-5 хв виявляють ознаки структурно-функціонально 
перебудови, що супроводжуються пресорною реакцією й по
рушенням метаболізму у всіх системах організму [5].

Відомо, що німодипін -  похідне дигідропіридину, бло
катор трансмембранного транспорту іонів кальцію -  захи
щає нейрони від ішемічного пошкодження. Це відбуваєть
ся як за рахунок редукці внутрішньоклітинно концентраці 
іонів кальцію, так і збільшення ішемічно перфузі “ пенум- 
бри” [6, 7].

За останній час з ’явились публікаці про модифіковані 
лікарські форми німодипіну як трансмукозні, так і транс- 
дермальні [8, 9, 10].

Мета дослідження -  вивчення впливу ново лікарсько 
форми німодипіну (5 % гель для ендоназального застосу
вання) на стан енергетичного метаболізму й оксидативний 
стрес у хворих на АГ II стаді високо категорі ризику з верифі- 
кованим асимптоматичним стенозом брахіоцефальних ар
терій під час розвитку неускладненого церебрального кризу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Хворих для дослідження відби
рали за даними кольорово імпульсно-хвильово доплеро- 
графі брахіоцефальних артерій (апарат Vivid-3 Expert фірми 
General Electric). При наявності сумарно асиметрі лінійно 
швидкості кровотоку по контрлатеральних сонних артеріях 
понад 70 %, а також при наявності клінічного та інстру
ментально-лабораторного симптомокомплексу, притаман
ного для неускладненого гіпертензивного церебрального 
кризу, хворих на АГ II ступеня високого ризику відбирали 
в групу обстеження, усього 26 чоловік (16 жінок і 10 чо
ловіків, середній вік у групі (52,4  + 4,32) року, АТсер 
(129,31 + 17,82) мм рт. ст.).

Контрольну групу склали 24 хворі на АГ І ст. з гіпертен- 
зивними церебральними кризами (12 чоловіків і 12 жінок 
без суттєво асиметрі лінійно швидкості кровотоку < ЗО %, 
середній вік -  (49,7±4,З5) року, АТ сер.- (127,84±15,О4) 
мм рт. ст. Стаж АГ в обох групах -  8-10 років. В усіх хворих 
виключені супутні захворювання.

Дослідження стану енергетичного метаболізму й окси- 
дативного стресу проводили в кризовому стані на 15, 40 
хвилинах після аплікаці на слизову носово порожнини гелю 
з німодипіном та через добу терапі гелем на тлі базово 
терапі еднітом у добовій дозі 10 мг у два прийоми.

Кольорову дуплексну імпульсно-хвильову доплерогра- 
фію брахіоцефальних артерій виконували на апараті Vivid- 
З Expert фірма виготовлювач -  Genera І Е І ectric (USA). Добо
ва доза німодипіну склала 90 мг і була поділена на три 
аплікаці через рівні проміжки часу.

Ексфузія крові для біохімічних досліджень проводили з 
кубітально вени в попередньо охолоджений шприц та пе
реносили в охолоджені пробірки, оброблені трилоном Б [11].

Для вивчення стану енергетичного обміну в організмі 
оцінювали показники трьох етапів біоенергетичних про
цесів у еритроцитах: рівень глюкози, піровиноградно й 
молочно кислоти [11]; системи транспорту - активність кре- 
атинфосфокіназу (КФК) та ізоферментів. Визначення ак
тивності ізоферментів КФК проводили методом колонно 
хроматографі на ДЕАЕ сефадексі А-50 [12 ]; пул макроергів 
- АТФ, АДФ, АМФ вивчали методом тонкошарово хрома
тографі на платівках силуфолу UV-254 [1З]. Глюкозу в крові 
визначали глюкозооксидантним методом [11]. Активність 
супероксиддисмутази в еритроцитах досліджували за ме
тодикою С. Чевари і співавт. (1986) [14]. Вивчення актив
ності каталази в еритроцитах проводили за методикою 
М.А. Королюк і співавт. [15], активність глутатіонредуктази 
(ГР) -  спектрофотометричним методом А.Р. Гаврилово 
(1982) [16]. Уміст a -токоферолу в еритроцитах визначали 
спектрофотометрично [ 11]. Дієнові кон’югати вищих жир
них кислот у плазмі венозно крові та в еритроцитах визна
чали за методикою В.С. Когана, О.Н. Орлова (1986) [11]. 
Малоновий діальдегід (МДА) в еритроцитах визначали за 
методикою Л.І. Андрєєво і співавт. (1988) [17].

Вміст дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду 
свідчив про ступінь пероксидаці ліпідів. Активність су- 
пероксиддисмутази, каталази, глютатіонредуктази й уміст 
a-токоферолу відображали рівень активності антиоксидан
тно системи.

Для перевірки нормальності розподілення варіант ви
раховували коефіцієнт асиметрі вибірки (Аб) і ексцес (Ех). 
За рівень а-похибки 1-го рівня приймали значення 0,05, 
Ь-похибки 2-го рівня- значення 0,2. Для першо групи As 
становив -  0.202; Ех= 0,89. У контролі також встановлена 
негативна асиметрія розподілення, яка дорівнювала -  
0,156 при Ех=0, 76.З урахуванням цих даних статистич
на обробка проводилась за критерієм парних порівнянь за 
Викооксоном з розрахунком крітерія U.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕННЯ 
Результати дослідження показників енергетичного метаболіз
му, активаці процесів перекисного окислювання ліпідів і ак
тивності антиоксидантних ферментів представлені в таблиці 1.

При аналізі даних, які наведені в таблиці, можна твер
дити, що кризовий рівень глюкози у хворих обох груп віро
гідно не різнився. Під впливом німодипіну також не відзна
чалося статистично вірогідно динаміки втримання глюко
зи на 15, 40 хвилинах аплікаці й через добу терапі . 
Активність ізоферменту ВВ-КФК у кризових умовах була 
суттєво вищою у хворих дослідно групи (р<0,001 ). Дина
міки активності ВВ-КФК під впливом препарату у хворих 
групи контролю практично не спостерігалося, тоді як у хво
рих з дослідно групи відзначалося вірогідне зниження 
активності на 15 хвилині (р<0,05), на 40 хвилині (р<0,01) 
і через добу терапі (р<0,001 ) від кризового рівня, що свідчи

23



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2009 № 1

ло про зменшення ступеня тяжкості ішемі мозково ткани
ни. При аналізі кризового рівня аденілових нуклеотидів 
відзначався більш низький уміст АТФ в еритроцитах у 
хворих дослідно групи (р<0,05). При аплікаці німодипіну 
у хворих дослідно групи встановлено підвищення вмісту 
АТФ на 15, 40 хвилині аплікаці та через добу терапі відпо
відно (р<0,001). У хворих групи контролю відзначалося 
помірне збільшення вмісту АТФ на 40 хв (р0,05) і також 
через добу лікування- на (р<0,05). Рівень АДФ в еритро
цитах хворих з обома типами кризів вірогідно не відрізняв
ся в кризовому стані. У контролі відзначалась лише тен
денція до зниження вмісту АДФ, яка не перевищувала рівня 
вірогідності, тоді як при церебральних кризах рівень АДФ 
знижувався на 15 хв (р<0,05); на 40 хв темп зниження не 
перевищував вірогідного рівня. Через добу лікування 
рівень АДФ у еритроцитах вірогідно знизився від кризово
го рівня (р<0,05). Кризовий рівень АМФ був вищий у хво
рих дослідно групи (р<0,05). У пацієнтів із контрольно 
групи рівень АМФ мав лише тенденцію до зниження, тоді 
як у дослідній групі зафіксовано пониження його на 15, 40 хв 
і через добу лікування (р<0,05). Вміст пірувату в еритро
цитах був значно нижчий при кризовому дослідженні у 
хворих дослідно групи (р<0,05). У динаміці дослідження у 
хворих контролю не відзначалося підвищення вмісту піру- 
вату під впливом препарату, тоді як у хворих із церебраль
ними кризами відзначалось вірогідне підвищення його 
вмісту на 40 хв аплікаці (р<0,05) і через добу лікування 
виявлено (р<0,02).

Концентрація лактату у вихідному стані не відрізняла
ся між групами, тоді як у динаміці застосуванні препарату, 
який досліджувався, встановлені суттєві розбіжності. Так, у 
хворих з церебральними кризами виявлена лише тенден
ція до зниження лактату у динаміці лікування (р > 0,05), 
тоді як у контролі встановлено вірогідне зниження його кон- 
центраці на 15 хвилині (р<0,05), на 40 хвилині -  (р<0,02) 
і через добу терапі (р<0,05).

При дослідженні вмісту компонентів оксидативного стре
су й антиоксидантних ферментів отримані такі дані: уміст 
дієнових кон’югатів у кризовому стані був вірогідно ви
щий у хворих із церебральними кризами (р<0,05), дина
міка вмісту в еритроцитах дієнових кон’югатів у хворих 
обох груп не була однотипною. Під впливом гель-німоди- 
піну вміст дієнових кон’югатів в еритроцитах значно зни
зився через добу лікування лише в контрольно групі 
(р<0,002). Концентрація малонового діальдегіду значно 
знизилася через добу лікування також у контролі (р< 0,001). 
Зниження вмісту малонового діальдегіду в еритроцитах 
мала тенденцію до зниження, яка не досягала вірогідно ста
тистичного рівня на 15, 40 хв (р>0,05), але через добу ліку
вання редукція сягала вірогідного рівня (р<0,05). Кризо
вий рівень антиоксидантів у еритроцитах при порівнянні 
був нижчий у хворих із церебральними кризами 7р<0,05). 
При ендоназальній аплікаці німодипіну вірогідне 
збільшення вмісту а-токоферолу в еритроцитах відзнача
лося лише через добу в обох групах (р<0,05). Вміст глута- 
тіонредуктази в кризовому стані вірогідно не відрізнявся 
між обома групами. У процесі лікування достовірне 
збільшення його утримання відзначалося при церебраль
них кризах на 15 хв (р<0,001), на 40 хв -  (р<0,002); через 
добу -  (р< 0,02). У хворих групи контролю вміст глутатіон- 
редуктази значно збільшувався лише на 15 і 40 хв 7р<0,02), 
у подальшому його концентрація знижалась й вірогідно не 
відрізнялась від кризового рівня.

При аналізі активності каталази вірогідне збільшення 
виявлено у хворих обох груп на 15 хв (р<0,05). У подальшо
му зафіксовано незначне зниження активності, яке пере
більшувало через добу терапі кризовий рівень приблизно 
однаково у хворих обох груп 7р<0,05). Активність суперок- 
сиддисмутази істотно не відрізнялась поміж групами в кри
зовому стані й вірогідно збільшувалась у хворих дослідно 
групи тільки на 40 хвилині після аплікаці (р<0,05). Рівень

активності був нижчим, ніж у контролі й через добу підви
щення активності сягало вірогідного рівня (р<0,02). У хво
рих контрольно групи відзначалась більш швидке підви
щення активності -  на 15 хв (р<0,02) і через добу ліку
вання залишалась на тому же рівні.

Встановлені зміни енергетичного метаболізму у хворих 
на АГ із церебральними типом гіпертензивних кризів, асо
ційованих із сумарною асиметрією лінійно швидкості кро
вотоку по контрлатеральних сонних артеріях пов’язані, на 
нашу думку, з порушенням енергетичного обміну в кліти
нах, що підтверджується більш високою активністю цереб- 
роспецифічного ізоферменту ВВ-КФК, більш низьким 
вмістом субстратів енергетичного метаболізму -  АТФ і піру- 
вату, яке поєднувалось з високим рівнем АДФ, АМФ і лак
тату. Німодипін у вигляді гелю для ендоназального засто
сування викликав поліпшення енергетичного забезпечен
ня клітин, що підтверджувалось вірогідним зниженням 
активності ВВ-КФК і лактату, збільшенням вмісту АТФ і 
піровиноградно кислоти як через 15 і 40 хв, так і після 
доби лікування.

При аналізі динаміки маркерів оксидативного стресу й 
активності антиоксидантно системи у хворих обох груп 
достовірних розходжень встановлено не було, що свідчить 
про універсальний механізм ініціаці процесів пероксидаці 
ліпідів (ПОЛ) при артеріальній гіпертензі будь-якого гене- 
зу. Стимуляція ПОЛ пов’язана з порушенням енергетично
го метаболізму (пригнічення аеробних процесів, активація 
анаеробних, розвиток лактат-ацидозу, порушення в три- 
карбоновому ланцюгу циклу Кребса) на тлі пригнічення 
антиоксидантно системи. Вплив німодипіну на ці процеси 
виявився істотним зниженням вмісту дієнових кон’югатів 
та стабільною активацією глутатіонредуктази. Звертає на 
себе увагу значне зниження вмісту ДК у еритроцитах у групі 
контролю й через добу терапі , на відміну від хворих дослід
но групи. Це, у свою чергу, пов’язано з розходженнями в 
механізмах, що підтримують артеріальний тиск на високо
му рівні у хворих на АГ, що асоційована зі стенотично-оклю- 
зійними процесами в екстракраніальних артеріях.

Отримані дані свідчать про більш глибокі порушення 
енергетичного метаболізму у хворих із неускладненими 
церебральними кризами на тлі безсимптомного ураження 
внутрішніх сонних артерій, яке виявлялось при доплеро- 
графі конрлатеральних судин брахіоцефального стовбура 
на рівні синтезу й транспорту макроергічних сполук. Німо- 
дипін при ендоназальному аплікаційному застосуванні 
ефективно нормалізував виявлені порушення у хворих обох 
груп як при однократному застосуванні, так і при добовій 
терапі , його ефективність була більш виражена у хворих із 
церебральними кризами, на тлі безсимптомних стенотич- 
но-оклюзивних уражень сонних артерій.

Раніше нами встановлено, що німодипін при назаль
ному аплікаційному застосуванні у вигляді гелю ефектив
но нормалізує показники, що характеризують кровотік по 
брахіоцефальних артеріях. Це відбувалось за рахунок усу
нення асиметрі лінійно швидкості кровообігу по екстрак- 
раніальних артеріях, збільшення об’ємно швидкості кро
вотоку та перебудови турбулентного типу кровотоку в ламі
нарний у внутрішніх сонних артеріях у всіх хворих із 
гіпертензивними кризами, але більшою мірою -  у хворих 
зі стенотично-оклюзійним процесом у брахіоцефальних ар
теріях [18, 19]. Виявлені поліпшення процесів енергетич
ного забезпечення клітин, які поєднуються зі збільшення 
активності антиоксидантних систем, є, очевидно, вторин
ним щодо покращення перфузі головного мозку під впли
вом німодипіну при трансмукозному шляху застосування.

Перспективними дослідженнями в цьому напрямку є 
висвітлення питання первинності чи вторинності по
ліпшення енергетичного метаболізму в умовах дефіциту 
кровопостачання нервово тканини на тлі первинно АГ під 
впливом німодипіну при трансмукозному шляху введен
ня препарату.
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Таблиця 1. Д инам іка показників енергетичного метаболізму та оксидативного стресу під впливом
ге л ь -н ім о д и п ін у

Показники
Хворі на АГ з асиметрією кровотоку понад 70% Хворі на АГ без суттєво асиметрі

Вихідні 15 хв. 40 хв. доба Вихідні 1 5 хв. 40 хв. доба
ВВ-КФК,
ммоль/л/год

0,437
+0,023

0,365+0,01
-16,5%*

0,324+0,03
-25,9%**

0,287+0,04
-34,3%***

0,320+0,02 0,318+0,02
-0,6%

0,274+0,02 
-14,4% *

0,291+0,025
-23,4%**

АТФ,
мкмоль/г Нв

1,026 
+0,026

1,35+0,03
+31,6%**

1,45+0,031 
+41,3%***

1,53+0,035
+49,1%***

1,246+0,03 1,27+0,028 
+ 1,9%

1,42+0,02 
+ 13,9%*

1,37+0,026 
+9,95%*

АДФ,
мкмоль/Нв

0,821
+0,053

0,711+0,04
-13,4%

0,754+0,05
-8,2%

0,693+0,05
-15,6%

0,75+0,02 0,745+0,03
-0,7%

0,740+0,05
-1,3%

0,721+0,013
-3,9%

АМФ,
мкмоль/Нв

0,412
+0,039

0,341+0,05
-17,2%

0,351+0,03
-14,8%

0,324+0,04
-21,4%**

0,369+0,04 0,354+0,03
-4,1%

0,342+0,04
-7,3%

0,340+0,05
-7,9%

ПВК,
мкмоль/л

0,529
+0,048

0,607+0,02 
+ 14,7%

0,644+0,05
+21,7%

0,695+0,06
+31,4%**

0,687+0,05 0,715+0,03
+4,1%

0,671+0,04
-2,5%

0,689+0,03
+0,3%

Лактат,
мкмоль/Нв

4,03
+0,031

3,72+0,03
-7,7%

3,41+0,057
-15,4%*

3,52+0,042
-12,7%*

4.56+0,039 3,57+0,05
-21,7%**

3,21 +0,071 
-29,6%**

3,51+0,026
-23%**

Глюкоза,
ммоль/Нв

4,87
+0.04

5,10+0.03
+4,7%

5,12+0.023
+5,1%

4,84+0.033
-0,6%

4,86+0.032 4,92+0.04
+ 1,2%

5,11+.0023 
+5,1%

5,19+0.022
+6,8%

СОД, мкат/ 
мг-НЬ/хв

75,53
+0,96

78,21+0,76
+3,5%

84,31+0,63 
+ 11,6%*

96,34+0,95
+27,5%**

83,57+2,05 111,9+1,08
+33,9%**

93,76+0,99 
+ 12,2%*

108,66+0,93
+30%**

Каталаза, 
мкат/мг Нв/хв

6,38
+0,30

7,71+0,69
+20,8%*

7,26+0,49 
+ 13,8%*

7,16+0,59
12,2%*

6,89+0,51 8,81+0,71
+27,9%**

7,03+0,58
+2,03%

7,85+0,44 
+ 13,9%*

Глутатіонред,
м г -НЬ/ х в .

7,17
+0,30

10,81+0,63
+50,8%***

9,91+0,39
+38,2%**

10,90+0,49
+52,0%***

7,65+0,21 11,39+0,83
+48,9%***

8,86+0,59 
+ 15,8%*

7,98+0,76
+4,3%

ДК мкм/ 
г -л іп ід

3,37
+0,09

3,36+0,11
-0,3%

3,37+0,08
0%

3,28+0,11
-2,67%

3,37+0,25 3,21+0,15
-4,8%

3,22+0,10
-4,45%

1,75+0,09 
-48,1%***

м д а

мкм/г-ліпід-
0,69
+0,004

0,63+0,08
-8,7%

0,60+0,03
-13,04%*

0,62+0,06
-10,1

0,63+0,08 0,54+0,06
-14,3%*

0,59+0,07
-6,3%

0,35+0,05
-44,4%***

токоферол,
мкм/г-ліпід

1,25 
+0,06

1,31+0,03
4,8%

1,36+0,07 
+8,8%*

1,42+0,19 
+ 13,6%*

1,54+0,18 1,63+0,01 
+5,8%

1,64+0,09
+6,5%

1,82+0,09 
+ 18,2%**

Примітка : *— Р <0.05;**—Р<0,01 ;***—Р<0.005.

ВИСНОВКИ 1. Проведено порівняльне вивчення енер
гетичного метаболізму й ступеня напруги оксидативного 
стресу у хворих з артеріальною гіпертензією II ступеня зі сте- 
нотичним ураженням брахіоцефальних артерій і хворих з 
гіпертонічною хворобою II ступеню при розвитку церебраль
ного кризу, а також вплив на ці процеси німодипіну у виг
ляді полімерного ендоназального гелю.

2. Встановлено, що порушення енергетичного метаболі
зму у хворих із гіпертензивними церебральними кризами 
з безсимптомним атеросклерозом внутрішніх сонних артерій 
на рівні синтезу й транспорту макроергічних сполук більш 
значні, ніж це виявлялося на рівні доплерографі контрлате- 
ральних судин брахіоцефального стовбура.

3. Виявлено, що німодипін при ендоназальному апліка
ційному застосуванні ефективно нормалізував виявлені 
порушення як при однократній аплікаці , так і при добовій 
терапі , однак його ефект був більш виражений у хворих із 
церебральними кризами, асоційованими зі стенотично-ок- 
люзивними ураженнями сонних артерій.

Установлений виражений позитивний вплив німодипі- 
ну у вигляді полімерного ендоназального гелю на енерге
тичний метаболізм і ступінь напруги оксидативного стресу 
у хворих з артеріальною гіпертензією II ступеня зі стенотич- 
ним ураженням брахіоцефальних артерій і хворих з гіпер
тонічною хворобою II ступеня при розвитку церебрального 
кризу дозволить оцінити переваги трансмукозного шляху 
введення кардіотерапевтичних лікарських засобів та в по
дальшому розширити асортимент ефективних фармакоте- 
рапевтичних препаратів для вітчизняно кардіологі .
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Вадзюк С.Н., Цибульська Л.С.
АНТРОПОМЕТРИЧНІ ТА ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ У МОЛОДИХ ПРАКТИЧНО ЗДОРОВИХ 

ОСІБ ІЗ РІЗНИМ РІВНЕМ РИЗИКУ РОЗВИТКУ АРТЕРІАЛЬНО ГІПЕРТЕНЗІ

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

АНТРОПОМЕТРИЧНІ ТА ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ У м о л о д и х  
ПРАКТИЧНО ЗДОРОВИХ ОСІБ ІЗ РІЗНИМ РІВНЕМ РИЗИКУ РОЗВИТКУ 
АРТЕРІАЛЬНО ГІПЕРТЕНЗІ -  Як відомо, студенти, поєднані специфіч
ними умовами навчання і способом життя, складають особливу соціаль
ну групу. У теперішній час, у зв’язку з прискореним темпом життя і 
підвищенням психоемоційних навантажень на організм, зросла кількість 
стресових ситуацій, особливо у молодих людей, що призвело до значного 
помолодшання захворювань серцево-судинно системи [9]. З метою оцінки 
рівня ризику розвитку АГ визначали середній гемодинамічний тиск, 
відповідно до показників якого (< 90 і > 90 мм рт.ст.) студенти-медики 
були поділені на 2 групи [1]. У процесі дослідження встановлювали 
особливості антропометричних показників (зросту і маси тіла) та інди
відуально-типологічних властивостей нервово системи (коефіцієнт 
сили нервово системи (КС), функціональний рівень системи (ФРС), рівень 
функціональних можливостей (РФМ), швидкість просто сенсомоторно 
реакці (ПСР), середня швидкість реакці вибору (РВ), швидкість ре- 
акці вибору для право (РВП) і ліво (РВЛ) рук, функціональна рух
ливість нервових процесів).

АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ И ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ У 
МОЛОДЫХ ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ЛИЦ С РАЗНЫМ УРОВНЕМ РИСКА 
РАЗВИТИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ -  Как известно, студенты, 
связанные специфическими условиями учебы и образом жизни, состав
ляют особенную социальную группу. В настоящее время, в связи с уско
ренным темпом жизни и повышением психоэмоциональных нагрузок 
на организм, возросло количество стрессовых ситуаций, особенно у моло
дых людей, что привело к значительному омоложению заболеваний сер
дечно-сосудистой системы [9]. С целью оценки степени риска развития 
АГ определяли среднее гемодинамическое давление, в соответствии с 
показателями которого (< 90 и > 90 мм рт.ст.) студенты-медики были 
разделены на 2 группы [1]. В процессе исследования устанавливали 
особенности антропометрических показателей (роста и массы тела) и 
индивидуально-типологических свойств нервной системы (коэфициент 
силы нервной системы (КС), функциональный уровень системы (ФУС), 
уровень функциональных возможностей (УФВ), скорость простой сенсо
моторной реакции (ПСР), средняя скорость реакции выбора (РВ), ско
рость реакции выбора для правой (РВП) и левой (РВЛ) рук, функцио
нальная подвижность нервных процессов).

ANTHROPOMETRIC AND PSYCHOPHISIOLOGICAL FEATURES IN YOUNG 
PRACTICALLY HEALTHY PEOPLE WITH DIFFERENT RISK LEVELS OF OF ARTERIAL 
HYPERTENSION DEVELOPMENT -  As it is known, the students, connected by 
the specific terms of studies and way of life, form the special social group. 
Today, in connection with the speed-up rate of life and increasing the psycho
emotional loadings on an organism, the amount of stress situations grew, 
especially for young people, that caused considerable rejuvenation of diseases 
of cardio-vascular system [ 9]. With the purpose of estimation of risk level of 
arterial hypertension development determined middle haemodynamic pressure 
in accordance with the indexes of which (< 90 and > 90 mm Hg) students- 
physicians were divided into 2 groups [1]. In the process of research were set 
the peculiarities of anthropometric indexes (growth and weight of the body) 
and individually-typological properties of the nervous system (coeffiecient of 
nervous system strength (KS), functional level of the system (FLS), the level of 
functional possibilities (LFP), the rate of the simple sensoriomotoric reaction 
(SSR), t he middle rate of t he choice reaction (CR), the rate of the choice reaction 
for right (CRR) and left (CRL) hands, the functional mobility of the nervous 
processes).

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, середньогемодинамічний 
тиск, психофізіологічні особливості, антропометричні показники.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, среднее гемодина
мическое давление, психофизиологические особенности, антропомет
рические показатели.

Key words: arterial hypertension , middle haemodynamic pressure , 
psychophysiological features, antropometric i ndexes.

ВСТУП У вищих навчальних медичних закладах про
цес навчання на перших курсах налагоджується непросто, 
оскільки потребує особливо динамічності психічних про
цесів. Інтенсифікація навчального процесу, порівняно із се
редньою школою, обумовлює підвищення вимог до функці
онального стану організму студентів молодших курсів. Внас
лідок цього можуть виникати різні зміни, які 
характеризуються напруженням регуляторних систем, що 
призводить до розвитку функціональних розладів. Відомо, 
що найбільш чутливою до впливу несприятливих факторів 
є серцево-судинна система. й належить роль індикатора 
адаптаційно-пристосувальних реакцій організму [10 ].

У теперішній час спостерігається значне помолодшання 
захворювань серцево-судинно системи [9]. Тому все більша 
увага зосереджується на оцінці стану здоров’я студентсько 
молоді, адже саме в цей віковий проміжок розпочинають 
реалізуватися численні патогенні чинники розвитку АГ [4]. 
Як наслідок, зростає частота інвалідності та ранньо смерт
ності [2]. Одним із напрямків подолання ціє проблеми є 
пошук факторів ризику розвитку АГ, рання діагностика і 
своєчасне лікування [3]. Водночас слід зауважити, що пи
тання про психосоматичні особливості осіб молодого віку з 
різним рівнем ризику розвитку АГ на даний час у літера
турі не розкрите.

Мета дослыдження -  вивчити антропометричні показ
ники та психофізіологічні особливості у студентів-медиків 
з різним рівнем ризику розвитку АГ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 38 практично здо
рових студентів-медиків ІІ курсу віком 18-2 5 років. Серед 
них чоловіків було 21, жінок 17. Одним із критері в скринін- 
гового відбору людей з ризиком розвитку АГ є середній ге- 
модинамічний тиск (СГТ), рівень якого більше 90 мм рт.ст. 
свідчить про зростання ризику серцево-судинних усклад
нень і є підставою для детальнішого вивчення [1,8]. Обсте
ження виконували у положенні сидячи о 10 годині ранку 
через 2 год після прийому жі з виключенням чинників, 
здатних впливати на стан серцево-судинно системи (кави, 
чаю, куріння, будь-яких ліків). Визначали систолічний і 
діастолічний артеріальний тиск (відповідно САТ і ДАТ) за 
методом Короткова, вимірювали частоту серцевих скоро-
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