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Впливати на виникнення та розвиток

поєднаної патології можуть як етіоло�

гічні чинники, так і спільні патогене�

тичні механізми, а також ятрогенне за�

стосування лікарських засобів. Певне

значення має і причинно�наслідкова

трансформація, коли одне захворюван�

ня призводить до функціональних і ор�

ганічних порушень у системі органів,

об’єднаних загальними функціями, та

послідовного розвитку низки нозологіч�

них форм. Наявність декількох захво�

рювань у одного пацієнта слід розгляда�

ти не як випадкове їх поєднання, а як

результат спільного патогенетичного

процесу, який розвивається під впливом

факторів, що порушують нормальну

систему функціонування органів. Си�

стемний аналіз поєднаної патології дає

змогу виявити ці чинники та спрямува�

ти лікувально�профілактичні заходи на

їх попередження, ліквідацію або по�

слаблення.

Увагу дослідників привертає пробле�

ма патогенезу і лікування поєднаної па�

тології травної системи. Значну кіль�

кість наукових досліджень присвячено

з’ясуванню особливостей перебігу хро�

нічного панкреатиту (ХП) разом із іше�

мічною хворобою серця. В окремих пра�

цях висвітлено взаємозв’язок між ХП та

хронічними обструктивними захворю�

ваннями легень. Проте досліджень,

присвячених особливостям патогенезу

ХП у поєднанні з гіпертонічною хворо�

бою (ГХ), у доступній вітчизняній та

іноземній літературі ми не зустріли. Са�

ме тому цікавим є з’ясування можливих

спільних етіологічних та патогенетич�

них механізмів розвитку ХП у поєднан�

ні з ГХ, що матиме значення для підбо�

ру оптимального обґрунтованого ліку�

вання для пацієнтів.

� Структурні та функціональні зміни
судин, що розвиваються під час ГХ,

неминуче впливають на живлення під"
шлункової залози (ПЗ), для якої вони по"
стачають кров, та на перебіг ХП.

Серед етіологічних факторів ХП най�

важливіше місце сьогодні відводять ал�

коголю (до 75�85%). Пошкодження ПЗ

у такому випадку є наслідком прямого

токсичного впливу етанолу та його ме�

таболітів (ацетальдегіду та етилових ефі�

рів жирних кислот) на ацинарні кліти�

ни, що спричиняє утворення вільних

радикалів і розвиток оксидативного

стресу. Порушується відтік панкреатич�

ного секрету через набряк і запалення

фатерова соска, що може мати місце

у разі алкогольного дуоденіту. Варто за�

уважити, що на сьогодні точно не вста�

новлено, якою є гранична кількість

алкоголю, перевищення якої призво�

дить до функціональних та структурних

змін в ПЗ.

Окрім того, важливу роль відіграє бі�

ліарний чинник, а саме: наявність пато�

логії жовчовивідних шляхів, холецисти�

ту та жовчнокам’яної хвороби. Певну

роль дослідники відводять гастродуоде�

нальним чинникам: ерозивно�виразко�

вим ураженням шлунка та дванадцяти�

палої кишки (ДПК), які прямо вплива�

ють на частоту загострень у разі ХП,

а також хронічної дуоденальної непро�

хідності, яка в 45% випадків призводить

до розвитку ХП.

Виявлено спадкову схильність до за�

хворювань ПЗ у випадку мутації в плечі

7 хромосоми, що успадковується за

аутосомно�домінантним типом з непов�

ною пенетрацією. В останні роки прове�

дені дослідження у пацієнтів із ХП вка�

зують на зростання частоти ідіопатич�

ного панкреатиту в США – до 22,6%

у чоловіків та до 35,2% – у жінок. У 10�

40% хворих причина розвитку ХП зали�

шається невстановленою. Ідіопатична

форма є основною формою неалкоголь�

ного панкреатиту в Європі та Північній

Америці. Дослідники висловлюють

припущення, що на розвиток ідіопатич�

ного ХП можуть впливати в основному

генетичні чинники.

Приблизно у 2% пацієнтів має місце

ятрогенний ХП, розвиток якого може

бути зумовлений прийомом тіазидних

діуретиків, тетрациклінів, азатіоприну,

сульфаніламідів, естрогенів, деяких

протитуберкульозних засобів.

Значну роль в етіопатогенезі ХП сьо�

годні відводять інфекційним агентам, до

яких виявляють підвищений рівень тит�

ру IgG у хворих на ХП, а саме цитомега�

ловірусу – 93,7%, вірусам простого гер�

песу – 91,8% та гепатитів – 29,5%. Інші

вчені вважають цитомегаловірусну ін�

фекцію причиною розвитку ХП у 7,2%

випадків. Важливого значення надають

вірусу епідемічного паротиту як етіоло�

гічному фактору розвитку ХП, особливо

в дитячому та підлітковому віці.

D.L. Clemens і T.R. Jerrells надають

особливого значення участі вірусів Кок�

сакі групи В у розвитку алкогольного

ХП. Учені встановили, що вживання ал�

коголю розвиває вірус�індукований

панкреатит та перешкоджає регенерації

ПЗ. Спостерігається пряма залежність

негативного впливу алкоголю від його

дози та тривалості вживання.

Особливу увагу слід звернути на іше�

мічний варіант ХП. Він виникає за на�

явності ураження судин, що забезпечу�

ють кровонаповнення ПЗ. В експери�

менті проводили спостереження за роз�

витком ХП у щурів зі змодельованою

ішемією ПЗ. У клініці ішемічний варі�

ант ХП найчастіше має місце у разі за�

гального атеросклерозу. Так, під час

ІХС, яка є провідним клінічним марке�

ром атеросклерозу, майже у 20% пацієн�

тів виявляють ішемічне ураження ПЗ.

Сьогодні увагу дослідників привертає

вивчення дисметаболічних форм ХП,

які найчастіше зустрічаються під час

цукрового діабету, гіперліпідемічного

синдрому, ендокринних розладів і пору�

шення обміну кальцію та цинку.

Аутоімунний ХП часто поєднується

з аутоіммунним гепатитом і цукровим

діабетом або комбінацією первинного

склерозуючого холангіту і фіброзу ПЗ,

при цьому часто спостерігається ура�

ження епітелію жовчних і панкреатич�

них протоків цитомегаловірусом. У та�

кому варіанті ХП спостерігається ін�

фільтрація ПЗ лімфоцитами, переважно

CD4+ T�клітинами. З огляду на такий

генез панкреатиту цікавим є повідом�

лення M. Takayamа і співавт. про часті

рецидиви аутоімунного ХП та розвиток

нерівномірного звуження панкреатич�

ної та загальної жовчної проток під час

лікування пацієнтів з аутоімунним ХП

глюкокортикоїдами.

� Таким чином, дуже часто на розви"
ток ХП впливає поєднання кількох

пошкоджуючих факторів, а для уражень
ПЗ характерна поліетіологічність.

На виникнення та прогресування ГХ

у першу чергу впливає спадковість.

Встановлено наявність тісних кореля�

ційних зв’язків між рівнем артеріально�

го тиску (АТ) у найближчих родичів

(у батьків, братів, сестер). Виявлено

значну кількість мутацій у генах люди�

ни, які кодують основні системи регу�

лювання АТ, але остаточна їх роль у па�

тогенезі ГХ не з’ясована.

Спостерігається значна стійка пряма

кореляція між масою тіла і рівнем АТ.

Надлишкова маса асоціюється з

2�6�кратним підвищенням ризику ви�

никнення артеріальної гіпертензії (АГ).

Збільшення маси тіла на 10 кг призво�

дить до зростання систолічного АТ на

2�3 мм рт. ст. і діастолічного АТ на

1�3 мм рт. ст. Слід звернути увагу на те,

що у пацієнтів з ХП досить часто спо�

стерігається зайва вага, що, очевидно,

негативно вливає на рівень АТ, особливо

у поєднанні з ГХ.

Спосіб харчування також суттєво

впливає на виникнення та прогресуван�

ня обох захворювань. Так, вживання ал�

коголю, окрім згубного впливу на ПЗ,

прямо корелює з рівнем АТ. Залежність

між вживанням алкоголю і поширеніс�

тю АГ має вигляд J�подібної кривої.

Частота АГ найменша серед осіб, що

вживають алкогольні напої в окремих

випадках, і поступово зростає залежно

від збільшення кількості щоденно вжи�

того алкоголю. 

Доведено, що переважання в дієті

тваринних жирів, холестерину і солодо�

щів негативно впливає на функціональ�

ний стан ПЗ. Таке харчування спричиняє

і розвиток ХП, особливо дисметаболіч�

ної форми, і появу та прогресування АГ.

Пресорний ефект кофеїну розвивається

через декілька годин після вживання ка�

ви. АГ виникає втричі частіше у тих, хто

вживає від 1 до 5 чашок кави на день,

порівняно з тими, хто не вживає кави

взагалі. Кофеїн, що міститься в міцній

каві, підвищує діастолічний АТ у чоло�

віків з гіпертензією в середньому на 8 мм

рт. ст., а у осіб з нормальним АТ – на 3 мм

рт. ст. Щодо впливу вживання кави на

перебіг ХП існують різні погляди. Окре�

мі автори вважають, що кофеїн, надмір�

но стимулюючи секрецію в шлунково�

кишковому тракті, може провокувати

розвиток загострень у разі  ХП. Проте

C. Morton і співавт. спостерігали зворот�

ну кореляцію між споживанням кави та

ризиком розвитку алкогольного пан�

креатиту.

На сьогодні доведено, що у курців

значно зростає ймовірність розвитку ал�

когольного ХП. Окрім того, спостеріга�

ється розвиток захворювання у більш

молодому віці. Останнє дослідження

етіологічних факторів ХП, проведене

в США із залученням 539 пацієнтів уні�

верситетських клінік, показало суттєвий

вплив куріння на розвиток ХП. Так,

G. Cote і співавт. дійшли висновку, що

куріння поряд з алкоголем є одним із

найбільш значимих етіологічних факто�

рів розвитку ХП. Корекція цих факторів

потребує змін стилю життя. Крім того,

дослідники вважають куріння незалеж�

ним фактором ризику розвитку ідіопа�

тичного панкреатиту. Нікотин викликає

зростання систолічного АТ на 15 мм рт.

ст. вже на 1�й хвилині після викурюван�

ня сигарети, а на 4�й – на 25 мм рт. ст.

Хоча вплив куріння на стійке та довго�

тривале підвищення АТ не доведений,

але остаточно відомо, що саме цей фак�

тор відіграє значну роль у розвитку

ускладнень серцево�судинної патології.

Розвиток ХП і ГХ залежить від віку і

статі. Серед пацієнтів із ГХ молодого та

середнього віку переважають чоловіки,

хоча з віком ця тенденція змінюється аж

до реверсії. На ХП хворіють переважно

чоловіки.

� Існує багато теорій та гіпотез пато"
генезу як ХП, так і ГХ.

Сьогодні дослідники продовжують

вивчати пускові точки, імунну відповідь

та механізми розвитку ХП. Більшість

науковців вважають ГП і ХП фазами од�

ного захворювання, а панкреатит – єди�

ним запально�дегенеративним патоло�

гічним процесом, у якому гіпер� та гіпо�

секреторні фази змінюють одна одну.

Di Magno до класичних теорій патоге�

незу ХП відносить теорію оксидативно�

го стресу, токсично�метаболічну теорію,

теорію обструкції протоків і теорію нек�

розу�фіброзу. Проте всі елементи пато�

генезу ХП досі не з’ясовані. Незважаючи

на різницю між факторами, що можуть

Аналіз спільних етіопатогенетичних
чинників хронічного панкреатиту

та гіпертонічної хвороби
На сучасному етапі розвитку медицини часто трапляється проблема
поєднаної патології – коморбідність. Знання можливих механізмів
її формування відіграє значну роль в діагностиці поєднаної
патології, а застосування лікарських засобів, що впливають
на спільні патогенетичні механізми захворювань, допомагає
отримати позитивний результат та уникнути поліпрагмазії.
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О.Я. Пінкевич, Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського
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завдавати шкоди, основні патофізіоло�

гічні механізми розвитку ХП є дуже

близькими. У більшості теорій є багато

спільних складових патогенезу, які від�

різняються лише окремими аспектами.

Відомо, що часткова обструкція про�

токів в експерименті призводить до по�

шкоджень ПЗ, дуже схожих на ті, які

спостерігаються під час ХП у людини.

За умов панкреатостазу спостерігається

потенціація розвитку конкрементів

у протоках, що пов’язано з посиленням

осадження кристалів кальцію в прото�

ковій системі ПЗ, розвитком вторинно�

го блоку і посиленням обструкції.

Тривалість обструкції прямо корелює

з тяжкістю пошкоджень ПЗ, у той час як

повний блок головної панкреатичної

протоки (ГПП) призводить до розвитку

атрофії паренхіми ПЗ. Літогенні факто�

ри – алкоголь та куріння – потенціюють

прогресування ХП, викликаючи ранню

кальцифікацію ПЗ із розвитком її зов�

нішньо� та внутрішньосекреторної не�

достатності. Так, алкоголь підвищує

вміст білка в панкреатичному соку, ви�

кликаючи його преципітацію у дрібних

протоках, спричиняє утворення фіброз�

них рубців. Своєчасне відновлення від�

току панкреатичного секрету поперед�

жає утворення конкрементів та гістоло�

гічну модифікацію паренхіми ПЗ.

На розвиток панкреатостазу вплива�

ють дистрофічні та атрофічні процеси

в слизовій ДПК, які можуть виникнути

внаслідок надмірного вживання алкого�

лю, а також з інших причин. За таких

умов зменшується кількість S�клітин,

що продукують секретин, та І�клітин,

що продукують холецистокінін, знижу�

ється їх функціональна активність. На�

слідком дефіциту ендогенного секрети�

ну є зменшення рідкої частини панкре�

атичного секрету, згущення його і зро�

стання вмісту білка, а також спазм сфінк�

тера Одді. Всі ці фактори знижують

швидкість відтоку панкреатичного сек�

рету, спричиняючи хронізацію запаль�

ного процесу в ПЗ. Важливе значення

у патогенезі ХП має рівень тиску в ДПК.

Його підвищення призводить до ре�

флюксу вмісту ДПК в ГПП, викликає

передчасну активацію протеаз, що,

в свою чергу, сприяє розвитку ХП. Так,

встановлено збільшення ризику клініч�

но важкого процесу в ПЗ в 2,2 раза за

зростання внутрішньочеревного тиску

на 1 мм рт. ст., а також виявлено прямий

кореляційний зв’язок між рівнем внут�

рішньочеревного тиску та клінічно тяж�

ким перебігом панкреатиту, частотою

бактерійних ускладнень і летальних на�

слідків.

Спрямована патологічна дія безпосе�

редньо на ацинарні клітини ПЗ призво�

дить до індукції внутрішньоклітинних

лізосомальних ферментів і ліпоперокси�

дази, збільшення кількості вільних ра�

дикалів кисню, що, в свою чергу, викли�

кає передчасну активацію панкреатич�

них проферментів. Це підтверджується

здатністю катепсину В, який міститься

в лізосомах, активувати трипсиноген in

vitro і in vivo. Як наслідок, руйнуються

клітини, розвивається фіброз та вторин�

на обструкція проток ПЗ.

Аутоактивація трипсиногену можлива

за низьких значень рН і патологічно ви�

являється тільки у разі ускладнення від�

току секрету з ПЗ. У нормі існує подвій�

ний захист, який регулює процес акти�

вації трипсиногену. Його здійснюють

панкреатичний секреторний інгібітор

трипсину, що блокує активність трипси�

ну, і власне трипсин, який реалізує за�

хисну дію за допомогою механізму зво�

ротного зв’язку, гідролізуючи зв’язок,

що сполучає дві кулеподібні ділянки в сег�

менті R122H інших молекул трипсину.

D.C. Whitcomb і співавт. надають клю�

чового значення передчасній активації

трипсину в розвитку ХП людини. За на�

явності мутації в ділянці R122H трипси�

ну порушується його інактивація, що

обумовлює запуск каскаду активації

ферментів, аутодеструкції ПЗ із подаль�

шими наслідками.

Згідно з теорією співвідношення нек�

розу та фіброзу M.W. Comfort і співавт.,

запальні медіатори, які утворюються

в гострій фазі панкреатиту, викликають

некроз ПЗ. У разі включення імунних

механізмів, порушення процесів окис�

нення та розвитку ішемії панкреатит стає

персистуючим (хронічним) – як наслі�

док, розвиваються фіброзні зміни в ПЗ.

T. Stevens і співавт. висувають так зва�

ну SAPE�гіпотезу, у якій об’єднані

основні моменти традиційних теорій та

гіпотез в одну уніфіковану концепцію.

Відповідно до неї первинне пошкоджен�

ня виникає в ацинарній клітині у відпо�

відь на алкоголь, оксидативний стрес та

інші чинники, що в свою чергу спричи�

няє активацію трипсину. В результаті

розвивається рання запальна відповідь,

що включає активацію та інтрапанкреа�

тичну інвазію прозапальних клітин, які

експресують уже власні прозапальні ме�

діатори (ЦК, оксид азоту, еластазу то�

що). Якщо в цей момент зупинити дію

пускового фактора чи факторів, то на�

стане одужання. У випадку продовження

секреції цитокінів активовані панкреа�

тичні зірчасті клітини (ПЗК) починають

секретувати колаген, і розвивається ста�

дія фіброзу та хронізація панкреатиту.

Браун�Менендез та Ірвін Пейдж пе�

реглянули погляди на розвиток ГХ. Са�

ме «мозаїчна» модель Ірвіна Пейджа

стала підґрунтям сучасної теорії патоге�

незу цієї хвороби. Згідно з нею рівень

АТ визначається загальним периферич�

ним опором судин та хвилинним

об’ємом серця, співвідношення яких

визначається реактивністю, еластичніс�

тю, калібром судин, в’язкістю крові,

величиною серцевого викиду, нейрогу�

моральними впливами, об’ємом внут�

рішньосудинної рідини. У центрі регу�

ляції перебуває перфузія тканин.

Рівень АТ забезпечується взаємодією

нирок, нервової, ендокринної та гумо�

ральної систем. Динамічна рівновага

пресорних та депресорних механізмів

регуляції забезпечує нормальний рівень

АТ. Гіперактивність пресорних чи низь�

ка активність депресорних чинників

призводить до підвищення рівня АТ та

розвитку стабільної АГ.

� В організмі людини пресорний вплив
забезпечують система ренін"ангіо"

тензин"альдостерону, катехоламіни (ад"
реналін, норадреналін), ендотелін, тром"
боксан А2, нейропептид V, тиреотропні
гормони, аргінін"вазопресин, NaCl. До де"
пресорних чинників належать калікре"
їн"кінінова система, ангіотензиназа, пе"
редсердний натрійуретичний гормон, ок"
сид азоту (NO), гістамін, ацетилхолін, ад"
реномедулін, інсулін, простагландини
ПГІ2, ПГЕ2, натрійуретичні пептиди.

На патогенез ГХ впливає перш за все

гіперактивація симпатичної нервової

системи з підвищенням концентрації

норадреналіну в плазмі крові. Одночас�

но перебудовуються барорецептори, що

супроводжується дисбалансом пресор�

ної та депресорної систем. Певний

вплив на цей процес мають нирки –

внаслідок порушення натрійурезу із за�

триманням солі в організмі, вивільнен�

ням пресорних (реніну) чи депресорних

(простагландинів, медуліну) факторів.

Однією з ланок патогенезу ГХ є

розлади в системі ренін�ангіотензин�

альдостерон. Підвищення синтезу ангіо�

тензину ІІ призводить до вазоконстрик�

ції з наростанням периферичного опору

судин. Збільшення кількості продуку�

вання альдостерону супроводжується

затриманням натрію та збільшенням

об’єму циркулюючої крові. Активація

факторів росту та АГ призводять до

структурної перебудови судин – потов�

щення медії та звуження просвіту. Од�

ночасно підвищується чутливість су�

динної стінки до судиннозвужувальних

стимулів. Гіперпродукція ангіотензину

ІІ і тривале підвищення АТ збільшують

післянавантаження на лівий шлунок

(ЛШ), провокуючи розвиток концент�

ричної або ексцентричної гіпертрофії

міокарда, і викликають гіпертрофію

міокарда з поступовим розвитком скле�

розу в ньому.

Залежно від віку пацієнтів можна спо�

стерігати переважання того чи іншого

механізму розвитку АГ. Так, гіперакти�

вація симпатичної нервової системи

частіше трапляється в пацієнтів з АГ ві�

ком до 35 років. Підвищення АТ унаслі�

док дисбалансу в ренін�ангіотензин�

альдостероновій системі та метаболіч�

ний синдром перш за все впливають на

розвиток АГ у пацієнтів віком 35�48 ро�

ків, у той час як в осіб віком понад 48

років – на прогресування склеродист�

рофічних процесів у органах і розвиток

натрійоб’ємзалежного механізму.

� Сьогодні більшість науковців схиля"
ються до думки, що ключову роль

у регуляції судинного тонусу виконує ен"
дотелій, який бере участь у трансформу"
ванні ангіотензину І в ангіотензин ІІ; інак"
тивації кінінів, синтезу оксиду азоту; син"
тезує ендотеліни. Крім того, саме ендоте"
лій відповідає за нормальну будову чи
ремоделювання судин, розвиток місцевих
запальних реакцій і процеси гемостазу та
тромболізису.

В останні роки науковці говорять про

вплив дисфункції ендотелію на патоге�

нез захворювань не лише серцево�

судинної системи, а й інших органів та

систем, особливо поєднаної патології.

Так, у пацієнтів із ГХ спостерігають по�

рушення ендотелійзалежної релаксації

судин. Саме ендотелій є однією з основ�

них мішеней для медіаторів запалення і

є засобом реалізації основних механіз�

мів патогенезу гострих та особливо хро�

нічних захворювань. Одним із найваж�

ливіших медіаторів, що може проявляти

себе як фізіологічний регулятор і маркер

функції ендотелію, а також брати участь

у патогенезі низки захворювань, є NO.

NO в організмі людини утворюється

двома способами: нітроксидсинтазним –

із L�аргініну за участю групи ферментів

нітроксидсинтаз (NOS) за наявності

кисню і нітритредуктазним, що полягає

у відновленні іонів нітритів і нітратів

в умовах дефіциту кисню. Розріняють

такі ізоформи NOS: нейрональну

(nNOS, NOS І) і ендотеліальну (eNOS,

NOS III), які є кальційзалежними конс�

титутивними (сNOS), а також макрофа�

гальну NOS (іNOS), яка може бути лише

індуцибельною. Є свідчення і щодо мі�

тохондріальної ізоформи NOS. сNOS

локалізуються в нейронах, ендотеліоци�

тах, тромбоцитах, нейтрофілах та інших

клітинах. Синтезований сNOS NO ви�

значає рівень тонічної напруги непосму�

гованих м’язів судин, діє як нейротранс�

мітер у центральній та периферичній

нервовій системі, а також бере участь

у регуляції цілої низки важливих біоло�

гічних функцій, включаючи процеси на�

вчання та пам’яті. Окрім того, NO у фізі�

ологічних кількостях проявляє цитопро�

текторні властивості, а також сприяє

регуляції скоротливості поперечно�

посмугованих м’язів, перенесенню кис�

ню еритроцитами, моториці шлунково�

кишкового тракту, функціонуванню

тромбоцитів, адаптації організму та низ�

ці інших фізіологічних функцій.

У ПЗ ендогенний NO утворюється

β�клітинами острівців Лангерганса вна�

слідок стимуляції глюкозою. NO активує

виділення інсуліну із β�клітин. За дани�

ми деяких авторів, NO може служити

вторинним месенджером для інсуліну та

посилювати утилізацію глюкози м’язо�

вими клітинами. Крім того, викликаючи

розслаблення непосмугованих м’язів, бе�

ре участь у регуляції тонусу сфінктера

Одді, тим самим сприяючи виділенню

жовчі та секрету ПЗ у просвіт ДПК.

Сьогодні NO розглядають як медіатор

запалення. Проте NO залежно від інтен�

сивності та фази запального процесу су�

динних та клітинних реакцій може ви�

являти як протизапальні властивості,

так і виконувати прозапальну функцію.

За умови метаболічного ацидозу та зни�

ження концентрації супероксиддисму�

тази різке збільшення інтенсивності

синтезу NO може спричиняти пошко�

джувальний вплив на здорові тканини,

викликаючи неконтрольоване розши�

рення судин, розвиток набряку, потов�

щення інтими судин та посилення про�

цесів перекисного окиснення ліпідів.

Доведено, що NO, синтезований

iNOS, виявляє захисні антибактеріальні

властивості, активує фагоцитоз та бере

участь в адаптації до стресорних факто�

рів. За низьких значень парціального

тиску кисню (О2) в організмі наявність

NO у складі комплексу з оксигемоглобі�

ном полегшує віддачу О2 тканинам. Ок�

ремі науковці доводять захисну роль

еNOS в розвитку гострого панкреатиту.

Заслуговують на увагу повідомлення

F. Ozturkі і співавт. про позитивний

вплив донатора оксиду азоту L�аргініну

на перебіг гострого панкреатиту.

Порушення синтезу чи функціону�

вання NO в судинній системі є важли�

вим патогенетичним фактором у роз�

витку АГ, атеросклерозу і діабетичної

ангіопатії. Спричиняти порушення

NO�залежного розширення судин мо�

жуть зниження продукування NO, при�

скорення його деградації та зміна архі�

тектоніки судин.

За даними досліджень останніх років,

рівень нітратів та нітритів у сироватці

крові пацієнтів з 2 стадією ГХ зменшив�

ся. Зниження NO�залежної функції ен�

дотелію та метаболітів оксиду азоту спо�

стерігали і в пацієнтів із супровідною

концентричною гіпертрофією лівого

ЛШ, тоді як за ексцентричної гіпертро�

фії ЛШ вчені спостерігали підвищення

рівня нітратів та нітритів. У хворих мо�

лодого віку з «високим нормальним»

тиском також спостерігається зростання

кількості метаболітів NO у плазмі крові

та добовій сечі. Цей стан супроводжу�

вався зниженням функції парасимпа�

тичної нервової системи. На думку де�

яких авторів, надмірне утворення NO

у цьому випадку виконує компенсатор�

ну роль. Лапшина і співавт. відзначають

вищий рівень нітратів та нітритів у плаз�

мі крові пацієнтів похилого та старечого

віку з ГХ і ХСН, порівняно з хворими

цього віку без ГХ.

Відомостей щодо стану системи NO

в осіб із ХП у стадії нестійкої та стійкої

ремісії ми не знайшли. Свідчень про рі�

вень метаболітів у пацієнтів із ХП та ГХ

також немає. Саме тому вважаємо ви�

вчення цієї ланки патогенезу ХП у поєд�

нанні з ГХ цікавим та перспективним

для подальших досліджень.
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