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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ КАРДІОЛОГІЇ ТА РЕВМАТОЛОГІЇ

Нейко Є .М ., Глушко Л .В ., С ередю к Н.М. 

НОВІ МЕДИЧНІ ТЕХНОЛОГІ -  В ПРАКТИКУ ОХОРОНИ ЗДО РО В’Я 

Івано-Ф ранківська  державна медична академія

НОВІ МЕДИЧНІ ТЕХНОЛОГІ -  В ПРАКТИКУ ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я -  
Основний науковий напрямок академі “Розробка новітніх технологій та 
стандартів якості діагностики, профілактики та лікування найважливі
ших неінфекційних захворювань” виконується в рамках міжнародно 
програми CINDI та регіонально програми “Профілактика і лікування 
артеріально гіпертензі на Прикарпатті”. За основним науковим нап
рямком виконується 40 науково-дослідних робіт, з яких 16 є інноваційни
ми проектами, в тому числі. 3 такі, що фінансуються Міністерством 
охорони здоров'я та Мінекономіки Укра ни. В науковій роботі беруть 
участь 75 докторів і 230 кандидатів медичних наук.

Таким чином, Івано-Ф ранківська державна медична академія є 
важливим науковим центром на Прикарпатті в плані розробки нових 
медичних технологій ранньо діагностики, профілактики та лікування 
захворювань організму і, насамперед, серцево-судинно системи та ор
ганів травлення.

В рамках інноваційно-інвестиційних досліджень розроблено 16 про
позицій для “Бази даних наукових досліджень”, які розміщені на інтер- 
нет-сайті обласно державно адміністраці .

Ефективною формою науково діяльності вищих навчальних закладів 
є участь вчених в міжнародних багатоцентрових рандомізованих пла
цебо-контрольованих дослідженнях, які проводяться в рамках Д оказово 
Медицини.

НОВЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ -  В ПРАКТИКУ ЗДРАВООХРАНЕ
НИЮ -  Основным научным направлением академии является “Создание 
новейших технологий и стандартов качества диагностики, профилактики 
и лечения важных неинфекционных заболеваний”, который разраба
тывается в пределах международной программы CINDI и региональной 
программы “Профилактика и лечение артериальной гипертензии на 
Прикарпатьи”. За этим направлением выполняется 40 научно-иссле
довательских работ, среди которых 16 инновационных проэктов, в т.ч. 
3 такие, что финансируются Министерством здравоохранения и Минэко
номики Украины). В научных исследованиях принимают участие 75 док
торов и 230 кандидатов медицинских наук.

Таким образом, Ивано-Франковская медицинская академия является 
важным научным центром на Прикарпатьи в плане разработки новых 
медицинских технологий ранней диагностики, профилактики и лечения 
заболеваний человеческого оргаизма и, прежде всего, сердечно-сосудистой 
системы, органов пищеварения.

В рамках инновационно-инвестиционных исследований розработано 
16 предложений для “Базы данных научных розработок”, которые 
размещены на интенет-сайте областной государственной администрации.

Эффективной формой научной деятельности высших учебных меди
цинских учреждений есть участие ученых в международных многоцент
ровых рандомизованых плацебо-контролируемых исследованиях, что 
проводятся в рамках Д оказательной Медицины.

Клинические научные школы являются новой формой организации 
исследований, необходимых, прежде всего, врачу общей практики -  
семейной медицины.

NEWMEDICALTECHNOLOGIES -  INTO PRACTICEOF PUBLIC HEALTH CARE- 
The main scientific direction of Academy “Creation of modern technologies and 
standards of quality of diagnostics, prevention and treatment of the most 
important noninfectious diseases” is carried out according to international 
programme CINDI and regional programme “Prevention and treatment of 
arterial hypertension in Precarpathia”. Connecting of this direction 40 scientific 
research works are processing, including 16 innovation projects (3 of them are 
refunded by Ministry of Public Health and Ministry of Economy of Ukraine). 
75 doctors and 230 candidates of medical sciences take part in this investigations.

So, Ivano-Frankivsk State Medical Academy is an important scientific centre 
at Precarpathia concerning modern medical technologies of early diagnostics, 
prevention and treatment of human diseases, and at first -  cardiovascular and 
digestive tractdiseases.

Among the innovating projects 16 propositions were designed for “Basis of 
investigation data”. They are included into “Internet” site of regional state 
administration.

The effective form of scientific activity of higher medical institutions is 
participation of scientists in international multicentric randomized placebo- 
controlled investigation.

Ключові слова: академія, вчені, новітнітехнологі , практика, охорона 
здоров'я.

Ключевые слова: академия, ученые, новые технологии, практика, 
здравоохранение.

K eyw ords: academy, scientists, modern technologies, practice, medical 
care.

Упродовж 2000-2004 років науковцями академі розроб
лені наступні медичні технологі :

♦ “Спосіб оптимізаці лікування артеріально гіпертензі 
шляхом корекці ендотеліально дисфункці в умовах трива
лого застосування еналаприлу” (академік АМН Укра ни 
Є.М. Нейко, професори Н.М. Середюк, М.А. Оринчак, І.П. Ва- 
калюк). Загальний обсяг фінансування 97,1 тис.грн. Вперше 
доведено, що трирічне приймання вітчизняного антигіпер- 
тензивного засобу ЕНАЛАПРИЛУ хворими на артеріальну 
гіпертензію є безпечним і ефективним, оскільки суттєво 
поліпшує якість життя хворих, підвищує х працездатність, 
нормалізує патогенетичні механізми розвитку і перебігу 
гіпертоні . Отримані результати захищені ДержПатентом 
Укра ни, оприлюднені на національних наукових форумах 
(Ки в, Вінниця, Харків, Ужгород, Івано-Франківськ), а також 
на міжнародних конгресах (Нью-Йорк, Страсбург). За мате
ріалами теми виконано 2 докторські та 2 кандидатські ди- 
сертаці , опубліковано 158 наукових праць.

♦ “Спосіб біомоніторування мутагенного забруднення 
довкілля на основі трансгенних рослин” (професор Коваль- 
чукЛ.Є.). Загальний обсяг фінансування 138,6 тис.грн. 
Вперше створено 14 нових трансгенних ліній рослини Ara- 
dopsis thaliana, чутливих до хімічних і радіаційних чинни
ків. Спосіб дає можливість діагностувати інтенсивність 
мутагенного фону довкілля, захищений ЄвроПатентом та 
ДержПатентом Укра ни, публікацією в міжнародному рей
тинговому часописі “Nature” (“Природа”). За матеріалами 
теми виконана 1 кандидатська дисертація (Н.О. Орел), 
опубліковано 19 наукових праць.

♦ “Новітній метод лікування частково відсутності зубів 
знімними мостоподібними протезами з дискретним часом 
фіксаці ” (доцент Ожоган З.Р.). Запропонований метод орто
педичного лікування частково відсутності зубів, який є 
проміжним варіантом спеціалізованого протезування нез- 
німними та знімними протезами і попереджує прогресуван
ня захворювань зубощелепно системи. Даний метод захи
щений двома ДержПатентами Укра ни, 1 докторською і 3 кан
дидатськими дисертаціями.

♦ “Спосіб стимуляці ангіогенезу при хронічній критич
ній ішемі нижніх кінцівок” (професор Геник С.М., доцент 
Пиптюк О.В.). Вперше розроблений і впроваджений в хірур
гічну практику новий спосіб лікування хронічно критично 
ішемі нижніх кінцівок. Спосіб захищений двома ДержПа
тентами Укра ни.

♦ “Спосіб інтенсивно терапі при синдромі гострого по
шкодження легень (респіраторному дистрес-синдромі)” 
(професори Волошинський О.В., Тітов 1.1.). Авторами вперше 
розроблений в експерименті і впроваджений в реанімацій
ну практику новий спосіб інтенсивно терапі синдрому гост
рого пошкодження легень -  респіраторного дистрес-синдро- 
му. З його допомогою вдається домогтися корекці критично
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гіпоксі при синдромі гострого легеневого пошкодження і 
зменшити летальність від нього на 30-35 %. Даний спосіб 
захищений Держпатентами Укра ни, 1 докторською дисер
тацією (І.І. Тітов).

♦ “Спосіб автоматично комп’ютерно ідентифікаці фрак
цій сироваткового білка диск-електрофореграми в полі- 
акриламідному гелі та диференційно діагностики захворю
вань гепатобіліарно і панкреато-дуоденально зон” (професор 
Василюк М.Д., доцент Василюк С.М.). Запропонований спо
сіб дає можливість проводити диференційну діагностику 
гострих хірургічних захворювань гепатобіліарно системи. 
Спосіб захищений двома Держпатентами Укра ни.

♦ “Спосіб застосування синглетно-киснево терапі і ак
тивованих пробіотиків в лікуванні хворих на лептоспіроз і 
гельмінтози” (професор Дикий Б.М.). Вперше застосований 
метод синглетно-киснево терапі для лікування хворих на 
гіменолепідоз, мікст-інвазі , лептоспіроз на фоні цукрового 
діабету, а також спосіб лікування дисбактеріозу активова
ним біоспорином та біфідобактерином, методика активаці 
яких розроблена авторами. Обидва нововведення захищені 
Держпатентами Укра ни. Отримані результати лікування 
опубліковані у 39 наукових працях, використані у 3 канди
датських дисертаціях.

♦ “Спосіб лікування псоріазу” (професор Буянова О.В.). 
Доведено, що застосування вітчизняного препарату “Флуре- 
нізид” дає можливість на 5-7 днів скоротити термін лікуван
ня псоріазу. Захищений Держпатентом Укра ни.

♦ “Застосування валкіон-терапі в лікуванні бронхіаль
но астми у дітей” (професор Цимбаліста О.Л.). Спосіб дає 
можливість на 3-4 дні швидше досягти стійко клінічно ре- 
місі в перебігу бронхіально астми у дітей. Захищений 
Держпатентом Укра ни.

♦ “Спосіб оптимізаці комплексного лікування ліквіда
торів наслідків аварі на ЧАЕС” (професор пітик М.І.). Запро
понований новий радіопротектор -  препарат рослинного 
походження “Рицинол”, захищений деклараційним патен
том Укра ни.

♦ “Спосіб лікування нагноєних редикулярних кіст” (про
фесор пюрик В.п.). Розроблена нова технологія лікування 
кіст щелепно-лицево ділянки, захищена Держпатентом 
Укра ни, вона дає можливість скоротити середню тривалість 
ліжкодня на 3 дні.

В академі функціонує 8 наукових шкіл:
■ Актуальні проблеми терапі . Нові медичні тех- 

нологі діагностики та лікування. Керівник -  академік 
АМН Укра ни, Лауреат Державно премі та премі АМН 
Укра ни, член Академі Медицини польщі, доктор медичних 
наук, професор Є.М. Нейко.

■ Терапія і сімейна медицина. Керівник -  Заслуже
ний лікар Укра ни, доктор медичних наук, професор 
Л.В. Глушко.

■ Нові діагностичні і лікувальні технологі в кар- 
діологі . Керівник -  Заслужений діяч науки і техніки 
Укра ни, академік АНТКУ, доктор медичних наук, професор 
Н.М. Середюк.

■ Нові лікувальні технологі в абдомінальній хі- 
рургі . Керівник -  Заслужений діяч науки і техніки Укра ни, 
доктор медичних наук, професор М.Г. Шевчук.

■ Нові лікувальні технологі в судинній хірургі . 
Керівник -  Заслужений діяч науки і техніки Укра ни, доктор 
медичних наук, професор С.М. Геник.

■ Нові діагностичні і лікувальні технологі в хірур
гі захворювань гепатобіліарно системи. Керівник -  
Заслужений діяч науки і техніки Укра ни, дійсний член 
УАН, доктор медичних наук, професор М.Д. Василюк.

■ Мінеральні ресурси Прикарпаття та нові техно
логі бальнеотерапі . Керівник -  Заслужений лікар 
Укра ни, доктор медичних наук, професор Нейко В.Є.

■ Інфектологія. Керівник -  доктор медичних наук, про
фесор Б.М. Дикий.

Видаються два фахові журнали: “Галицький лікарський 
вісник” та “Архів клінічно медицини” за редакцією акаде
міка АМН Укра ни Нейка Є.М.

Успішно функціонує спеціалізована Вчена Рада Д 20.601.01 
з правом захисту докторських і кандидатських дисертацій 
із спеціальностей “Кардіологія” -  14.01.11, “Гастроентеро
логія” -  14.01.36 та “Стоматологія” -  14.01.22. За останній 
рік проведено 12 засідань, захищено 5 докторських [доценти 
Р.І. Яцишин, З.Р. Ожоган, З.М. Митник, С.М. Андрейчин 
(м. Тернопіль), Ю.В. Федоров (м. Львів)] та 18 кандидатсь
ких дисертацій з актуальних питань внутрішньо медицини 
і стоматологі .

В цьому році вченими академі видані наступні моногра- 
фі :

1. Бронхіальна астма: кпініко-генетичні аспекти патоге
незу, діагностики, лікування, профілактики /  Нейко Є.М., 
Чернюк Н.В., Ковальчук Л .Є . К.: Здоров’я, -  2003., 
10,4 др. арк.

2. Хронічні гепатити і цирози печінки: клініко-патогене- 
тичні особливості /  Нейко Є.М., Вірстюк Н.Г., Оринчак М.А. 
м. Івано-Франківськ, -  2003, -  12,5 др. арк.

3. 150 видатних укра нок /  Геник С.М. м. Івано-Фран
ківськ, -  2003. -  7,2 др. арк.

4. Історико-філософські іде укра нського романтизму /  
Сініцина А.В. м. Івано-Франківськ, -  2003. -  7,2 др. арк.

5. Хай святиться ім’я твоє /  Качкан В.А. м. Львів., -  
2004., -  39,6 др.арк.

6. Госпітальна терапія /  за редакцією Є.М. Нейка. -  К.: 
Здоров’я, 2003. -  1176 с.

7. Нариси практично кардіологі /  Середюк Н.М. видав
ництво “Івано-Франківська державна медична академія”, -  
2004. -  256 с.

Укрмедпатентінформом Укра ни видано запропонова
них до впровадження 12 інформаційних листів та 6 методич
них рекомендацій. До Реєстру нововведень подано 10 зая
вок, проведена апробація 29 лікарських препаратів, заре
єстрованих Державним Фармакологічним центром МОЗ 
Укра ни, основними з яких є наступні:

ЕНАЛАпРИЛ -  препарат вітчизняного виробництва. 
Трирічний досвід безперервного застосування довів до
цільність і безпечність тривалого лікування артеріально 
гіпертензі інгібіторами ангіотензин-перетворювального 
фермента. Ця розробка визнана пріоритетною, пройшла 
конкурсний відбір і отримала фінансову підтримку МОЗ 
Укра ни (50 тис.грн. на 2004 рік). Розробники -  співробіт
ники кафедр: факультетсько терапі , терапі стоматологічного 
факультету, госпітально терапі №1 (академік АМН Укра ни 
Нейко Є.М., професори Оринчак М.А., Середюк Н.М.).

БІФТОп -  вітчизняний засіб для лікування хворих на 
цукровий діабет і дисбактеріоз. проведені клінічні випробу
вання БіфТопу. Доведені безпечність застосування і висока 
терапевтична ефективність цього препарату. Одержаний 
патент Укра ни на винахід. Ця тема також визнана пріори
тетною і отримала фінансову підтримку Кабінету Міністрів 
(Міністерство економіки), як державне замовлення (30 тис. 
грн. на 2004 рік). Розробники -  співробітники кафедри 
ендокринологі (професор Боцюрко В.І.).

ДІСАНОЛ-1 -  ефективний препарат з протизапальною 
дією, має анелгезуючі властивості, сприяє прискоренню заго
ювання ран. Немає побічних явищ. Апробований у відді
леннях хірургічно стоматологі та судинно хірургі обласно 
клінічно лікарні, автор -  доцент Кардащук М.Д. (кафедра 
ортопедично стоматологі ).

У 2004 році вченими академі отримано 42 патенти, 
серед яких особливо уваги заслуговують наступні:

-  Автотрансплантація стовбурових клітин кісткового 
мозку при синдромі “критично ішемі ” тканин нижніх 
кінцівок (професор Геник С.М., доцент пиптюк О.В.).

-  Спосіб діагностики ішемі міокарда миттєво померлих 
людей (професор Федорчук-Незнакомцева Є.п.).
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-  Технологія біоіндикаці хімічного та радіонуклідного 
забруднення довкілля з використанням трансгенних рос
лин (професор Ковальчук Л.Є., аспірант Орел Н.О.).

-  Метод лікування хворих на системну склеродермію 
(д.м.н. Яцишин Р.І.).

-  Спосіб добового моніторування артеріального тиску 
(професор Вакалюк І.п., професор Оринчак М.А.) та клініко- 
патогенетичного профілювання хворих на артеріальну гіпер
тензію (професор Середюк Н.М.).

Вісім кафедр академі є клінічними базами Державного 
Фармакологічного Центру МОЗ Укра ни, які очолюють заві
дувачі кафедрами, доктори медичних наук, професори 
Є.М. Нейко, Н.М. Середюк, Л.В. Глушко, М.А. Оринчак, 
С.М. Геник, О.В. Буянова, І.Ю. Костінський, І.Г. Купновиць- 
ка. Синтезований вченими академі (Є.М. Нейко) препарат 
УРОЛЕСАН отримав європейське визнання.

Вчені академі беруть участь у 7 міжнародних багато- 
центрових рандомізованих наукових дослідженнях в рам
ках Доказово Медицини:

-  Багатоцентрове міжнародне, рандомізоване подвійно- 
сліпе, плацебо-контрольоване дослідження “ТеСізатії” -  
лікування пароксизмів фібриляці /тріпотіння передсердь 
(за протоколом № Б219.2.114 -  грант компані БОЬУЕУ- 
РНАТМАСЕІІТІСАІ_Б-ОиіМТАІ_ЕБ). Співучасники: кафедра 
госпітально терапі №1 та терапі і сімейно медицини фа
культету післядипломно освіти. Дослідники: доктор медич
них наук, професор Середюк Н.М., доктор медичних наук, 
професор Вакалюк І.п., асистент петровський Р.В.

-  Багатоцентрове рандомізоване відкрите дослідження 
ефективності вазиліпу (симвастатину). Дослідники: профе
сор Глушко Л.В., професор Вакалюк І.п., асистент Якимчук Р.В.

-  Багатоцентрове міжнародне рандомізоване плацебо- 
контрольоване дослідження протипухлинного засобу 
TORCEWA -  грант фармацевтично компані “Хофман-Ля- 
Рош” (Великобританія). Співучасник: кафедра онкологі 
Івано-Франківсько державно медично академі . Дослід
ники: доктор медичних наук, професор Костінський І.Ю., 
лікарі-онкологи Костінський О.І., Стасів О.М.

-  Багатоцентрове міжнародне рандомізоване плацебо- 
контрольоване дослідження протипухлинного засобу СТ- 
2103 у хворих на недрібноклітинний рак легень, яким рані
ше не проводилась хіміотерапія. Співвиконавець -  кафедра 
онкологі . Дослідник доктор медичних наук, професор Кос
тінський І.Ю., лікарі-онкологи Костінський О.І., Стасів О.М.

-  Багатоцентрове міжнародне рандомізоване дослі
дження ефективності нового низькомолекулярного гепарину 
фундапарину (арикстри) при гострих коронарних синдро
мах -  “ОАБІБ-5” , “ОАБІБ-6” . Дослідники: професор Сере
дюк Н.М., професор Вакалюк І.п., асистент петровський Р.В.

-  Міжнародне дослідження з проблем атеросклерозу

(Reduction of Athero-sclerosis for Continuct Health “REACH”). 
Дослідники: професор Середюк Н.М., професор Вакалюк І.П.

-  Багатоцентрове міжнародне рандомізоване дослі
дження з вивчення клінічно ефективності не-МІО-залежного 
інгібітора цикпооксигенази у хворих на стабільну стенокар
дію напруги. Дослідники: професор Середюк Н.М., професор 
Вакалюк І.П., асистент Петровський Р.В.

-  Багатоцентрове міжнародне рандомізоване дослі
дження ефективності олмезартану в попередженні мікроаль- 
бумінурі у хворих на цукровий діабет і артеріальну гіпер
тензію (KOADMAP). Дослідники: професор Середюк Н.М., 
професор Вакалюк І.П., професор Боцюрко В.І., доцент Бо- 
цюрко Ю.В., асистент Петровський Р.В.

Доктор медичних наук, професор Гудз І.М. проходив ста
жування у клініці судинно хірургі за програмою “ Нові 
технологі в судинній хірургі ” , спільно з ангіологічною кліні
кою Університету в Дюссельдорфі (Німеччина), виконав 
докторську дисертацію та розробив технологію реконструк
тивного втручання на судинах підколінно-стегнового сег
мента нижніх кінцівок, обраний членом Асоціаці судинних 
хірургів Німеччини.

Академія взяла участь у створенні обласно “Бази даних 
наукових розробок вчених Прикарпаття” , де розташувала 
16 проектів-пропозицій на сайті обласно державно ад- 
міністраці мережі “Інтернет” . Для контакту підприємців, 
спонсорів та меценатів з вченими академі створена група 
з 18 молодих науковців -  докторів медичних наук.

Академією укладений Договір на наукове співробітницт
во академі з Інститутом медично радіолоті МОЗ Російсько 
федераці за прикладним проектом “Діагностика та ліку
вання захворювань голови і ши ” .

ВИСНОВКИ 1. Івано-Франківська державна медична 
академія є важливим науковим центром Прикарпаття, ос
новним науковим напрямком є прикладна тематика -  роз
робка нових медичних технологій та стандартів якості ран
ньо діагностики, профілактики та лікування захворювань 
людського організму, насамперед, серцево-судинно систе
ми та органів травлення.

2. В рамках інноваційно-інвестиційних досліджень роз
роблено 16 пропозицій для Обласно Бази даних наукових 
розробок, які розташовані на сайті облдержадміністраці 
мережі “Інтернет” .

3. Ефективною формою науково діяльності вищих нав
чальних медичних закладів є участь вчених у міжнарод
них багатоцентрових рандомізованих плацебо-контрольо- 
ваних дослідженнях, що проводяться в рамках Доказово 
Медицини.

4. Клінічні наукові школи є новою формою організаці 
досліджень, необхідних, насамперед, лікарю загально 
практики -  сімейно медицини.
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Нетяженко В .З ., Мальчевська Т.Й.

ЗРУШЕННЯ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ У ХВОРИХ НА НЕСТАБІЛЬНУ СТЕНОКАРДІЮ 

Національний медичний ун іверситет ім .О .О .Богом ольця, м .Ки в

Групу хворих на нестабільну стенокардію (НС) склали 
21 чоловік (18 чоловіків і 3 жінки), середній вік яких становив 
53,6+2,6 роки. У 57,1 % хворих, клінічний стан яких розціню
вався як нестабільний, ангінозний біль мав вперше виник
лий характер. У 9 хворих стенокардія мала прогресуючий 
характер, серед них інфаркт міокарда перенесли 8 чоловік 
(38,1 %), причому у 3 ІМ був річно давності, в одному ви
падку ІМ перенесений двічі. В анамнезі у 8 хворих ГХ ІІ ст. Із 
ускладнень, які супроводжували перебіг захворювання, 
зустрічались екстрасистолічна аритмія, СССВ, миготлива 
аритмія, у 3 випадках відмічалась СН по ІІА. В перші 3 доби

НС у 5 хворих (23,8 %) трансформувалась в ІМ, зміни якого 
носили дрібновогнищевий характер. У 12 випадках (57,1 %) 
стенокардія стала носити стабільний характер.

Обстеження проводилось в перший день захворювання, 
на 10 добу. Дані представлені в таблиці 1. Оцінку гемостазіо- 
логічного потенціалу здійснювали за допомогою сучасних 
коагулологічних тестів, які давали змогу судити про поліме
ризацію фібрину і його гідроліз. Весь цифровий матеріал, 
отриманий при дослідженні, опрацьований методом середніх 
величин Стьюдента, нами застосовувався також метод 
альтернативного варіювання.

Таблиця 1. Показники системи гемостазу у хворих на НС
Показники 1 день 2 день Контроль
Фібриноген, г/л 3,48+0,18**** 3,69+0,27** 2,2+0,09
Фактор ХІІІ с. 109+7*** 132+11**** 92+3
РКМФ, мг % 13,57+2,23 8,68+1 ,39 10,96+0,77
ЧЕЛ, хв. 269+1 8**** 285+19**** 143+6
ХЗФА, хв. 24,3+2,9** 43,9+7,6**** 13,1+0,8
ПДФ, мкг/мл 19,7+2,4* 247,8+82,8*** 8,4+1,4
Плазміноген, мкг/мл 218+71 317+198 175+25
а^ІПг/л 2,79+0,28*** 2,35+0,22 2,10+0,08
а2-МГг/л 1,81+0,17 1,57+0,17 1,54+0,06
Фібронектин, нг/мл 369+84 288+72 300+40

Примітка: * ** *** **** -  вірогідність (р) між показниками відносно контролю становить <0,1,<0,01, <0,05, та <0,001.

У групі хворих на НС встановлена достовірно зниженою 
фібринолітична активність крові (ФАК), яка визначалась за 
часом еуглобулінового лізису згустка. Так, у 87 %, хворих 
(р<0,001) при повторному обстеженні ступінь подовження 
лізису фібрину був в 2 рази вищим, ніж в контрольній групі, 
майже практично нічим не відрізняючись від попереднього 
обстеження. Контактний фібриноліз (ХЗФА) також пригнічу
вався, особливо на 10 день обстеження у 78 % хворих 
(р<0,001). На 10 день в процентному відношенні збільши
лось число хворих, у яких рівні ЧЕЛ і ХЗФА перевищували 
контрольні величини. Депресія фібринолізу супроводжува
лася зростанням концентраці фібриногену, прогностична 
значущість якого не менша, ніж холестерину.

при динамічному спостереженні встановлене достовірне 
збільшення рівня фібриногену у 68 %, хворих (р<0,001) на 
58-67 %, це в середньому в 1,6 і 1,7 раза було більшим від 
контролю (р<0,001;0,01), що сприяло зниженню реологічних 
властивостей крові і підвищенню в’язкості. Стосовно ХІІІ 
фактора зсідання крові як маркера міцності фібринового 
згустка, то в перші дні захворювання він зростав на 18 % 
(р<0,05), а на 10 день його активність була ще вищою і на 
43 % (р<0,001) перевищувала контрольний рівень. На цьому 
фоні з ’являлися і підвищувалися пДФ. при чому на 10 день 
захворювання рівень х був піковим серед всіх обстежених 
груп, що може бути наслідком надлишкового протеолізу на 
рівні тканин, без втягнення загалом величин у 10 % хворих 
(р<0,001) в перші дні — у 50 % хворих (р<0,05) на 10-ий 
день захворювання. Зміни зі сторони інших показників фіб
ринолізу були менш демонстративні. Аналіз двох глікопро- 
те нів плазми крові показав, що рівень а 1-  іп носив різно- 
направлений характер, наростаючи в перші дні в 1,3 раза 
(р<0,05) відносно контролю, дещо понижувався на 10-й день, 
але залишався підвищеним порівняно з контролем. Звертає 
на себе увагу той факт, що на 10-ий день захворювання 
рівні а1-  іп та а2 -  МГ були нижчими від вихідного рівня,

але вищими від контрольного. Таким чином, перебіг НС 
супроводжувався вираженими змінами зі сторони плазма
тично ланки системи гемостазу. Мала місце депресія фібри
нолізу, яка проявлялась як в зниженні загально так і Хаге- 
манзалежно фібринолітично активності і ці зміни були 
більш виражені на 10 день захворювання. Зниження фібри- 
нолітичного потенціалу на фоні підвищеного рівня ФГІ високо 
активності ХІІІ фактора може бути одним із сприятливих фак
торів утворення згустка -  основи тромбів, тобто внутрішньо- 
судинного зсідання крові. Таким чином, бути чи не бути 
ІМ, за яким сценарієм розгорнеться клінічна картина захво
рювання багато в дечому залежить від потенційних можли
востей власно фібринолітично системи.
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Василенко А .М ., Потабашній В.А.

ЗІСТАВЛЕННЯ МІЖ  СЕРЕДНІМ ТИСКОМ ПРАВОГО ПЕРЕДСЕРДЯ І ЦЕНТРАЛЬНИМ ВЕНОЗНИМ 
ТИСКОМ ПРИ ХРОНІЧНІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА ІШ ЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ 
З СУПУТНЬОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ В ПОЄДНАННІ З ХРОНІЧНОЮ ОБСТРУКТИВНОЮ

ХВОРОБОЮ ЛЕГЕНЬ

Д ніпропетровська державна медична академія

ЗІСТАВЛЕННЯ МІЖСЕРЕДНІМ ТИСКОМ ПРАВОГО ПЕРЕДСЕРДЯ І ЦЕНТ
РАЛЬНИМ ВЕНОЗНИМ ТИСКОМ ПРИ ХРОНІЧНІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ 
У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ З СУПУТНЬОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ В ПОЄДНАННІ З ХРОНІЧНОЮ ОБСТРУКТИВНОЮ ХВОРОБОЮ 
ЛЕГЕНЬ -  На основі неінвазивного визначення центрального венозного 
тиску і середнього тиску в правому передсерді встановлено закономірності 
х зміни залежно від стаді і типу хронічно серцево недостатності у 
310 хворих ІХС з супутньою АГ в поєднанні з хронічною обструктивною 
хворобою легень і критері диференціально діагностики з ретроградною 
недостатністю кровообігу.

СОПОСТАВЛЕНИЕ МЕЖДУ СРЕДНИМ ДАВЛЕНИЕМ В ПРАВОМ ПРЕДСЕР
ДИИ И ЦЕНТРАЛЬНЫМ ВЕНОЗНЫМ ДАВЛЕНИЕМ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕР
ДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРД- 
ЦАС СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ -  На основании 
неинвазивного определения центрального венозного давления и среднего 
давления в правом предсердии установлены закономерности их изменения 
в зависимости от стадии и типа хронической сердечной недостаточности 
у 310 больных ИБС с сопутствующей АГ в сочетании с хронической обструк
тивной болезнью легких и критерии диференциальной диагностики с 
ретроградной недостаточностью кровообращения.

INTERRELATION BETWEEN AVERAGE RIGHT ATRIAL PRESSURE AND CENTRAL 
VENOUS PRESSUREATCHRONIC HEART FAILURE IN PATIENTS WITH ISCHEMIA 
AND ACCOMPANIED ARTERIAL HYPERTENSION OF COMBINED WITH CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE-On the basis of noninvasive measurement 
of central venous pressure and average right atrial pressure there were determined 
the regularities of their change depending on the stage and type of chronic heart 
failure in 310 patients with IHD and accompanied AH combined with chronic 
obstructive pulmonary disease and criteria of differential diagnosis with retrograde 
circulation insufficiency.

Ключові слова: праве передсердя, центральний венозний тиск, 
хронічна серцева недостатність, ішемічна хвороба серця, артеріальна 
гіпертензія, хронічна обструктивна хвороба легень.

Ключевые слова: правое предсердие, центральное венозное давление, 
хроническая сердечная недостаточность, ишемическая болезнь сердца, 
артериальная гипертензия, хроническая обструктивная болезнь легких.

Key words: right atrium, central venous pressure, chronic heart failure, 
ischemic heart disease, arterial hypertension, chronic obstructive pulmonary 
disease.

ВСТУП Актуальність проблеми обумовлена труднощами 
диференціального діагнозу між хронічною серцевою недостат
ністю (ХСН) і ретроградним застоєм крові у зв’язку з підви
щенням внутрішньогрудного тиску, обумовленого емфіземою 
легень [1,2], у хворих на ІХС з супутньою АГ в поєднанні з 
хронічною обструктивною хворобою легень (ХОХЛ). Доведено, 
що середній тиск у ПП (СТПП) при ХСН є прогностичним 
маркером і визначає напрямок лікування ХСН [3,5]. Але 
дане питання у хворих з мікстною патологією залишається 
нерозробленим. У розв’язанні дано проблеми вирішальне 
значення має визначення центрального венозного тиску 
(ЦВТ) і його зіставлення з тиском у правому передсерді (ПП).

Мета дослідження полягала у розробці діагностичного 
критерію правосерцевого компонента ХСН у хворих на ІХС з 
супутньою АГ в поєднанні з ХОХЛ на основі зіставлення 
клінічних ознак рівня центрального венозного тиску з серед
нім тиском у правому передсерді залежно від стаді і типу 
ХСН, а також при ХОХЛ без клінічних ознак ХСН.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ У досліджен
ня ввійшло 310 (196 чоловіків і 114 жінок) пацієнтів віком 
60,0±10,1 років з ХСН, асоційованою з ІХС з супутньою АГ в 
поєднанні з ХОХЛ, інфаркт міокарда перенесли 125 (40,3%) 
хворих. У всіх випадках виявлена стабільна стенокардія 
напруги ІІ-IV Ф К. Ішемію міокарда верифікували за допомогою 
серійно реєстраці ЕКГ і холтерівського моніторування ЕКГ.

ХОХЛ діагностували згідно з наказом МОЗ Укра ни № 499 
2003 року з використанням спірометрі , бодиплетизмографі 
і пульсоксиметрі . Залежно від типу і стаді ХСН хворих поді
лено на 4 клінічні підгрупи згідно з класифікацією М.Д. Стра- 
жеска і В.Х. Василенка: А -  ХСН І стаді лівосерцевого (ЛС) 
типу; В -  ХСН ІІ-А стаді ЛС-типу; С -  ХСН І-ІІ стаді право- 
серцевого (ПС) типу і й -  ХСН ІІ-Б стаді . Контрольну групу 
склали 30 осіб без патологі серцево-судинно і дихально 
системи, а групу порівняння -  30 хворих ХОХЛ без клінічних 
ознак ХСН, підібраних за віком і статтю відповідно основним 
групам. СТПП визначали за рівнем колапсу нижньо порож
нисто вени на вдосі [4] і за швидкістю прискорення раннього 
діастолічного транстрикуспідального потоку відповідно до 
методик [6, 7] за допомогою ДопплерЕхоКГ на апараті “Бопоз- 
1000” НР. Здуття зовнішніх яремних вен поділяли на 3 сту
пені: 1-й -  здуті яремні вени опадають на вдосі; 2-й -  здуті 
яремні вени не зменшуються на вдосі; 3-й -  збільшення 
яремних вен на вдосі. Для вимірювання ЦВТ застосовували 
методику, розроблену БгаипшаІсІ Е. [3] і ОИіЕпег М.А. [5]. 
Показник ЦВТ розраховували в стані спокою, а також після 
абдоміно-югулярно проби. Обробку матеріалу проводили 
методами варіаційно статистики з використанням парного 
і непарного Етесту Стьюдента за допомогою пакету БРББ 
у.6.1 на ПК “РеШіит -  II 266” , за достовірні відмінності 
приймали р<0,05. Результати представлено як М±ББ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Результати представлено в таблиці. Представлені дані 
свідчать про те, що у хворих з ХОХЛ без ознак ХСН здуття 
зовнішніх яремних вен мало місце у більшості хворих. У 14 
(46,7 %) хворих з ХОХЛ індекс колапсу НПВ на вдосі становив 
менше 50 %, хоча й не досягав 0 %. Розрахунки СТПП за 
методикою [7] показали, що рівень СТПП в середньому не 
перевищує 5 мм рт.ст., хоча в 4 (13,3%) випадках СТПП 
досягав 7 мм рт.ст. За методикою [6] величини СТПП були 
дещо більшими, але вони ледь перевищували 5 мм рт.ст. 
після проби з навантаженням об’ємом (підняття нижніх кін
цівок). Комплексна оцінка клінічних та інструментальних 
показників дозволила у даній групі хворих, незважаючи на 
певне підвищення ЦВТ, виключити маніфестну ХСН, а по
чаткові ознаки недостатності кровообігу у великому колі пояс
нити підвищеним внутрішньогрудним тиском внаслідок 
ХОХЛ і недостатньою рухливістю діафрагми. Кореляційний 
аналіз між ступенем здуття зовнішніх яремних вен і ЦВТ при 
ХОХЛ без клінічних ознак ХСН виявив слабкий позитивний 
зв’язок між зазначеними показниками (+0,31; р<0,05). Ми 
пояснюємо це тим, що при підвищенні внутрішньогрудного 
тиску, обумовленого ХОХЛ, спрацьовує клапанний аппарат 
зовнішніх яремних вен і виникає ретроградний застій крові. 
Тому доцільно вимірювати рівень кров’яного стовпчика в 
правій внутрішній яремній вені з виконанням абдоміно- 
югулярного тесту. При ХСН І стаді ЛС-типу ступінь здуття 
зовнішніх яремних вен, рівень ЦВТ і СТПП не відрізнялися 
від хворих з ХОХЛ без ознак ХСН, але у хворих з ХСН ІІ-А 
стаді ЛС-типу дані показники достовірно були більшими. 
При індивідуальному аналізі встановлено, що рівень кров’я
ного стовпчика в правій внутрішній яремній вені у хворих 
зі здуттям зовнішніх шийних вен 2-го ступеня перевищував 
9 см і збільшувався при виконанні абдоміно-югулярного 
тесту, а СТПП знаходився у межах 7 - 8  мм рт.ст., при наван
таженні об’ємом (підняття нижніх кінцівок) СТПП підвищу
вався в середньому на 2,5-3 мм рт.ст. Також спостерігалася
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тенденція до збільшення лінійних розмірів і об’ємів ПП, яке 
не досягало ЕхоКГ-критері в дилатаці ПП. У хворих з клінічно 
ізольованою правосторонньою ХСН рівень кров’яного стовп
чика в правій внутрішній яремній вені в базальному стані 
і при виконанні абдоміно-югупярного тесту достовірно був 
вищим порівняно з хворими на ХОХЛ без ХСН, ХСН І стаді 
ЛС-типу і мав тенденцію до більшого рівня, ніж при ХСН ІІ - А 
стаді ЛС-типу. У 65,2 % хворих СТПП перевищував 8 мм 
рт.ст. за даними індекса колапсу НПВ і 9 мм рт.ст. за швид
кістю прискорення раннього діастолічного наповнення ПШ. 
При підніманні нижніх кінцівок протягом не менше 2 хвилин 
спостерігалося подальше зростання СТПП. Всі хворі, які 
включені до дано підгрупи, мали застійну гепатомегалію.

При цьому не виявлено прямих доказів лівосерцево ХСН. 
При ХСН ІІ - Б стаді рівень ЦВТ достовірно перевищував 
такий у хворих з ХОХЛ без ознак ХСН, а також при ХСН 
І стаді ЛС-типу (р<0,05) і мав тенденцію до більшого рівня, 
ніж при ХСН ІІ-А стаді ЛС-типу. Порівняно з ХСН ПС-типу 
рівень ЦВТ був майже однаковим. Але при аналізі СТПП 
виявлена тенденція до більшого рівня у хворих з ХСН ІІ-Б 
стаді . У всіх хворих виявлена застійна гепатомегалія. Коре
ляційний аналіз показав тісний зв’язок у хворих з ХСН ІІ-А 
стаді ЛС-типу і ІІ-Б стаді між ЦВТ і тиском наповнення 
лівого шлуночка (+0,71; р<0,05), а також між останнім і СТПП 
(+0,68; р<0,05).

Таблиця. Центральний венозний тиск (ЦВТ) і середній тиск у правому передсерді (СТПП) при ХСН 
у хворих на ІХС з супутньою АГ в поєднанні з ХОХЛ (М±вР)

Хворі з ХОХЛ без 
ознак ХСН і 

клінічні підгрупи ХСН
Ступінь здуття зов
нішніх яремних вен

Стовпчик крові у пра
вій внутрішній яремній 

вені
(ЦВТ, см)

СТПП
за індексом колапсу 

НПВ
(мм рт.ст.)

СТПП
за швидкістю приско

рення хвилі Е ТТП 
(мм рт.ст.)

ХОХЛ без ХСН 1 - у 18 (60 %) 6,8+1,02 / 4,5+1,62 6,7+1,31/
(п=30) 2 - у 5 (16,7 %) 7,5+0,98 7,0+1,52
Підгрупа А 
(п=71) 1 - у 54 (76,1 %) 6,2+1,24/

6,5+1,57 4,7+0,81 6,9+1,08/
7,2+1,64

Підгрупа В 
(п=99)

1 - у 34 (34,3 %)
2 - у 65 (65,7 %)

8,9+2,54 /  
9,3+2,46* 6,5+1,53* 7,6+1,21 /  

9,8+2,46
Підгрупа С 
(п=82)

2 - у 69 (84,1 %)
3 - у 13 (15,9 %)

10,2+1 ,27 /  
12,4+2,43* 8,2+1,19* 9,4+1,43*/

13,1+2,54*
Підгрупа й 
(п=58)

2 - у 44 (75,9 %)
3 - у 14 (24,1 %)

10,6+2,51 /  
13,1+2,84* 10,4+3,48* 13,4+2,11* /  

16,8+2,45*
У цілому при ХСН 
(п=310)

Всього:
293 (94,5 %):

1 - у 88 (28,4 %)
2 - у 178 (57,4 %) 
3 - у 27 (8,7 %)

9,0+3,52 /  
10,3+3,29* 7,5+2,76* 9,3+3,83 /  

15,6+4,09*

Примітки: * -  достовірні (р<0,05) відмінності з групою ХОХЛ без ознак ХСН. У чисельнику представлено результати в стані спокою, у 
знаменнику -  після підняття нижніх кінцівок; СТПП -  середній тиск у правому передсерді; НПВ -  нижня порожниста вена; ТТП -  
транстрикуспідальний діастолічний потік.

ВИСНОВКИ 1. Рівень центрального венозного тиску і 
середнього тиску в правому передсерді при ХСН, яка асо
ційована з ІХС і супутньою АГ в поєднанні з ХОХЛ, залежить 
від стаді і типу ХСН.

2 . У хворихз ХСН І стаді лівосерцевого типу рівень цент
рального венозного тиску і середнього тиску в правому пе
редсерді відповідають таким у хворих ХОХЛ без клінічних 
ознак ХСН. Але при ХСН ІІ-А стаді лівосерцевого типу дані 
показники достовірно збільшуються і формується прихова
ний правосерцевий компонент ХСН.

3. При ХСН ІІ-А стаді лівосерцевого типу і ІІ-Б стаді 
існує тісний прямий зв ’язок між центральним венозним 
тиском і середнім тиском у правому передсерді з тиском 
наповнення лівого шлуночка, що вказує на взаємну залеж
ність між функціональним станом лівих і правих відділів 
серця.

4. У даного контингенту хворих діагностичним крите
рієм правосерцевого компоненту ХСН на фоні емфіземи ле
гень і обмежено рухливості діафрагми є підвищення цент
рального венозного тиску, яке супроводжується збільшенням 
середнього тиску в правому передсерді в стані спокою або 
при об ’ємному навантаженні (підняття нижніх кінцівок).

5. Для практичного застосування рекомендується виз
начення центрального венозного тиску за стовпчиком крові

у правій внутрішній яремній вені при проведенні абдоміно- 
югулярного тесту, а середній тиску правому передсерді виз
начати за швидкістю прискорення раннього діастолічного 
транстрикуспідального потоку за допомогою ДопплерЕхоКГ.
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МОРФОЛОГІЧНІ ПРОЯВИ ІНФАРКТУ МІОКАРДАПРИ ЦУКРОВОМУ ДІА
БЕТІ -  На 24 аутопсійних спостереженнях вивчено морфологічні прояви 
інфаркту міокарда при цукровому діабеті. Встановлено, що гіаліноз арте
ріол серця при цукровому діабеті має генералізований характер і унемож
ливлює розвиток коллатералей при виникненні некрозу серцевого м ’яза. 
Структурні зміни судин мікроциркуляторного русла при інфаркті міо
карда детермінуються стадією цукрового діабету.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА ПРИ 
САХАРНОМ ДИАБЕТЕ -  На 24аутопсийных исследованиях изучены мор
фологические проявления инфаркта миокарда при сахарном диабете. 
Установлено, что гиалиноз артериол сердца при сахарном диабете имеет 
генерализированный характер и делает невозможным развитие коллате
ралей при возникновении некроза сердечной мышцы. Структурные изме
нения сосудов микроциркуляторного русла при инфаркте миокарда 
детерминируются стадией сахарного диабета.

MORPHOLOGICAL MANIFESTATIONS OF MYOCARDIAL INFARCTION AT DIABETES 
MELLITUS -  Morphological manifestations of myocardial infarction at diabetes 
mellitus were studied on 24 autopsy investigation. It was found that systemic 
hyalinosis of heart arterioles at diabetes mellitus is of generalizing origin and 
makes impossible the development of collaterals at occurance of heart muscle 
necrosis. Structural changes of microcirculatory blood vessels at myocardial 
infarction are determined by diabetes mellitus stage.

Ключові слова: морфологія, інфаркт міокарда, цукровий діабет.
Ключевые слова: морфология, инфаркт миокарда, сахарный диабет.
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ВСТУП Вивчення метаболічних порушень при серцево- 
судинних захворюваннях викликало великий інтерес до 
гіперінсулінемі як можливого фактора ризику ішемічно 
хвороби серця (ІХС) [1, 2]. Вона часто асоціюється із арте
ріальною гіпертензією, надлишковою масою тіла і ліпопро- 
те немією. Водночас в деяких перспективних дослідженнях 
показано, що підвищений рівень інсуліну в крові значно 
збільшує ризик розвитку ІХС у чоловіків [3], а низка авторів 
стверджує незначну роль гіперінсулінемі в генезі даного 
захворювання [4]. Метою нашого дослідження було вивчити 
морфологічні зміни інфаркту міокарда при цукровому діабеті.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ Проаналізо
вано 24 аутопсійних спостережень інфаркту міокарда в осіб 
віком від 53 до 74 років (14 чоловіків і 10 жінок). Інфаркт 
міокарда розвинувся на фоні цукрового діабету ІІ типу в 20-и 
випадках і 4-х -  І типу. У 22-х випадках він асоціювався з 
артеріальною гіпертензією і в 8 -  з ожирінням. Клінічно у 
15 хворих діагностовано порушення ритму і провідності. 
Цукровий діабет у 8 пацієнтів ускладнився розвитком діабе
тично стопи і 11 -  нефросклерозу. Залежно від стаді перебігу 
інфаркту міокарда всі випадки смерті були розподілені на 
три групи: 7 спостережень -  ішемічна стадія, 9 -  некротична 
і 8 -  репаративна.

Гістологічними методами досліджувалися всі відділи сер
ця. Матеріал фіксували в 10 % нейтральному формаліні. 
Після депарафінізаці зрізи фарбували гематоксиліном і еози
ном, пікрофуксином за ван-Гізоном, фуксиліном за Хартом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Проведене морфологічне дослідження дозволило встановити, 
що метаболічні порушення внаслідок інсуліново і рецепторно 
недостатності спричиняють розвиток діабетично кардіо- 
міоапаті , основним проявом яко , поряд із компенсаторно- 
пристосувальними змінами кардіоміоцитів, є системне ура
ження артерій, вен і мікроциркуляторного русла. На відміну 
від гіпертрофічних (компесаторно-пристосувальних) проя
вів, які є неспецифічними, специфічними слід вважати мор
фологічні зміни артеріол, капілярів і вену, одночасно із 
реологічними зсувами крові.

Для стаді ішемічно дистрофі характерними були зви- 
вистітсь ходу міоцитів, нерівномірність сприйняття ними

барвників, зникнення поперечно посмугованості, фрагмен
тація кардіоміоцитів. Основним морфологічним субстратом 
ціє стаді слід вважати прояви порушено гемодинаміки і 
ознаки підвищено судинно проникності і в меншій мірі -  
виражені деструктивні зміни судин.

Прояви порушено гемодинаміки спостерігалися у всіх 
відділах серця, але найбільш виражені були в осередку ішемі 
міокарда і прилеглих ділянках. Зазвичай, як свідчать літера
турні дані в перифокальній зоні спостереження при ІМ має 
місце паретичне розширення артеріол і підвищене кровона- 
повнення, як компенсаторний процес, спрямований на під
вищення кровопостачання. За нашими даними при метабо
лічних порушеннях в умовах цукрового діабету артеріальна 
сітка в цій ділянці збіднена. Стінки артеріол потовщені, гомо
генізовані із ознаками гіалінозу (рис. 1,2). При цьому спостері
гаються як прояви х повнокрів’я так і стенозу. Також відміча
ється структурно-метаболічна гетерогенність ендотеліоцитів. 
Поряд із набуханням частини з них, що свідчить про посиле
ний транскапілярний обмін, спостерігаються виражені 
дистрофічні порушення в інших та х десквамація. Гемо- 
динамічні зрушення стосувалися, в першу чергу, венул і 
дрібних вен.

Рис.1. Гіаліноз артері та артеріол.
Периваскулярний та інтерстиціальний набряк.

Повнокрів’я венули. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. х 100.

Слід зазначити, що у таких випадках спостерігається 
агрегація еритроцитів, розшарування плазми і пристінкове 
відкладання фібрину. Таким чином, морфологічні зміни на 
рівні мікроциркуляці свідчать про неспроможність компен
саторно-пристосувально системи колатералей та функціо
нальну перенапругу венозно системи. За таких умов підви
щується транссудинна проникність із розвитком перивазаль- 
ного набряку, що закріплює порушення метаболічних про
цесів на рівні гістіон-паренхіма. Ознаки підвищено судинно 
проникності спостерігалися в осередку ішемі , обмежовуючих 
ділянках і, меншою мірою, в інтактних відділах серця. Відмі
чалося набухання стінок капілярів, венул і артеріол, перива- 
зальний набряк і еритродіапедез. Деструктивні зміни судин 
мікроциркуляторного русла в стаді ішемічно дистрофі були 
виражені помірно і стосувалися еластичного каркасу, який в 
окремих судинах був розширений.

Поряд із зазначеними змінами відмічали ознаки альте- 
раці крупних гілок коронарно артері . Слід зазначити, що
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вони були не осередковими, а циркулярними і характеризу
валися значною жировою дистрофією. Внутрішня базальна 
мембрана зазнавала мупьтиплікаці , розпадалася на де
кілька тонких волоконець або ж фрагментувалася на глибки. 
Ліпоцити інколи займали весь простір середнього шару і 
доходили до зовнішньо еластично мембрани, яка була 
потовщена, інтенсивно сприймала фуксин.

Рис. 2. Повнокрів’я вен і венул виявлено як в 
міокарді, так і епікарді та в системі vasa vasorum 

коронарних артерій і супроводжувалося підви
щеним кровонаповненням тібезієвих синусів.

Інтерстиціальний набряк. Звивистість ходу м ’я 
зових волокон. Стаз крові в гемокапілярах. Повно

крів’я вен. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. х 100.

У померлих в стаді сформованого некрозу ІМ виявлено 
як ознаки гіалінозу артеріол, так і атеросклероз крупних гілок 
коронарних артерій серця. В осередку некрозу виявлялася 
деструкція судин мікроциркуляторного русла у вигляді фіб- 
рино дного некрозу, а в періінфарктній ділянці гемодина- 
мічні порушення, переважно у венулах, васкуліти і підви
щена судинна проникність. В інтактних відділах серця теж 
спостерігалися ознаки порушення гемодинаміки і підвище
но судинно проникності.

При трансмуральних формах ІМ в патологічний процес 
втягувався епікард і перикард. В жировому прошарку пери
карда виявлялися зруйновані стінки венул, артеріол і капі
лярів. Навколо них спостерігалася лімфоцито-нейтрофільна 
інфільтрація. Характерно, що лімфоцити навколо артеріол 
розміщувалися у перивазальному просторі інтрамуральних 
судин міокарда. Запальний інфільтрат поширювався із 
перифокально ділянки некрозу на vasa vasorum крупних 
гілок вінцевих судин серця. При цьому спостерігалися оз
наки васкуліту із деструкцією еластичних мембран і внут
рішньо оболонки. Внутрішня еластична мембрана більшості 
артеріол виглядала гофрованою внаслідок спазму і втрачала 
ендотеліальну вистілку (рис. 3). У таких випадках на місці 
виражених альтеративних змін утворювалися пристінкові 
тромби. Періінфарктна ділянка характеризувалася різкови- 
раженими ознаками гемодинамічних порушень: повно
крів’я дрібних вен, венул і судин Тібезія. Артеріолярна сітка 
залишалася збідненою, а в стінках артерій при наявності 
гіалінозу і атеросклерозу переважали ознаки фібрино дного 
некрозу, руйнування еластичних мембран і тромбозу.

При ІМ, ускладненому кардіогенним шоком, в артеріолах 
і венулах спостерігався сладж-феномен, котрий розвинувся 
на фоні повнокрів’я судин. Прояви останнього мали генералі- 
зований характер і спостерігалися не тільки в періінфарктній 
ділянці, а і в інтактному міокарді та перикарді. При повтор
ному інфаркті міокарда, ускладненому шоком, агрегація 
еритроцитів відмічена і в судинах Тібезія. Разом з тим,

виявлено гіалінові тромби, розшарування плазми, перивас- 
кулярний набряк із накопиченням аморфних еозинофільних 
мас. На фоні ознак підвищено судинно проникності визнача
лися лейкостази, лейко- й еритродіапедез, скупчення лімфо- 
нейтрофільних інфільтратів навколо судин. В окремих випад
ках -  артеріоліти і венуліти. Запальна реакція в періінфаркт
ній ділянці виражалася у значній нейтрофільній інфільтраці 
і набряком строми із деструктивними змінами судин.

Рис. 3. Спазм артеріоли. Периваскулярний 
склероз. Забарвлення пікрофуксином за ван 

Гізоном і фуксиліном Харта. х 100.

У випадках смерті хворих на ІМ в репаративну фазу 
суттєвих морфологічних відмінностей при рецидивуючому 
і повторному його видах ми не відмітили. Різниця полягала 
лише у ступені вираженості кардіосклерозу. При повторному 
ІМ більш вираженим виявився коронаросклероз і гіаліноз 
артеріол. У міру заміщення некротизованих осередків 
грануляційною тканиною збільшувалася кількість капілярів 
і венул. Характерною особливістю даного процесу є гіаліноз 
vasa уааогит і розвиток грануляцій в адвентиці , що, ймо
вірно, порушує трофіку судин і поглиблює альтеративні про
цеси в ній.

Таким чином, отримані результати дослідження свідчать, 
що при ІМ, асоційованому з ЦД, гемодинамічні зрушення 
зазнають значних змін і полягають у підвищенні судинно 
проникності, альтераці судинно стінки і розвитку запалення. 
Частину з них слід розглядати як патогенетично несприят
ливі для перебігу основного захворювання, частину -  як 
компенсаторно-пристосувальні.

Відомо, що компенсація кровообігу в серці при інфаркті 
міокарда характеризується включенням системи анастомо- 
зів, а також артеріальним повнокрів’ям в періінфарктній 
ділянці, що свідчить про посилене кровонаповнення міокарда 
навколо осередку некрозу. Підтвердженням цього служать 
дані Г.Г. Автанділова (1984) [5], який зазначив, що густина 
судинно сітки в періінфарктній ділянці вища в 7 разів, ніж в 
інтактному міокарді.

При метаболічних розладах внаслідок ЦД ми спостеріга
ли в міокарді порушення на рівні артерій і артеріол генералізо- 
ваного характеру. Гіаліноз артеріол безумовно погіршував 
живлення міокарда і перешкоджав розширенню просвіту 
судин, а також розвитку колатералей. Повнокрів’я венул 
можна вважати компенсаторним процесом, але при ІМ, особ
ливо ускладненому кардіогенним шоком, наступає зрив адап- 
таці , що проявляється у недостатності транспортно системи 
і поглиблює процес ішемі .

ВИСНОВКИ 1. Морфологічні зміни судин мікроциркуля
торного русла при інфаркті міокарда, асоційованого з цукро
вим діабетом, залежать від стаді захворювання. Гіаліноз 
артеріол серця при цукровому діабеті має генералізований
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характер і перешкоджає розвитку колатералей у випадках 
розвитку інфаркту міокарда.

2. Неповний дренаж продуктів розпаду по венозній 
системі при інфаркті міокарда, асоційованого з цукровим 
діабетом, відіграє важливу роль в генезі хвороби.

3. Отримані результати дослідження можуть бути осно
вою для подальшого вивчення структурно перебудови серця 
залежно від тяжкості гіперінсулінемі , типів цукрового діабе
ту та ремоделювання серця при зазначеній патологі .
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З В ’ЯЗОК МІЖ  ГОРМОНАЛЬНИМ ГОМЕОСТАЗОМ І ГЕМОСТАЗІОЛОГІЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ У 
ХВОРИХ З ГОСТРИМ КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ

Львівський національний медичний ун іверситет імені Данила Галицького

ЗВ’ЯЗОКМІЖГОРМОНАЛЬНИМ ГОМЕОСТАЗОМ І ГЕМОСТАЗІОЛОГІЧНИМИ 
ПОКАЗНИКАМИ У ХВОРИХ З ГОСТРИМ КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ - У  
38 пацієнтів з нестабільною стенокардією, 32 пацієнтів з дрібновогнище- 
вимта 68 осіб з великовогнищевим інфарктом міокарда оцінювали вплив 
вихідного рівня гормонального гомеостазу на гемостазіологічні показники. 
Розподіл по підгрупах залежно від вихідного рівня гормонів гіпофіза 
(АКТГ), надниркових залоз (кортизол, альдостерон, ДГЕАс) і сім’яників 
(тестостерон) дозволив виявити істотні відмінності в середніх значеннях 
показників гемостазу в крові. Виявлено, що агрегаційна активність кро
в’яних пластинок, розвиток гіперкоагуляці та зниження антикоагулянтного 
та фібринолітичного потенціалу крові значною мірою залежить від співвід
ношення андрогенів і глюкокортико дів. Встановлено, що мінералокорти- 
ко ди впливають на антикоагулянтну та фібринолітичну активність крові. 
Отримані результати дослідження потрібно враховувати при антитромбо- 
тичній та антикоагулянтній терапі у хворих з гострими коронарними 
синдромами.

СВЯЗЬМЕЖДУ ГОРМОНАЛЬНЫМ ГОМЕОСТАЗОМ И ГЕМОСТАЗИОЛОГИЧЕС- 
КИМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРО
МОМ -  У 38 больныхс нестабильной стенокардией, 32 больных с мелко
очаговым и 68 человекс крупноочаговым инфарктом миокарда оценивали 
влияние исходного уровня гормонального гомеостаза на гемостазиологические 
показатели. Распределение на подгруппы в зависимости от исходного 
уровня гормонов гипофиза (АКТГ), надпочечников (кортизол, альдостерон, 
ДГЕАс) и семенников (тестостерон) дал возможность определить сущест
венные отличия в средних значениях показателей гемостаза в крови. 
Выявлено, что агрегационная активность кровяных пластинок, развитие 
гиперкоагуляции и понижение антикоагулянтного и фибринолитического 
потенциала крови в значительной степени зависит от соотношения андро
генов и глюкокортикоидов. Установлено, что минералокортикоиды влияют 
на антикоагулянтную и фибринолитическую активность крови. Получен
ные результаты исследования необходимо учитывать при антитромбо
тической и антикоагулянтной терапии у больных с острыми коронар ными 
синдромами.

CONNECTION BETWEEN HORMONALHOMEOSTASISANDHEMOSTASIOLOGICAL 
INDICES IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME -  Influence of 
outcoming level of hormonal homeostasis on homeostasiological indices was 
assessed in 38 patients with instable angina, 32 patients with microfocal and 
68 patients with macrofocal myocardial infarction. Distribution into subgroups 
depending on the outcoming level of pituitary hormones, adrenal gland (hydro
cortisone, aldosterone, DGEAs) and testis (testosterone) allowed to reveal the 
essential differences in average value indices of hemostasis in blood. Importance 
of androgenic deficiency and hyper-hydrocortisonemia in increase of aggregation 
activity of blood plates, in development of hypercoagulation and reduction of 
anticoagulative and fibrinolytic blood potential was revealed. Change of mineral 
corticoid function of adrenal glands influence on the state of anticoagulative and 
fibrinolytic blood activity. The revealed dependencies should be considered at 
choosing the regime of antithrombotic and anticoagulative therapy in patients 
with acute coronary syndrome.

Ключові слова: гострий коронарний синдром, гормони, тромбоцити, 
фібриноліз, фібриноген, антикоагулянтна система.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, гормоны, тромбо
циты, фибринолиз, фибриноген, антикоагулянтная система.

Keywords: acute coronary syndrome, hormones, thrombocytes, fibrinolysis, 
fibrinogen, anticoagulative system.

ВСТУП Однією з найактуальніших проблем сьогодення 
є боротьба за поліпшення здоров’я населення нашо кра ни. 
В структурі загально захворюваності і смертності неухильно 
зростає частка гострих коронарних синдромів (ГКС), які все 
частіше охоплюють осіб працездатного віку [3].

Основною патогенетичною ланкою ГКС є формування 
тромбу на місці пошкодження атеросклеротично бляшки. 
Ризик виникнення тромбозу невід’ємно пов’язаний з реак
цією складових системи зсідання крові і з ступенем збережен - 
ня балансу між згортаючою, антикоагулянтною та фібринолі- 
тичною системами [2]. Виявлені нами та іншими дослідни
ками [1,4] зміни нейроендокринних показників при різних 
формах ГКС свідчать про участь гіпофізарних, надниркових 
та статевих гормонів у розвитку дестабілізаці ішемічно хво
роби серця (ІХС). Дані про вплив гормонів на систему гемоста
зу при гострих формах ІХС малочисельні та суперечливі [6].

Тому метою нашо роботи було проведення аналізу гемо- 
стазіологічних показників у хворих з ГКС залежно від вихід
ного рівня гормонів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В основу роботи покладені 
результати обстеження 138 хворих з ГКС. Вік хворих був у 
межах 35-74 роки (середній -  52,6±8,01). Серед пацієнтів 
було 106 (77 %) чоловіків і 32 (23 %) жінки. Супутніх захворю
вань, здатних вплинути на функцію ендокринних органів 
не виявлено. Контрольну групу склали 28 практично здоро
вих осіб, які за віком і статтю відповідали обстежуваним 
хворим.

Хворі були поділені на 3 групи згідно з рекомендаціями 
Комітету експертів ВООЗ на підставі клінічних, електрокар
діографічних і біохімічних критері в [5]. У І групу ввійшли 
38 пацієнтів з нестабільною стенокардією (НС), ІІ -  32 з дріб - 
новогнищевим (без патологічного зубця Q) ІМ, ІІІ -  68 осіб з 
великовогнищевим (із патологічним зубцем Q) ІМ.

Гормональний гомеостаз в плазмі крові вивчали шляхом 
дослідження рівня адренокортикотропного гормону (АКТГ), 
кортизолу, альдостерону, тестостерону та дегідроепіандро- 
стерону сульфату (ДГЕАс) за допомогою методу радіоімунного
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аналізу з використанням діагностичних наборів фірми 
“ Іттипо1:есГі” (Франція).

На основі середніх значень гормонів та х стандартних 
відхилень, кожну з трьох груп хворих було поділено на три 
підгрупи. До першо підгрупи (А) належали пацієнти з низь
кими рівнями гормонів, до друго (В) -  з середніми, до третьо 
(С) -  з високими.

Стан системи гемостазу оцінювали на основі визначення 
фібриногену в плазмі крові за Р.А. Рутберг (1961); підрахунку 
тромбоцитів по Вгескегй. Е1:аіі. (1951); визначення агрегаці 
та дезагрегаці тромбоцитів за методом Борн В.Р. в модифі- 
каці Захарія Е.А., Кінах М.В. (1986); визначали рівень анти
тромбіну ІІІ за методом Марбет, Вінтерштайна в модифікаці

Кацадзе Ю.Л., Котовщиково М.А. (1980) та спонтанний фіб
риноліз за Івановим Є.П. (1977, 1983). ^атистичну обробку 
здійснювали з використанням пакету для аналізу даних таб
личного редактора “Excel” методом варіаційно статистики з 
застосуванням t-критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
В процесі вивчення гормонального гомеостазу встановлено, 
що у більшості хворих з ГКС рівень гормонів в крові мав 
суттєві відхилення від норми (таблиця). З наростанням тяж
кості захворювання спостерігалось збільшення відсотка хво
рих з підвищеним рівнем альдостерону і кортизолу та із зни
женим рівнем тестостерону і ДГЕАс.

Таблиця. Характеристика гормонального гомеостазу у хворих з ГКС

Гормони Нестабільна стенокардія Дрібновогнищевий ІМ Великовогнищевий ІМ
Абс. % M+m Абс. % M+m Абс. % M+m

Тестостерон 
(6,15±0,94) пг/мл

А 23 69,7 2,66+0,34* 9 81 ,8 3,179+0,24* 46 83,6 2,075*+0,2
В 6 18,2 5,867+0,2 2 18,2 5,35+0,15 3 5,5 5,5+0
С 4 12,1 8,325+0,44* 0 0 0 6 70,2 8,208+0,56*

ДГЕАс
(238,12+21,35) пг/дл

А 21 63,6 129,9+12,81* 8 72,7 108,13+17,67* 47 85,5 108,0+6,39*
В 3 9 L 230,0+0 0 0 0 0 0 0
С 9 27,3 360,56+39,02* 3 27,3 296,67+8,82* 8 14,5 359,37+35,94*

Альдостерон 
(55,45+6,72) пг/мл

А 14 36,8 34,214+2,7* 6 37,5 32,0+5,03* 13 25,5 29,0+2,78*
В 8 21 ,1 54,75+1,32 3 18,8 56,0+1,16 8 15,7 57,5+0,98
С 16 42,1 107,0+8,96* 7 43,8 106,57+26,22* 30 58,8 112,77+8,59*

Кортизол 
(258,18+1 1,89) 
нмоль/л

А 13 34,2 179,54+11,78* 3 18,8 220,0+0* 13 22,8 181,15+1 3,62*
В 5 13,2 262,0+3,74 4 25 262,5+4,79 4 7 262,5+4,79
С 20 52,6 392,25+27,07* 9 56,3 402,22+44,18* 40 70,2 498,75+32,56*

АКТГ
(30,63+3,09) пг/мл

А 12 31 ,6 20,33+1,15* 3 18,8 23,5+2,29* 14 24,6 20,85+0,94*
В 2 5,3 31 ,0+2,0 1 6,3 28,0+2,63 3 5,3 29,83+1,01
С 24 63,2 62,54+3,38* 12 75 63,5+6,08* 40 70,2 74,93+3,52*

Примітка: * -  достовірність показників порівняно з даними контрольно групи.

В усіх групах хворих, тобто при НС, дрібновогнищевому 
та великовогнищевому ІМ при зниженому рівні тестостерону 
відмічалось достовірне підвищення рівня фібриногену як 
порівнянно з даними контрольно групи (3,17±0,12г/л), так і 
з показниками підгруп з підвищеним рівнем тестостерону
(р<0,01).

Проведене дослідження дозволило виявити зміни кількіс
ного складу і агрегаційні властивості тромбоцитів залежно 
від рівня тестостерону. Навіть невеликі зміни в кількості тесто
стерону в плазмі крові впливали на тромбоцитарний гемо
стаз: при низькому рівні тестостерону спостерігалось збіль
шення кількості тромбоцитів, підвищення індексу агрегаці 
тромбоцитів (ІАТ) та індексу швидкості агрегаці і зниженням 
індексу дезагрегаці тромбоцитів. В усіх підгрупах спостеріга
лось зниження антикоагулянтного потенціалу плазми порів
няно з контрольними величинами (рівень антитромбіну ІІІ 
у контрольній групі становив 88,69±4,66). У підгрупі з низь
ким рівнем тестостерону пригнічення активності антитром
біну ІІІ (р<0,01) було більше виражене, ніж у підгрупах В і С.

Зниження рівня спонтанного фібринолізу у чоловіків 
підгрупи А було достовірно меншим, ніж у чоловіків підгрупи 
В і С (р<0,05).

Співвідношення рівня ДГЕАс з показниками гемостазу 
у підгрупах хворих були аналогічні взаємовідношенню 
рівнів тестостерону та гемостазу. Достовірні відмінності 
показників антитромбіну ІІІ та спонтанного фібринолізу у 
підгрупах А і С були виявлені лише при НС та дрібновогни
щевому ІМ.

Вивчаючи вплив глюкокортико дно та мінералокорти- 
ко дно функці кори надниркових залоз на показники гемо
стазу у хворих з ГКС, встановлено достовірне підвищення 
рівня тромбоцитів та ІАТ у підгрупах з підвищеним рівнем 
кортизолу (р<0,01). Це вказує на підвищений тромбогенний 
потенціал крові у хворих на ГКС з гіперкортизолемією. Про 
активацію коагуляційного потенціалу крові вказує достовірне 
підвищення рівня фібриногену в тих же підгрупах (р<0,01).

Між величинами кортизолу, альдостерону та показника
ми спонтанного фібринолізу і антитромбіну ІІІ, виявлено зво
ротну залежність більше виражену у групах з дрібновогни- 
щевим та великовогнищевим ІМ.

Достовірних відмінностей між показниками гемостазу 
та рівнем АКТГ не виявлено.

ВИСНОВКИ 1. Порушення гормонального гомеостазу у 
хворих з ГКС викликає розлади в системі гемостазу.

2. Агрегаційна активність кров’яних пластинок і розвиток 
гіперкоагуляці , зниження антикоагулянтного та фібринолі- 
тичного потенціалу крові значною мірою залежить від співвід
ношення андрогенів і глюкокортико дів.

3. Регулюючи водно-електролітний баланс в організмі, 
мінералокортико ди впливають на антикоагулянтну та фібри- 
нолітичну активність крові.

4. Отримані результати дослідження потрібно врахувати 
при антитромботичній та антикоагулянтній терапі у хворих 
з ГКС.

ЛІТЕРАТУРА
1. Грачев А.М. Гормональные сдвиги у больных острым крупноочаго

вым инфарктом миокарда / /  Кардиология. -  1990. -  №8. -  С. 83-84.
2. Ковалева О.Н., АмбросоваТ.Н. Патогенез и лечение тромбоцитарных 

нарушений в кардиологии. -Харьков: Торнадо, 2003. -  80 с .
3. Коваленко В.М., Дорогой А.П., Корнацький В.М. та ін. Смертність та 

інвалідність населення внаслідок серцево-судинних та судинно-мозко
вих захворювань -  проблема сучасності / /  Укра нський кардіологічний 
журнал. -  2003. -  №6. -  С. 9-12.

4. Куимов А.Д., Шершнев В.Н. Глюкокортикоидная функция коры 
надпочечников у больных инфарктом миокарда: исследование суточных 
ритмов глюкокортикоидов в плазме крови / /  Кардиология. -  1990. -  
№12. -  С .66-67.

5. Ischemic heart registers. Copenhagen, WHD, 1970; Myocardial infarction 
community registers. Copenhagen, WHD, 1976.

6. Fredrick C. W., Arnold von Eckardstein. Androgens and Coronary Artery 
Disease / /  Endocrine Reviews. -  2003. -  № 24 (2). -  С .183-217.

14



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 4
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ВЕГЕТАТИВНИЙ ДИСБАЛАНС ЯК ФАКТОР РИЗИКУ РОЗВИТКУ АРТЕРІАЛЬНО ГІПЕРТЕНЗІ
У МАШИНІСТІВ ЛОКОМОТИВІВ

Львівський національний медичний ун іверситет імені Данила Галицького,
Д орожня пол ікл ін іка  Львівсько зал ізниц і

ВЕГЕТАТИВНИЙ ДИСБАЛАНС ЯК ФАКТОР РИЗИКУ РОЗВИТКУ АРТЕРІ
АЛЬНО ГІПЕРТЕНЗІ У МАШИНІСТІВ ЛОКОМОТИВІВ -  Досліджено варіа
бельність ритму серця у 235 машиністів локомотивів. Проаналізовано 
спектральні показники -  найбільш інформативні для оцінки регулятор
них механізмів вегетативно нервово системи. В більшості досліджених 
осіб виявлено стан симпатикотоні -  важливий фактор ризику розвитку 
артеріально гіпертензі . Показники загально потужності спектра коливань 
серцевого ритму та симпато-вагального індексу виділено як ефективні 
маркери симпатикотоні . Досліджений контингент працюючих розцінено 
як групу підвищеного ризику формування есенціально артеріально 
гіпертензі .

ВЕГЕТАТИВНЫЙ ДИСБАЛАНС КАК ФАКТОР РИСКАРАЗВИТИЯ АРТЕРИ
АЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У МАШИНИСТОВ ЛОКОМОТИВОВ -  Исследовано 
вариабельность ритма сердца у 235 машинистов локомотивов. Проанали
зировано спектральные показатели -  наиболее информативные для оценки 
регуляторных механизмов вегетативной нервной системы. В большинства 
исследованых выявлено состояние симпатикотонии -  важный фактор 
риска развития артериальной гипертензии. Показатели общей мощности 
спектра колебаний сердечного ритма и симпато-вагального индекса отме
чены как эффективные маркеры симпатикотонии. Исследованный кон
тингент выделено как группу повышеного риска формирования эссенци- 
альной артериальной гипертензии.

VEGETATIVE SYSTEM DISBALANCE AS A RISK FACTOR OF ARTERIAL 
HYPERTENSION DEVELOPMENT IN ENGINE-DRIVERS -  Heart rate variability 
was examined in 235 engine-drivers. Spectral indices were analyzed -  the most 
informative regulation mechanisms of vegetative nerves system. Sympathico
tonia the important risk factor of arterial hypertension development was revealed 
in most of the patients. Indices of the total power of the heart rate spectra 
fluctuation and sympatho-vagal indexwas noted as an effective sympathicotonia 
markers. The examined group of the patients was evaluated as a group with a 
high risk of the development of the primary arterial hypertension.

Ключові слова: симпатикотонія, артеріальна гіпертензія, машиністи 
локомотивів, варіабельність ритму серця.

Клю чевы е слова: симпатикотония, артериальная гипертензия, 
машинисты локомотивов, вариабельность ритма сердца.

Key words: sympatheticotonia, arterial hypertension, engine-drivers, heart 
rate variability.

ВСТУП Одним з найбільш достовірних факторів ризику 
виникнення і прогресування артеріально гіпертензі (АГ) 
вважається спадкова схильність до даного захворювання. 
Згідно з сучасними уявленнями, дана схильність реалізуєть
ся у взаємоді з різними факторами навколишнього середо
вища, серед яких важливу роль відіграють стресові стани, 
індуковані емоційними навантаженнями.

Як відомо, стрес зумовлює стимуляцію симпатично нер
вово системи, викликаючи транзиторне підвищення артері
ального тиску. Тривалі психічні навантаження, згідно з чис
ленними спостереженнями, за наявності “синдрому поруше
ного генного гомеостазу”, призводять до розвитку артеріально 
гіпертензі .

Загальноприйнятим маркером стану вегетативно нерво
во системи (ВНС) на сьогодні є варіабельність ритму серця 
(ВРС). Аналіз ВРС є достатньо простим і, разом з тим високо- 
інформативним методом дослідження і набуває останніми 
роками все більшого поширення в кардіологі .

Фізіологічні механізми ВРС базуються на тому, що послі
довний ряд кардіоінтервалів (кардіоритмограма) відображає 
регуляторні впливи на синусовий вузол різних відділів ВНС -  
симпатичного і парасимпатичного. При стресі, фізичному 
навантаженні зростає активність симпатичного відділу ВНС 
і знижується вплив парасимпатично складово . Стан спокою, 
сон, процеси травлення характеризуються домінуванням 
парасимпатичного відділу ВНС. Таким чином, вегетативна 
регуляція забезпечує необхідний рівень діяльності системи 
кровообігу відповідно до потреб організму в кожній конкрет
ній ситуаці . Існує так званий вегетативний баланс, тобто, 
певне співвідношення симпатичних і парасимпатичних

впливів на ритм серця, зсув якого в бік симпатикотоні віді
грає суттєву роль на всіх етапах розвитку АГ.

Метою даного дослідження було вивчення показників 
ВРС у машиністів локомотивів -  осіб, професійна діяльність 
яких пов’язана з підвищеним емоційним навантаженням.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 235 чоловіків віком 
від 35 до 55 років з тривалістю активно професійно діяль
ності від 1-2 до 30-35 років. Виділено 3 групи пацієнтів: 1-а 
група -  з оптимальним і нормальним АТ (98 осіб -  41,70 %),
2- а -  з високим нормальним АТ (105 осіб -  44,68 %), 3-я 
(32 особи -  13,62 %) -  з гіпертензією 1 (29 осіб) і 2 (3 особи) 
ступенів. ВРС досліджували за допомогою комп’ютерно 
електрокардіографічно системи CardioLab+ шляхом реєстраці 
RR-інтервалів протягом 5 хвилин. Реєстрація та оцінка по
казників ВРС проводилась відповідно до рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів і Північноамерикансь
кого товариства з електростимуляці і електрофізіологі (1996 р.) 
та з врахуванням рекомендацій робочо групи Інституту ге- 
ронтологі АМН Укра ни з вивчення ВРС (2002 р.). Аналізува
лись спектральні показники ВРС -  найбільш інформативні 
для оцінки регуляторних механізмів ВНС. Статистична об
робка результатів дослідження здійснена за допомогою елект
ронних таблиць Excel, версія 10,0, із застосуванням t -крите- 
рію Стьюдента.

Оцінювались загальна потужність спектра коливань рит
му серця -  ТР, високочастотні коливання -  HF (в діапазоні 
частот 0,15-0,4 Гц), низькочастотні коливання -  LF (в діапа
зоні частот 0,04-0,15 Гц), дуже низькочастотні коливання -  
VLF (в діапазоні частот 0,003-0,04 Гц), а також симпато-ва- 
гальний індекс -  відношення LF до HF (LF/HF).

Як відомо, загальна потужність спектра -  це сумарна 
активність вегетативного впливу на серцевий ритм. Зростан
ня симпатичних впливів призводить до зменшення даного 
показника, ваготонія -  до його підвищення. Потужність висо
кочастотних коливань ритму серця в основному пов’язана з 
дихальними рухами і відображає вагусний контроль серце
вого ритму (парасимпатичну активність). Низькочастотні 
коливання мають змішане походження: на потужність у 
цьому діапазоні мають вплив як симпатична, так і парасим
патична активність. Дані коливання характеризують стан 
барорефлекторно регуляці гемодинаміки і, на думку біль
шості дослідників, відображають, в основному, симпатичні 
впливи на зміни серцевого ритму. Природа дуже низькочас
тотних коливань до кінця ще невивчена, вважають, що в 
хньому генезі відіграють певну роль ренін-ангіотензин-аль- 
достеронова система, концентрація катехоламінів, система 
терморегуляці та ін. Симпато-вагальний індекс відображає 
відносний вклад симпатичних і парасимпатичних впливів 
на діяльність синусового вузла.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Проведене нами дослідження виявило достовірне зменшення 
загально потужності спектра у більшості пацієнтів усіх дослі
джуваних груп: даний показник був нижчим від нормаль
них величин у 71,43 % осіб 1- групи, 83,81 % 2- і у 78 ,12% -
3- групи -  відповідно на 61,61, 70,45 і 74,87 % (рис. 1).

Зазначені зміни відбувалися за рахунок зменшення по
тужності спектра у всіх його ділянках: в діапазонах і дуже 
низькочастотних, і низькочастотних, і високочастотних коливань. 
Спостерігалось достовірне (p<0,05) зниження параметрів VLF, 
LF і HF відповідно:

-  на 72,61; 61,94 і 68,01 % -  у пацієнтів 1- групи;
-  на 75,56; 71,04 і 78,63 % -  у осіб 2- групи;
-  на 74,98; 77,10 і 82,58 % -  у осіб 3- групи.
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Рис. 1. Показники загально потужності спектра коливань серцевого ритму (ТР) у пацієнтів
досліджуваних груп.

Для оцінки отриманих нами змін спектральних показни
ків застосували симпато-вагальний індекс, який, згідно з між
народними стандартами, характеризує наявний баланс між 
симпатичними і парасимпатичними впливами на ритм серця.

Даний показник (рис. 2) мав тенденцію до підвищення 
у 1-й досліджуваній групі і був достовірно вищим від

показників норми у пацієнтів 2- і 3- груп. Дане співвідно
шення між низькочастотним і високочастотним компонента
ми спектра вказує на зсув рівноваги між симпатичними і 
парасимпатичними механізмами регупяці діяльності сину
сового вузла в бік симпатикотоні .
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Рис. 2. Показники симпато-вагального індексу в пацієнтів досліджуваних груп.

Аналогічно інтерпретуються і високодостовірні зміни досліджених пацієнтів є наслідком зростання активності 
загально потужності спектра: зниження його у більшості симпатично складово ВНС.
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Проведене нами дослідження дає підставу вважати 
показники загально потужності спектра (ТР) і симпато-ва- 
гального індексу (ЬР/ИР) ефективними маркерами активаці 
симпатичних впливів на серцево-судинну систему.

ВИСНОВКИ 1. Внаслідок практично постійних психіч
них навантажень у більшості машиністів локомотивів форму
ється стан симпатикотоні .

2. В міру прогресування активності симпатично нервово 
системи зростають показники артеріального тиску з розвитком 
на певному етапі явищ артеріально гіпертензі .

3. Досліджений контингент працюючих слід вважати гру
пою підвищеного ризику формування есенціально артеріаль
но гіпертензі , що вимагає проведення належних заходів 
профілактики.

4. Перспективними є дослідження у дано категорі працю
ючих вікових змін показників ВРС та х циркадних коливань, 
а також оцінка вегетативних механізмів регуляці серцевого 
ритму за допомогою функціональних проб. Результати цих

досліджень можуть виявитись досить інформативними для 
застосовування в клінічній практиці.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ І БЕЗПЕЧНОСТІ НОВОГО КАЛІЄВМІСНОГО ПРЕПАРАТУ У ХВОРИХ
З ПОРУШЕННЯМ СЕРЦЕВОГО РИТМУ

Івано-Ф ранківська  державна медична академія

ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ І БЕЗПЕЧНОСТІ НОВОГО КАЛІЄВМІСНОГО 
ПРЕПАРАТУ У ХВОРИХ З ПОРУШЕННЯМ СЕРЦЕВОГО РИТМУ -  Вивчалась 
ефективність і безпечність калієвмісного препарату -  ГіК (розчин для 
інфузій виробництва “Юрія-Фарм”) порівняно з розчином для інфузій 
Калію і Магнію Аспарагінат (виробництва “Львівдіалік”). Досліджуваний 
та референтний препарат отримували по 30 осіб з діагнозом ІХС, стено
кардія напруги ІІ-ІІІ функціональних класів, дифузний кардіосклероз з 
порушенням серцевого ритму, СН І-ІІА. За результатами клінічних, лабора
торних та інструментального методів дослідження стверджено безпечність 
препарату ГіК та встановлено позитивну динаміку клінічного перебігу 
стабільно стенокарді напруги, підвищення толерантності до фізичних 
навантажень та сприяння нормалізаці серцевого ритму.

ИССЛЕДОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ НОВОГО КАЛИЙ
СОДЕРЖАЩЕГО ПРЕПАРАТАУ БОЛЬНЫХ С НАРУШЕНИЯМИ СЕРДЕЧНОГО 
РИТМА -  Изучалась эффективность и безопасность калийсодержащего 
препарата -  ГиК (раствор для инфузий производства “Юрия-Фарм”) в 
сравнении с раствором для инфузий Калия и Магния Аспарагинат (произ
водства “Львовдиалик”). Исследуемый и референтный препараты полу
чали по 30 лицс диагнозом ИБС, стенокардия напряжения ІІ-ІІІ функцио
нальных классов, диффузный кардиосклероз с нарушением сердечного 
ритма, СН І-ІІА. По результатам клинических, лабораторных и инструмен
тального методов исследования доказана безопасность препарата ГиК и 
установлено позитивную динамику клинического течения стабильной сте
нокардии напряжения, повышение толерантности к физическим нагруз
кам и нормализация сердечного ритма.

RESEARCH OF EFFICIENCY AND SAFETY OF NEWPOTASSIUM-CONTAINING 
PREPARATION IN PATIENTS WITH VIOLATION OF CARDIAC RHYTHM -  An 
efficiency and safety of potassium-containing preparation was studied -  (solution 
for the infusion manufactured by “Yuria-Pharm”) in comparison with solution 
for infusion Potassium and Magnesium Asparaginic salt (the “Lvivdialik” 
production). Explored and refering preparations were prescribed to 30 patients 
with diagnosed ischemic heart disease, stenocardia of tension of the ІІ-ІІІ 
functional classes, diffuse cardiosclerosis with violation of cardiac rhythm, the 
cardiac insufficiency І-ІІА. As a result of clinical, laboratory and instrumental 
research methods the safety of a new preparation is proved and a positive 
dynamics of clinical course of stable stenocardia of tension, rise of tolerance to the 
physical loading and promotion of cardiac rhythm normalization were 
established.

Ключові слова: калієвмісні препарати, хронічна ішемічна хвороба 
серця, порушення серцевого ритму.

Ключевые слова: калийсодержащие препараты, хроническая ише
мическая болезнь сердца, нарушения сердечного ритма.

Key words: potassium-containing preparations, chronic ischemic heart 
disease, cardiac rhythm violation.

ВСТУП Досвід лікування пацієнтів на ІХС показує, що в 
ряді випадків виникає низька чутливість до класичних пре
паратів гемодинамічного впливу. В цьому плані заслуговує 
на увагу призначення засобів метаболічно ді , які покра
щують утилізацію кисню міокардом за умов ішемі , володіють 
мембранопротекторними і антиоксидантними властивос
тями [1, 3, 6]. Перевагами даних препаратів є: практично 
повна відсутність побічних ефектів, добра переносимість хво
рими всіх вікових груп, спрямованість ді на глибокі мета
болічні механізми ішемі , кардіоцитопротекторна дія [2, 4]. 
Серед значно кількості метаболічних засобів є глюкозо- 
калієві суміші які на сьогодні на фармацевтичному ринку 
економічно доступні. Останні використовують як для корекці 
йонного складу (гіпокаліємі ), збільшення об’єму циркулю- 
ючо крові, усунення аритмій, так і як доповнення до базис
ного лікування ІХС [5, 7, 8].

Мета роботи -  вивчити ефективність і безпечність ка
лієвмісного препарату -  ГіК (розчин для інфузій виробництва 
“Юрія-Фарм”) порівняно з розчином для інфузій Калію і Маг
нію Аспарагінат (виробництва “Львівдіалік” ).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В процесі виконання роботи 
70 хворих на ІХС, стенокардію напруги ІІ-ІІІ функціональних 
класів, дифузний кардіосклероз з порушенням серцевого рит
му, СН І-ІІА були розділені на 3 групи. До І- групи увійшли 
30 осіб, що отримували на фоні базово терапі (нітрати, аспі
рин, гепарин, антагоністи кальцієвих каналів, серцеві гліко
зиди) упродовж 5 днів препарат ГіК (розчин для інфузій 
виробництва ТОВ “Юрія-Фарм”) по 200 мл один раз на 
добу внутрішньовенно, краплинно. ІІ групу склали 30 хворих, 
яким паралельно з базовою терапією призначали внутрішньо - 
венно, краплинно препарат Калію і Магнію Аспарагінат (роз
чин для інфузій, виробництва “Львівдіалік”), по 200 мл один 
раз на день, в ІІІ -  контрольну групу були включені 10 пацієн
тів, що не приймали препаратів калію.

Оцінку терапевтично ефективності і переносимості дослі
джуваних засобів здійснювали за даними клінічного спо
стереження, загального аналізу крові, загального аналізу сечі, 
біохімічного дослідження крові та електрокардіографічного 
дослідження. Останнє включало щодену реєстрацію серцевого 
ритму. Обстеження пацієнтів проводили на початку вклю
чення в дослідження і через 5 днів після лікування.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Аналіз клінічних проявів обстежуваних хворих до і після 
5 днівтерапі препаратами калію, показав істотне зменшення 
порівняно з контролем кількості осіб, що скаржилась на 
задишку, серцебиття, порушення ритму та больові відчуття, 
як за грудниною, так і в ділянці серця.

Електрокардіографічне дослідження пацієнтів, яким про
водили інфузі ГіК, підтвердило позитивний вплив препарату 
на метаболізм міокарда. Останній проявлявся збільшенням 
амплітуди зубця Т відносно вихідного рівня у 53,3 % осіб, в 
тому числі у 17,3 % зубець Т став позитивним з ізоелектрич- 
ного, у 6,7 % з негативного. Про високу ефективність дослі
джуваного препарату свідчила також нормалізація у пере
важно більшості пацієнтів серцевого ритму, що підтверджу
вали результати реєстраці ЕКГ кожного дня дослідження. Так, 
на шостий день лікування повне зникнення суправентрику- 
лярних екстрасистол відмічали 83,3 % осіб І- групи, 80,0 % -  
ІІ- групи та 20,0 % хворих контролю. Шлуночкова екстрасис
толія піддавалася корекці лікуванням значно гірше. Повну 
нормалізацію серцевого ритму реєстрували у 33,3 % дослі
джуваних осіб, у решти кількість екстрасистол, порівняно з 
вихідною, значно зменшувалася (53,3 %), що відповідало 
протоколу добрій ефективності ді препарату. Що стосується 
показників загального та біохімічного аналізу крові, то вони 
не зазнали істотних змін за час лікування. Виняток становили 
тільки йони калію, величини яких достовірно збільшувалися 
на фоні приймання препаратів ГіК (10 %) та Калію і Магнію 
Аспарагінату (15 %). П’ятиразове застосування калієвмісних 
засобів у досліджуваних хворих гіперкаліємі не спричинило, 
проте підтвердило необхідність визначення йонного балансу 
К+ до і після лікування.

Про безпечність препарату ГіК свідчили: відсутність у 
пацієнтів парестезій, відчуття повзання мурашок, болю в 
животі та парадоксального збільшення кількості екстрасистол, 
а також стабільні величини рівня глюкози в крові і показники 
гемодинаміки (у досліджуваних не спостерігались задишка, 
кашель, тахікардія, набряки). Проте, у 6 осіб, що приймали 
ГіК та у 5 -  Калію і Магнію Аспарагінат, відмічали біль за 
ходом вен кінцівки, в яку здійснювали інфузію препаратів. 
Больовий симптом виникав переважно посеред введення 
препарату, тривав до 30 хвилин і самостійно проходив. Отже,

введення препарату ГіК (розчин для інфузій виробництва 
“Юрія-Фарм”), як і всіх інших калієвмісних засобів (панан- 
гіну, калію хлориду, Калію і Магнію Аспарагінату тощо), реко
мендовано здійснювати краплинно дуже повільно або поєд
нувати з анальгіном (розчин анальгіну 50 % -  2-3 мл).

ВИСНОВКИ 1. Підтверджено достатню ефективність і 
безпечність калійвмісного розчину для інфузій -  ГіК, вироб
ництва ТОВ “ Юрія-Фарм” , який суттєво не відрізняється 
від препарату Калію і Магнію Аспарагінат, розчин для інфу
зій, виробництва “Львівдіалік” .

2. Застосування препарату ГіК сприяє позитивній дина
міці клінічного перебігу стабільно стенокарді напруги, змен
шує прояви больового синдрому, підвищує толерантність до 
фізичних навантажень, сприяє нормалізаці серцевого ритму.

3. Ефективність застосування препарату ГіК “виробницт
ва ТОВ “Юрія-Фарм” особливо висока при надшлуночкових 
порушеннях серцевого ритму і в ряді випадків може бути 
використана як монотерапія.

ЛІТЕРАТУРА
1. Бугаенко В.В., Ломаковский А.Н., Лутай М.И. Применение препарата 

кратал в комплексной терапии больных с ишемической болезнью сердца и 
нейроциркуляторной дистонией //Ж у р н . практ. Лікаря. -  1999. -  № 3. -  
С. 56-58.

2. Голенко-Ярошевский П.А., Чекман И.С., Горчакова Н.А. Очерки мета
болической фармакологии. -  Москва: Медицина, 2001. -  250 с .

3. Сакс В.А. Структура мембран сердца: связь с метаболическим состо
янием клеток//Бюл. ВКНЦ АМН СССР. -1 9 8 4 . -  № 1. - С .93-99.

4. Чекман И.С., Горчакова Н.А., Французова С.Б., Минцер В.О. Кардио
протекторы -  клинико-фармакологические аспекты //У кр а  нський медич
ний часопис. -  2003. -  № 6 (38). -  С. 18-25.

5. Шахнович Р.М. Оптимизация энергетического метаболизма у больных 
ишемической болезнью сердца //Русский медицинский журнал. - 2 0 0 1 . -  
Т.9,№ 15. - С . 10-23.

6. Ceremuzynski F., Budaj A., Czepiel A. et al. Low-dose polarizing mixture 
(Glucose-Insulin-Kalium) in acute myocardial infarction: POL-GIK Multicenter 
Trial (abstract) //Circulation. -  1997. -  Vol. 96 (Suppl). -  P. 1 -206.

7. Fath-Ordoubadi F., Beatt K.J. Glucose-Insulin-potassium therapy for 
treatment of acute myocardial infarction: an overview of randomized placebo- 
controlled trials //Circulation. -  1997. -  Vol. 96. -  P. 1152-1156.

8. Malmberg K., Ryden L., Efendic S. etal. Randomized trial insulin-glucose 
infusion followed by subcutaneous insulin treatment in diabetic patients with 
acute myocardial infarction (DIGAMI study); effects of mortality at 1 year //A m . 
J. Cardiol. -  1995. -  Vol. 26. -  № 1. -  P. 57-65.

О ринчак М .А ., Човганю к О.С.

АНТИГІПЕРТЕНЗИВНА ЕФЕКТИВНІСТЬ МОКСОНІДИНУ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ІЗ
СИНДРОМОМ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ

Івано-Ф ранківська  державна медична академія

АНТИГІПЕРТЕНЗИВНА ЕФЕКТИВНІСТЬ МОКСОНІДИНУ У ХВОРИХ НА 
АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ІЗ СИНДРОМОМ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ -  
В статті висвітлюється клінічна ефективність комплексного лікування із 
включенням моксонідинуу 24 хворих на артеріальну гіпертензію із синдро
мом інсулінорезистентності. Доведено переваги застосування моксонідину 
за наявності гіперінсулінемі .

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ МОКСАНИДИНАУ БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С СИНДРОМОМ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТ
НОСТИ -  В статье отражена клиническая эффективность комплексного 
лечения с включением моксонидина у 24 больных артериальной гипертен
зией с синдромом инсулинорезистентности. Доказаны преимущества 
применения моксонидина при наличии гиперинсулинемии.

ANTIHYPERTENSIVE EFFECTIVENESS OF MOXONIDINE IN PATIENTS WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION AND INSULIN-RESISTENCESYNDROME -  The article 
is devoted to the clinical effectiveness of complex treatment with moxonidine 
including in 24 patients with arterial hypertension and insulin-resistence 
syndrome. The advantages of moxonidine application at hyperinsulinemia 
availability are proved.

Клю чові слова: артеріальна гіпертензія, інсулінорезистентність, 
моксонідин.

Клю чевы е слова: артериальная гипертензия, инсулинорезис
тентность, моксонидин.

K eyw ords: hypertension, insulin-resistence syndrome, moxonidin.

ВСТУП Центральна регуляція діяльності серцево-судин
но системи здійснюється за участі вазомоторних центрів 
стовбура головного мозку. В цій зоні розташовані різні типи 
рецепторів, зокрема, а2 -  адренорецептори та імідазолінові 
рецептори підтипу І (І1), які беруть участь в контролі артері
ального тиску (АТ) через гальмівний вплив на тонус симпа
тично нервово системи (СНС). Хронічне підвищення тонусу 
СНС є однією із патогенетичних факторів розвитку артері
ально гіпертензі (АГ) [1 ,2 ].
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Відомі селективні агоністи а  -  адренорецепторів цент
рально ді (клонідин) на сьогодні не рекомендуються в якості 
антигіпертензивних засобів у зв’язку із побічними ефектами. 
В останнє десятиліття розроблено нове покоління засобів із 
центральним механізмом ді , до якого належить моксонідин 
(фізіотенз, “Солвей Фарма”) [2,4]. Для моксонідину ха
рактерною є більш виражена спорідненість з І1 -  імідазоліно- 
вими рецепторами, чим з а2 -  адренорецепторами. При акти- 
ваці моксонідином І1 -  імідазолінових рецепторів знижується 
активність СНС, зменшується периферичний опір судин і 
АТ, збільшується виведення натрію із організму і покращу
ється толерантність до глюкози та чутливість до інсуліну [7,9]. 
Препаратдобре переноситься при поєднаному застосуванні 
з інгібіторами ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ), 
блокаторами кальцієвих каналів і тіазидовими діуретиками 
[9]. Залишається недостатньо вивченою антигіпертензивна 
ефективність моксонідину в умовах тривалого застосування 
інгібіторів АПФ у хворих на АГ із синдромом інсулінорезис- 
тентності (ІР).

Мета дослідження -  оцінити вплив агоніста І1 -  імідазолі
нових рецепторів моксонідину на показники добового моніто - 
рування АТ (ДМАТ) залежно від рівня імунореактивного інсу
ліну (ІРІ) в крові у хворих на АГ із синдромом ІР за умови 
тривалого застосування еналаприлу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В дослідження було включено 
24 хворих (5 чоловіків, 19 жінок) на АГ ІІ-ІІІ стаді , середній 
вік -  (56,47±10,95) років. Тривалість захворювання на АГ 
складала (12,39±6,54) років. Всім хворим проводили пер- 
оральний глюкозо-толерантний тест (ГТТ) з паралельним виз
наченням рівня глюкози, ІРІ, С-пептиду в крові до і через 
2 години після навантаження глюкозою. Рівень глікемі в 
крові визначали уніфікованим глюкозооксидантним мето
дом. В сироватці крові, отримано з ліктьово вени зранку і 
через 2 години після навантаження глюкозою, визначали

вміст ІРІ та С-пептиду імуноферментним методом за допо
могою стандартних наборів (ELISA KIT, USA).

Проводили ДМАТ за допомогою апарата “АВРМ-04” 
(“Meditech” , Угорщина) з використанням комп’ютерно прог
рами Mbase-1,42. Визначали величини середньодобових 
показників ДМАТ: систолічного АТ (САТсд, мм рт.ст.), діасто- 
лічного (ДАТср, мм рт.ст.), частоту серцевих скорочень (ЧСС, 
уд./хв.). Залежно від величини показника добового індексу 
(ДІ) визначали профіль АТ: „Dipper” , “Non-dipper” , “Night- 
peaker” , “Over-dipper” [1].

За даними ехокардіографі визначали масу міокарда 
лівого шлуночка (ММЛШ) і тип гіпертрофі ЛШ (ГЛШ) [6].

Всі хворі впродовж 1-1,5 роки отримували еналаприл в 
дозі 10-40 мг/д та гідрохлортіазид в дозі 12,5-25 мг/д. За 
даними спостереження на тлі 1,5-2-річного приймання ена
лаприлу в поєднанні з гіпотіазидом не досягнуто у дано 
категорі хворих бажаного цільового АТ<125/80 мм рт.ст. 
Тому до курсу лікування всім хворим додали моксонідин 
(фізіотенз, “Солвей Фарма”) в дозі 0,2-0,4 мг/д впродовж 
52-60 днів. Контрольну групу склали 10 практично здорових 
людей.

Статистичну обробку результатів проводили за допомогою 
комп’ютерно програми Microsoft Excel 2000 з використанням 
методів варіаційно статистики. Достовірність визначали за 
допомогою t -критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Залежно від концентраці ІРІ в сироватці крові хворих розді
лили на 3 групи (табл. 1.). В першу групу включено 6 (25,0 %) 
хворих, у яких концентрація ІРІ складала <5,7 мкОд/мл 
(нормальний рівень ІРІ), в другу групу -  10 (41,67%) хворих, 
у яких рівень ІРІ коливався в межах 5,7-12,7 мкОд/мл -  
погранична гіперінсулінемія (ГІ). В третю групу включено 8 
(33,33%) хворих, у яких рівень ІРІ був більше 12,7 мкОд/мл -  
виражена ГІ [9].

Таблиця 1. Динаміка показників ДМАТ, ІРІ та С-пептиду в крові у хворих на АГ із синдромом ІР під 
впливом комбінованого застосування еналаприлу і моксонідину

Показник Контроль, 
n =10

1 група (n=6) ІІ група (n = 10) ІІІ група (n=8)

до лікування після
лікування до лікування після

лікування до лікування після
лікування

САТсд, 
мм рт.ст. 120,0+5,00 146,00+3,29** 124,00+3,27* 155,75+8,43** 129,14+8,46* 158,86+7,11** 133,67+8,67

ДАТсд, 
мм рт.ст. 75,0+5,00 91,75+5,54** 75,50+9,66* 92,63*+6,37** 75,75+7,55* 93,00+5,07** 74,43+7,33*

ЧСС, уд/хв 70,0+10,00 86,00+4,85 72,00+6,96 77,13+6,03 72,13+7,21 76,00+6,61 59,33+7,02
ІРІ, мкОд/мл 
натще 12,16+2,15 4,60+1,04 4,52+0,93 9,70+2,34 8,18+2,09 30,57+5,18** 26,98+4,74**

ІРІ, мкОд/мл 
після ГТТ 13,90+3,44 11 ,24+3,17 21 ,97+9,76 18,53+7,63 38,92+13,41** 28,87+9,37**

С-пептид,
натще 1,06+0,30 1,70+0,37 1,20+0,26 2,17+0,49 1,1 9+0,26* 5,03+0,34** 2,38+0,19***

С-пептид, 
після ГТТ 2,60+0,57** 1,80+032 4,64+0,41 3,23+0,45** 5,43+0,35** 2,57+0,24***

Примітки: * -  достовірна різниця порівняно з вихідним рівнем (р<0,05); ** -  достовірна різниця порівняно з контролем (р<0,05); п -  
кількість обстежених.

Після курсу лікування із включенням моксонідину в 
1 групі показники ІРІ і С-пептиду в крові залишалися без 
динаміки як натще, так і після ГТТ (табл. 2). В 2 групі до 
лікування спостерігалось підвищення натще рівня С-пептиду 
майже в 2 рази, після ГТТ -  тенденція до зниження ІРІ -  на 
15,65 % (р>0,05), С-пептиду -  на 34,62 % (р<0,05).

В 3 групі до лікування концентрація ІРІ та С-пептиду 
виявилась більшою майже в 4 рази порівняно з контролем, 
після ГТТ -  знизилась на 25,81 % (р<0,05) і на 52,68 % 
(р<0,05) відповідно і залишалась на цьому рівні після курсу 
лікування. Отже, під впливом моксонідину показники ГІ зни
жуються, наближаючись до рівня в контролі. Отримані резуль
тати підтверджують дані літератури про позитивний вплив 
фізіотензу на вуглеводний обмін при АГ [7, 10].

Аналіз результатів дослідження свідчить про неоднознач
ні зміни показників маси тіла, ДМАТ та ГЛШ залежно від 
рівня ІРІ в крові (табл. 2). Хворі з вираженою ГІ достовірно 
відрізнялись від хворих з пограничною ГІ та з нормальним 
рівнем ІРІ в крові за масою тіла, ІМТ, ММЛШ, ІММЛШ. 
Виявлено достовірний прямий кореляційний зв’язок між кон
центрацією ІРІ та масою тіла (г=+0,64; р<0,01), між концент
рацією ІРІ та ІМТ (г=+0,54; р<0,05). Збільшення показника 
маси тіла та ІМТ супроводилось збільшенням концентраці 
ІРІ в крові, середньодобових рівнів АТ та ГЛШ.

Аналіз частоти типів ГЛШ залежно від наявності ГІ по
казав, що у хворих 1 групи однаковою частотою зустрічається 
як концентрична, так і ексцентрична форма ГЛШ. У хворих 2 
та 3 груп переважала концентрична форма ГЛШ -  відповідно
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в 62,5 та 71,43 % випадках. Отримані результати свідчать, 
що при збільшенні концентраці ІРІ в сироватці крові спо
стерігається тенденція до ремоделювання міокарда ЛШ з роз
витком концентрично ГЛШ, що підтверджує дані літератури 
[5]. В зв’язку з коротким терміном проведення курсу моксо- 
нідину (2 міс.) за даними ЕхоКГ не відмічено суттєво дина
міки ремоделювання міокарда.

При аналізі показника ДІ відмічено, що у хворих із синд
ромом ІР і за наявності ГІ переважають прогностично неспри
ятливі профілі ДМАТ за варіантами “Non-dipper” , “Night- 
peaker” . Так, у хворих 2 групи у вихідному стані виявлено 
профіль АТ за варіантом “Non-dipper” у 40 % випадках. Після 
проведеного курсу моксонідину цей показник зменшився до 
30 %. У хворих 3 групи у вихідному стані виявлено “Non
dipper” у 50 % випадках, після лікування -  показник змен
шився до 25 %.

В цілому, в результаті застосування моксонідину кількість 
хворих з нормальним добовим профілем АТ (“dipper” ) 
збільшилась з 27,78 % до 61,11 % за рахунок зменшення 
кількості пацієнтів з недостатнім зниженням АТ в нічний 
час (“non-dipper” , “night-peaker”). Отже, під впливом комп
лексного лікування із включенням моксонідину та енала- 
прилу у більшості хворих вдається досягнути бажаного анти- 
гіпертензивного ефекту.

Після курсу комплексного лікування відмічено позитив
ний клінічний ефект у вигляді покращання самопочуття, 
зменшення частоти головного болю, запаморочення, серце
биття. У 2 (8,33 %) хворих відмічався помірний біль в пра
вому підребер’ , печія. У цих хворих спостерігались супутні 
захворювання печінки та жовчного міхура. Цим хворим 
додатково було призначено гепатопротектори, після чого 
диспепсичні явища зменшились.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на АГ з синдромом ІР спостеріга
ються різні типи ГІ -  нормальний, пограничний, виражений.

2. Гіперінсулінемія погранична і виражена супроводить
ся недостатнім антигіпертензивним ефектом еналаприлу при 
його тривалому застосуванні.

3. Моксонідин сприяє досягненню бажаного цільового 
діастолічного АТ у хворих на АГ з синдромом ІР.

Аналіз показників САТсд і ДАТсд свідчить, що під впли
вом моксонідину ці показники знизились в усіх групах спо
стереження. Причому, показник ДАТсд досяг бажаного цільо
вого рівня в усіх групах, в той час як САТсд -  лише в 1 і 
2 групах, в 3 групі -  наближався до бажаного цільового рівня. 
Отже, моксонідин підсилює антигіпертензивну дію енала
прилу при синдромі ІР.

Перспективним є подальше дослідження впливу комп
лексного лікування із включенням моксонідину на стан ендо- 
теліально вазорегуляці залежно від ступеня гіперінсулінемі 
у хворих на АГ із синдромом ІР.
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Таблиця 2. Показники маси тіла, ДМАТ та типи ГЛШ залежно від рівня ІРІ в крові
Показники 1 група (n=6) 2 група (n=10) 3 група (n=8)
Вік, роки 49,25+7,95 56,13+9,53 57,29+8,68
Маса тіла, кг 93,50+7,83 94,14+12,56 106,86+13,64*
ІМТ, кг/м2 32,17+1,89 39,44+4,84 40,36+5,83*
Початковий САТсд, мм рт.ст. 146,00+3,29 155,75+8,43 158,86+7,11
Початковий ДАТсд, мм рт.ст. 91,75+5,54 92,63+6,37 93,00+6,07
ЧСС, уд/хв 86,00+4,85 77,13+6,03 76,00+6,61
ММЛШ, г 266,23+8,97 286,47+7,89* 296,50+8,03*..
ІММЛШ, г/м 2 190,54+3,58 205,78+4,55 214,79+6,63*..
ВТСЛШ 0,44+0,02 0,45+0,03 0,47+0,03
Концентрична ГЛШ, % 50 62,5 71,43
Ексцентрична ГЛШ, % 50 37,5 28,57

Примітка: п -  кількість хворих в групі; * -  достовірна різниця порівняно з 1 групою (р<0,05); ** -  достовірна різниця порівняно з 
2 групою (р<0,05).
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КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ВОБЕНЗИМУ І КАНДЕСАРТАНУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА 
ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА, АСОЦІЙОВАНИЙ З ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ

Тернопільська державна медична академ ія ім . І .Я. Горбачевського

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ВОБЕНЗИМУ І КАНДЕСАРТАНУ В КОМПЛЕКС
НОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НАГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА, АСОЦІЙОВАНИЙ 
З ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ -  У статті проаналізовано ефективність традиційно 
терапі у поєднанні з вобензимом або канденсартаном хворих на інфаркт 
міокарда, асоційований з гіперурикемією. З метою зменшення частоти 
кардіальних ускладнень та корекці гіперурикемі , артеріального тиску, 
порушень систолічно та діастолічно функцій серця у хворих на гострий 
інфаркт міокарда, асоційований з гіперурикемією, перевагу доцільно 
віддавати комплексній терапі із застосуванням 4 мг на добу канде- 
сартану.

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВОБЕНЗИМАИ КАНДЕСАРТАНА В 
КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ НАОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА, 
АССОЦИИРОВАННЫЙ С ГИПЕРУРИКЕМИЕЙ -  В статье проанализировано 
эффективность традиционной терапии в сочетании с вобензимом или 
кандесартаном у больных инфарктом миокарда, ассоциированным с 
гиперурикемией. С целью уменьшения частоты кардиальных осложнений 
и коррекции гиперурикемии, артериального давления, нарушений систо
лической и диастолической функций сердца у больных с острым инфарк
том миокарда, ассоциированном с гиперурикемией, предпочтение целесо
образно отдавать комплексной терапии с использованием 4 мг в сутки 
кандесартана.

CLINICALEFFECTIVENESSOFWOBENZYMEANDCANDESARTAN IN COMPLEX 
TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION, ASSOCIATED 
WITH HYPERURICEMIA -  The article analyses the effectiveness of traditional 
treatm ent combined with wobenzyme or candesartan in patients with 
myocardial infarction associated with hyperuricemia. With the aim to reduce 
the rate of heart complications and to correct the hyperuricemia, arterial 
hypertension, systolic and diastolic disorders of heart function in patients with 
acute myocardial infarction? associated with hyperuricemia, complex treatment 
combined with candesartan, 4 mg per day should be preferable.

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, сечова кислота, вобензим, 
кандесартан.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, мочевая кислота, 
вобензим, кандесартан.

Key words: acute myocardial infarction, urinary acid, wobenzymе, 
candesartan.

ВСТУП За даними багатоцентрових досліджень [6] ін
фаркт міокарда вважається мультиметаболічною хворобою 
в патогенезі фатальних проявів яко важливе місце належить 
гіперурикемі [4]. Доведено, що сечова кислота здатна стиму
лювати перекисне окислення ліпідів в цитомембранах, при
гнічувати імунну резистентність та пошкоджувати ендотеліо- 
цити, що, в свою чергу, призводить до атеротромбозу [7]. 
Оскільки гіперурикемія є фактором ризику ішемічно хвороби 
серця [3, 5, 8, 9] і здатна модифікувати клінічну картину, 
постає питання концептуального підходу до пошуку нових 
патогенетично обґрунтованих нових методів лікування хво
рих на зазначену патологію.

Співробітниками Інституту кардіологі ім. М. Д. Стражеско 
АМН Укра ни встановлено, що включення в базисне ліку
вання в постінфарктному періоді вобензиму, сприяє покра
щанню ліпідного і пуринового обміну, та імунного статусу 
хворих [2], а застосування блокаторів рецепторів ангіотензину 
ІІ, окрім цього, спричиняє антигіпертензивний та антигіпер- 
урикемічний ефект. Проте, нез’ясовані ефективність та безпеч
ність х застосування в гострому періоді перебігу інфаркту 
міокарда, асоційованого з гіперурикемією.

Метою даного дослідження було проаналізувати ефектив
ність і безпечність використання вобензиму і кандесартану 
в комплексному лікуванні хворих на гострий інфаркт міо
карда, асоційований з гіперурикемією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 72 хворих на гострий 
інфаркт міокарда (ІМ), госпіталізованих в 1-у добу від мо
менту виникнення ангінозного болю і у яких клінічно діагнос
товано високий рівень (більше 0,46 ммоль/л) в плазмі крові 
сечово кислоти (СК). Залежно від методу лікування

сформовано три групи спостереження. В 1-у групу увійшло 
24 хворих, яким призначалася традиційна терапія гострого 
ІМ. В 2-у групу увійшло 24 пацієнти, лікування яким в перші 
дві доби проводилося традиційно, а починаючи з 3- доби в 
доповнення до традиційно терапі , призначено вобензим в 
дозі 9 драже на добу, після чого, при наявності добро пере- 
носимості, проведено безперервний курс лікування 3 тижні. 
В 3-ю групу включено 24 хворих, котрим на фоні базисно 
терапі (нітрати, бета-блокатори, сечогінні препарати) назна
чали кандесартан в середній добовій дозі 4 мг. Всіх пацієнтів 
порівнювали за статтю, віком, тяжкістю перебігу ІМ, супут
німи захворюваннями.

Оцінка клінічно ефективності і безпеки застосування в 
госпітальному періоді ІМ вобензиму і кандесартану проводи
лася за наступними показниками: загальнокпінічним станом 
хворого (покращання загального стану, стабільне зниження 
інтенсивності болю, зменшення проявів серцево недостат
ності), гіпоурикемічним і гіпотензивним ефектами, частотою 
ускладнень та летальності, зміною показників ехокардіографі . 
Вміст сечово кислоти в плазмі крові визначали за загально
прийнятою методикою [1].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
При застосуванні зазначених методів терапі відмічено пози
тивний ефект лікування хворих на ІМ. Водночас комплексні 
методи лікування із застосуванням вобензиму або канде
сартану виявилися більш перспективними. У хворих друго 
і третьо дослідно груп достовірно зменшилась летальність, 
яка у хворих контрольно групи, лікованих традиційно, стано
вила 12,50 %. В групі хворих, яким в комплексне лікування 
включали вобензим, померло два пацієнти (8,33 %). В 3-й 
групі летальності не спостерігалось. Загальне клінічне покра- 
щаня у хворих на ІМ при призначенні комплексно терапі 
спостерігалося вже після чотирьохденного приймання поліен- 
зимного препарату вобензиму або кандесартану. Клінічно 
це характеризувалося зменшенням ознак серцево недостат
ності у переважно більшості хворих: зникали ядуха, нічний 
кашель, тахікардія, акроціаноз, зменшувались або ліквідовува
лись застійні явища в нижніх відділах легень. Досягнутий 
клінічний ефект утримувався протягом всього курсу лікування.

Відмітимо, що до лікування рівень СК в плазмі крові па
цієнтів всіх груп спостереження становив (0,63±0,06) ммоль/л. 
В кінці госпітального періоду за умов застосування традицій
но терапі цей показник знизився до (0,52±0,09) ммоль/л 
(Р>0,05). При лікуванні хворих комплексною терапією з 
включенням вобензиму показник урикемі в гостру стадію 
перебігу ІМ знизився до (0,58±0,08) ммоль/л (Р>0,05), а в 
підгостру -  до (0,49±0,11) ммоль/л (Р<0,05).

Аналіз хронометрі вмісту СК при застосуванні в комп
лексній терапі кандесартану, навпаки, засвідчив поступовий 
перехід від гіперурикемі до нормоурикемі . Значне зниження 
(на 19,05 %) вмісту СК зафіксовано вже в гострому періоді. 
На відміну відданих попередньо групи обстеження, показ
ник урикемі в підгостру стадію перебігу ІМ наблизився до 
контрольних даних і становив (0,39±0,05)ммоль/ л (Р<0,05)

Більш виражений клінічний ефект комплексно терапі із 
застосуванням кандесартану побічно підтверджується мен
шою частотою розвитку ускладнень у хворих 3- групи спосте
режень (табл. 1).

Підкреслимо, що у пацієнтів 3- дослідно групи не спосте
рігалось в процесі госпітального періоду перебігу гострого ІМ 
летальності, гостро лівошлуночково недостатності, кардіоген- 
ного шоку; рідше розвивалась гостра аневризма серця. 
Водночас однаково часто в обох групах обстежених виникали
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запальні та автоімунні процеси в міокарді та перикарді, а 
саме епістенокардіальний перикардит і синдром Дреслера.

Таблиця 1. Частота розвитку ускладнень 
інфаркту міокарда

Ознаки
Групи пацієнтів

1-а
(n -  24), %

2-а
(n -  24), %

2-а
(n -  24), %

Летальність 12,50 8,33 -
Гостра лівошлуноч- 
кова недостатність 12,50 8,33 -
Кардіогенний шок 12,50 8,33 -
Гостра аневризма 16,67 12,50 8,33
Синдром Дреслера 8,16 4,17 4,17
Епістенокардіальний
перикардит 12,50 4,17 4,17

Отриманий позитивний гіпоурикемічний вплив канде- 
сартану ми пов’язуємо із покращанням як периферично гемо- 
динаміки, так і кровопостачання самого міокарда і обмежен
ням зони некротичного процесу. За даними традиційного 
щоденного вимірювання відмічено стійке зниження систо
лічного артеріального тиску з (171,88±8,61) до (138,54±4,55) мм 
рт. ст. (Р<0,05) і наявність тенденці до зниження діастоліч- 
ного -  з (97,50±6,33) до (86,46±6,03) мм рт. ст. при відсутності 
вірогідного зменшення частоти серцевих скорочень -  з 
(76,17±4,59) до (68,21±4,12) за 1 хв. При застосуванні тради
ційно терапі і терапі з включенням вобензиму теж зафіксо
вано гіпотензивний ефект, проте він був менш значущий -  
відмічено зниження систолічного артеріального тиску з 
(174,79±8,47) до (150,00±8,13) мм рт. ст. і діастолічного з 
(95,83±6,93) до (85,32±5,03) мм рт. ст. Частота серцевих 
скорочень у пацієнтів даних груп спостережень недостовірно 
зменшилася з (79,79±6,66) до (69,79±4,67) за 1 хв.

Із аналізу динаміки показників доплерехокардіографі 
випливає, що під впливом традиційно терапі не спостері
гається достовірних змін КДІ, КСІ, УІ, СІ, ФВ. В обох групах 
на фоні проведеного комплексного лікування відмічено 
наявність тенденці до зменшення КДІ, КСІ та збільшення УІ 
і СІ, а показник глобально скоротливості міокарда лівого 
шлуночка (ФВ) збільшився достовірно, що свідчило про по
кращання помпово функці серця. Більш виразна особливість 
відмічена в групі хворих, які додатково приймали кандесар- 
тан. Проведене призначене комплексне лікування сприяло 
приросту показника ФВ лівим шлуночком на 47,5 % в той 
час, як при застосуванні вобензиму на 36,6 %. В обох обсте
жених групах комплексного лікування хворих виявлено тен
денцію до покращання діастолічно функці міокарда лівого 
шлуночка. Проте детальний аналіз показників доплерехокар-

діографі вказує на більш суттєве покращання діастолічно 
функці ЛШ при комплексному лікуванні кандесартаном. У 
хворих 3- групи відмічено суттєво більший приріст показни
ків амплітуди Е, зменшення амплітуди А та зростання від
ношення Е/А.

ВИСНОВКИ 1. Комплексна терапія з включенням во
бензиму і кандесартану у хворих на гострий інфаркт міо
карда, асоційований з гіперурикемією є ефективною і сприяє 
зменшенню частоти розвитку кардіальних ускладнень.

2. З метою позитивно корекці показників вмісту в плазмі 
крові сечово кислоти, артеріального тиску, систолічно та 
діастолічно функцій серця при лікуванні хворих на гострий 
інфаркт міокарда, асоційований з гіперурикемією, перевагу 
доцільно віддавати комплексній терапі із застосуванням 
поліензимного препарату вобензиму по 3 драже тричі на день 
або блокатора рецепторів ангіотензину ІІ кандесартану по 
4 мг на добу.

3. Доцільним є вивчення ефективності комплексно тера
пі із застосуванням кандесартану хворих на гострий інфаркт 
міокарда, асоційований з гіперурикемією у віддалені періоди 
перебігу хвороби.
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НАВАНТАЖУВАЛЬНИЙ ТЕСТ ІЗ ЧЕРЕЗСТРАВОХІДНОЮ КАРДІОСТИМУЛЯЦІЄЮ  У ПАЦІЄНТІВ ЗІ 
СТАБІЛЬНОЮ СТЕНОКАРДІЄЮ -  СТАТЕВІ ВІДМІННОСТІ

Національний медичний ун іверситет ім . О.О. Богомольця, м. Ки в

НАВАНТАЖУВАЛЬНИЙ ТЕСТ ІЗ ЧЕРЕЗСТРАВОХІДНОЮ КАРДІОСТИМУ- 
ЛЯЦІЄЮ У ПАЦІЄНТІВ ЗІ СТАБІЛЬНОЮ СТЕНОКАРДІЄЮ -  СТАТЕВІ ВІДМІН
НОСТІ -  Проведено вивчення стану коронарного резерву за допомогою 
навантажувального тесту з черезстравохідною кардіостимуляцією (ЧСЕКС) 
у 98 хворих (48 жінок і 50 чоловіків) з клінічними ознаками стенокарді 
напруги. Виявлено, що серед жінок із стабільною стенокардією позитивні 
результати навантажувального тесту із ЧСЕКС реєструються частіше, а 
час навантаження і ступінь ішемі є меншим, ніж у чоловіків. Проде
монстровано статеві відмінності при проведенні навантажувального тесту 
з ЧСЕКС.

НАГРУЗОЧНЫЙ ТЕСТС ЧРЕСПИЩЕВОДНОЙ КАРДИОСТИМУЛЯЦИЕЙ У 
ПАЦИЕНТОВ СО СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ -  ПОЛОВЫЕ ОТЛИЧИЯ -  
Проведено изучение состояния коронарного резерва с помощью нагрузочного 
теста с чреспищеводной кардиостимуляцией (ЧСЕКС) у 98 больных 
(48 женщин и 50 мужчин) с клиническими признаками стенокардии 
напряжения. Обнаружено, что среди женщин со стабильной стенокардией 
позитивные результаты нагрузочного теста с ЧСЕКС регистрируются чаще, 
а время нагрузки и степень ишемии меньше, чем у мужчин. Проде
монстрированы половые отличия при проведении нагрузочного теста с 
ЧСЕКС.
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LOADING TEST WITH TRANSENSOPHAGUS CARDIOSTIMULATION IN PATIENTS 
WITH STABLE STENOCARDIA -  SEXUAL DIFFERENCES -  It was studied the 
condition of coronary reserve by means of loading test with transesophagus 
cardiostimulation in 98 patients (48 women and 50 men) with clinical features 
of stenocardia of tension. It was revealed that among women with stable 
stenocardia positive results of loading test were registrated more often and the 
time of loading, degree of ischemia were less then in men. Sexual differences 
during the loading test were shown.

Ключові слова: стабільна стенокардія, навантажувальний тест з 
черезстравохідною кардіостимуляцією, статеві відмінності.

К лю чевы е слова: стабильная стенокардия, нагрузный тест с 
чреспищеводной кардиостимуляцией, половые отличия.

K ey  w ords: stable stenocardia, loading test with transesophagus 
cardiostimulation, sexual differences.

ВСТУП Донедавна більшість лікарів вважали, що ішеміч
на хвороба серця (ІХС) -  хвороба чоловіків середнього віку, 
тому націленість лікарів і пацієнток щодо наявності ІХС у 
жінок значно занижені. Однак значній гіподіагностиці дано 
патологі у жіночій популяці сприяє не лише цей факт. Крім 
вказаного вище, пацієнтки з ІХС-жінки мають суттєві відмін
ності в клінічній картині захворювання, у них спостерігаються 
певні особливості діагностики, що при низькій націленості на 
цю патологію створює ще більші діагностичні труднощі [4, 9].

У жінок неінвазивна діагностика ІХС має менше прогнос
тичне значення, ніж у чоловіків. Результати стрес-тестів і 
сканування з талієм частіше позитивні у жінок. Але коли цих 
жінок направляють на ангіографію, то нормальні коронарні 
судини виявляються у них в 3 рази частіше, ніж у чоловіків. 
При зіставленні з даними коронарографі істинно-позитивні 
навантажувальні тести спостерігались у 89 % чоловіків і 
33 % жінок, тоді як хибно-позитивні зміни ЕКГ при наванта
женнях реєструвались у 8 % чоловіків і 67 % жінок. Таким 
чином, позитивні результати ЕКГ-стрес-тестів мають невели
ке прогностичне значення в передбаченні наявності достовір
ного атеросклерозу у жінок, для жіночо статі досить характер
ними є так звані “хибно-позитивні” результати навантажу
вальних проб, а тому навантажувальні тести для діагностики 
ІХС у жінок мають дуже низьку чутливість [11]. Певне значен
ня для діагностики ІХС у жінок має виконання тредміл-тесту 
[3, 5].

При порівнянні діагностично цінності різних навантажу
вальних тестів для діагностики ІХС у жінок встановлено, що 
найкращим методом (найбільш чутливим і специфічним) є 
стрес-ехокардіографія. Часто підвищує прогностичну цінність 
методів х поєднане застосування. Ряд авторів вказують, що 
проведення стрес-ЕКГ паралельно зі сцинтиграфією Тс під
вищує чутливість і специфічність постановки діагнозу ІХС у 
жінок [10].

Крім того, встановлено, що перебіг ІХС відрізняється не 
лише між статями -  вікові відмінності різних форм ІХС більш 
суттєві всередині жіночо статі. Вважається, що перебіг ІМ 
менше відрізняється між чоловіками і жінками старшого віку, 
аніж між молодими.

Виходячи з вищевказаного і з того, що в літературі ми не 
знайшли подібних робіт, було поставлено за мету вивчити 
відмінності даних навантажувального тесту з черезстраво
хідною кардіостимуляцією між чоловіками і жінками з клініч
ними ознаками стабільно стенокарді напруги.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 98 хворих (48 жінок 
і 50 чоловіків) з клінічними ознаками стабільно стенокарді 
напруги. Пацієнти з блокадою ліво ніжки пучка Гіса та ін
фарктом міокарда давністю до 8 тижнів в обстеження не вклю
чались. У 15 пацієнтів на ЕКГ реєструвались ознаки перенесе - 
ного Q-інфаркту міокарда, і у 17 визначались ознаки гіпертро- 
фі лівого шлуночка (ГЛШ).

Для вивчення стану коронарного резерву використову 
вали навантажувальний тест з черезстравохідною кардіости
муляцією (ЧСЕКС). За добу до проведення обстеження хво
рим відміняли препарати, які мали антианп нальну д ію . Па
цієнтам з АВ-блокадою II-III ступенів, повною блокадою ЛНПГ,

а такожтим, у кого на ЕКГ вспоко було зареєстровано ішемічні 
зміни, тест з кардіостимуляцією не проводили.

ЧСЕКС проводили в положенні хворого лежачи за допомо
гою кардіостимулятора “Корделектро-4” за загальноприй
нятою методикою [2]. При проведенні дослідження викорис
товували біполярний зонд-електрод ПЕДМ-2, оптимальне 
положення електрода в проекці лівого передсердя контролю
валося за стравохідною електрограмою і за допомогою пробно 
електростимуляці . Електрокардіостимуляцію починали з 
частоти, яка на 10-15 імп/хв перевищувала спонтанний ритм 
пацієнта, на кожній сходинці збільшували на 20 імп/хв до 
появи ішемічних змін на ЕКГ, розвитку приступу стенокарді 
або частоти 160 імп/хв. Тривалість кожного навантаження 
становила 2 хв, інтервал між ними -  також 2 хв. АВ-блокада
11 ступеня, яка з ’являлась при частоті стимуляці до 160 імп/хв, 
знімалась внутрішньовенним введенням атропіну сульфату 
з розрахунку 0,015 мг/кг.

Дані навантажувального тесту з ЧСЕКС оцінювались, ви
ходячи з вимірювання депресі сегмента БТ на піковому 
навантаженні. Тест оцінювався як позитивний при наявності 
0,1 т У  (100 цУ) горизонтально або косонисхідно депресі 
сегмента БТ. Крім того, вираховували такі показники, як 
середня тривалість БТ депресі (цУ), сумарна БТ депресія 
(цУ), яка вираховувалась як сума БТ депресі у всіх відведен
нях, за винятком відведень аУг і У, а також частото-коригова- 
ного показника -  БТ/ЧСС індекса (цУ/уд./хв), який розрахо
вувався як співвідношення максимально сумарно депресі 
БТ до ЧСС навантаження, при якому ця депресія реєстру
валась [2, 6].

Під час дослідження здійснювали реєстрацію ЕКГ в
12 стандартних відведеннях на апараті 6-ІМЕК-4. Для зняття 
спровоковано кардіостимуляцією стенокарді використову
вали сублінгвальне приймання нітрогліцерину.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Для того, щоб встановити статеві відмінності больового синд
рому, проаналізовано скарги пацієнтів на локалізацію, інтен
сивність та характер болю. Встановлено, що у жінок рідше 
виявлявся “типовий” стенокардитичний біль (Р<0,05), ін
тенсивність його була дещо більшою, ніжу чоловіків (Р<0,05). 
Крім того, жінки для описання клінічно картини больового 
синдрому використовували більш емоційні слова та фрази 
порівняно з чоловіками. Щодо локалізаці болю, то жінками 
частіше вказувалась локалізація в задньому плечовому поясі 
і середині ши (Р<0,05). Наявність болю в правому плечі одна
ково часто реєструвалась яку чоловіків, так і у жінок (Р<0,05). 
Суттєвих відмінностей зв’язку болю з фізичним навантажен
ням не виявлено. Крім того, у жінок дещо частіше, як у чоло
віків, у відповідь на фізичні навантаження реєструвалась 
задишка як еквівалент стенокардитичних приступів.

Якщо ж простежити прогностичне значення певних харак
теристик болю в плані виникнення ішемічних змін при на
вантажувальних тестах, то статистично достовірних відмін
ностей у клінічній картині у жінок з позитивними і негатив
ними результатами навантажувальних тестів не виявлено. 
На відміну від цього, встановлено, що ті чоловіки, у яких 
реєструвались позитивні ішемічні зміни на навантаження, 
частіше вказували на біль в ретростернальній ділянці 
(Р<0,05) і типовий характер ангінозних приступів (Р<0,05). 
Тобто, у чоловіків суб’єктивна оцінка болю як “типового” 
ангінального і локалізація болю в ретростернальній ділянці 
можуть бути розцінені як предиктори позитивних наванта
жувальних тестів.

Як навантажувальний тест ЧСЕКС проведена всім 98 хво
рим. Із 98 обстежених у 94 (95 %) проба була доведена до 
частоти 160 імп/хв або до діагностичних критері в; серед 
тих, у кого не вдалося оцінити результати тесту, було 2 жінки 
і 2 чоловіки. Отже, проведення тесту з ЧСЕКС до діагностич
них критері в у пацієнтів після ГКС можливе незалежно від 
статі. Це тим більше важливо, що в літературі зустрічається 
багато даних про те, що інші навантажувальні тести
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(наприклад, велоергометрія) доводиться частіше припиняти 
у жінок, не досягнувши діагностичних або порогових рівнів.

Серед обстежених у 74 пацієнтів (76 %) проба виявилась 
позитивною. Якщо ж проаналізувати частку позитивних тес
тів у статевому аспекті, то серед обстежених жіночо статі від
соток позитивних результатів був вищим -  80 % (порівняно 
з73 % серед чоловічо статі). Тобто, середжінокзі стабільною 
стенокардією позитивні результати навантажувального тесту 
з ЧСЕКС реєструються частіше.

Детальний аналіз (табл. 1) даних навантажувального 
тесту з ЧСЕКС залежно від статі виявив, що у чоловіків час 
навантаження був достовірно вищим. Крім того, при прове

денні навантаження з ЧСЕКС не спостерігалось значного 
підвищення АТ, що особливо важливо для хворих з супутньою 
артеріальною гіпертензією, у яких проведення інших наван
тажувальних тестів (велоергометрія, тредміл-тест) часто 
виявляється неінформативним через значне підвищення АТ 
без досягнення цільових значень ЧСС. Однак, незважаючи 
на більшу частоту позитивних тестів у жінок і менший у них 
час навантаження, значення середньо БТ депресі та сумар
но БТ депресі були достовірно вищими у чоловіків. Це саме 
стосувалося частото-коригованого показника БТ депресі -  
БТ/ЧСС індексу, який також був достовірно нижчим у жіно
чій популяці обстежених.

Таблиця 1. Деякі статеві відмінності навантажувального тесту з ЧСЕКС
Чоловіки (n=50) Жінки (n=48) Р

Час навантаження, хв 12,5±3,6 9,0±2,9 <0,05
Вихідна ЧСС у споко 73±12 81 ±1 1 <0,05
ЧСС при навантаженні 124+18 135±17 >0,05
Приріст ЧСС на навантаження 51 ±1 5 53 ±1 8 >0,05
АТ сист. у споко , мм рт.ст. 144±21 147±1 7 >0,05
АТ сист. при навантаженні, мм рт.ст. 159±22 166±20 >0,05
Середня БТ депресія, цУ 183±79 133±56 <0,05
Сумарна БТ депресія, цУ 543±121 426±103 <0,05
БТ/ЧСС індекс, цУ/уд./хв 4,1 ±1,6 3,0±1,3 <0,05

Аналізуючи ступінь ішемі , встановлено, що ступінь вира- 
женості ішемі був більшим у чоловіків.

Середня частота стимуляці , на якій знаходили ознаки 
ішемі , склала (131,7±3,0) імп/хв. Вона недостовірно від
різнялась у чоловіків і жінок (у перших ЧСС навантаження 
була недостовірно нижчою). Ознаки ішемі реєструвались у 
більшості випадків (74 %) в лівих грудних відведеннях. У 
3 хворих під час стимуляці з частотою 160 імп/хв з ’явились 
поодинокі шлуночкові екстрасистоли, які після припинення 
кардіостимуляці знялися самостійно.

Щодо показників функці синоатріального вузла, то досто
вірних відмінностей цього показника за статтю не виявлено.

ВИСНОВКИ 1. У жінок, що направляються на тест з 
ЧСЕКС, рідше виявлявся “типовий” стенокардитичний біль, 
але інтенсивність х була дещо більшою, ніжу чоловіків. Крім 
того, жінками частіше вказувалась локалізація болю в зад
ньому плечовому поясі та середині і частіше реєструвалась 
задишка як еквівалент стенокардитичних приступів у відпо
відь на фізичні навантаження.

2. У 95 % обстежених проба була доведена до частоти 
160 імп/хв або до діагностичних критері в, причому досяг
нення цих критері в було незалежним від статі.

3. У чоловіків, на відміну від жінок, суб’єктивна оцінка 
болю як “типового” ангінального і локалізація болю в ретро- 
стернальній ділянці можуть бути розцінені як предиктори 
позитивних навантажувальних тестів.

4. Серед жінок зі стабільною стенокардією позитивні 
результати навантажувального тесту з ЧСЕКС реєструються 
частіше, а час навантаження є меншим, ніж у чоловіків.

5. Незважаючи на більшу частоту позитивних тестів у 
жінок і менший у них час навантаження, значення середньо

ST депресі та сумарно ST депресі і частото-коригованого 
показника ST депресі -  ST/ЧСС індексу були достовірно 
вищими у чоловіків, що підтверджує більший ступінь ішемі 
у чоловіків.
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КЛІНІЧНА ОЦІНКА ВИЗНАЧЕННЯ ДИСПЕРСІ РЕПОЛЯРИЗАЦІ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ М ІОКАРДА І 
ХРОНІЧНІ ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

Тернопільська державна медична академія ім . І .Я. Горбачевського

КЛІНІЧНА ОЦІНКА ВИЗНАЧЕННЯ ДИСПЕРСІ РЕПОЛЯРИЗАЦІ УХВОРИХ 
НА ІНФАРКТ МІОКАРДАІ ХРОНІЧНІ ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕ
ГЕНЬ -  Проведено клініко-функціональні зіставлення дисперсі реполяри- 
заці у хворих на інфаркт міокарда (ІМ) із супутніми хронічними обструк
тивними захворюваннями легень (ХОЗЛ). Аритмічний синдром частіше 
ускладнював клінічний перебіг ІМ при ХОЗЛ, проте показники дисперсі 
інтервалу Q-T були достовірно нищими порівняно з контролем. Зроблено 
висновок, що дані показники не можуть служити маркером проаритмі в 
гостру фазу ІМ при супутніх ХОЗЛ. Дисперсія реполяризаці у хворих на 
ХОЗЛ, які померли в найближчі три місяці після ІМ, виявилась достовірно 
вищою, ніж у пацієнтів, що вижили і не залежала від інших клініко- 
функціональних показників. Значення кореговано дисперсі інтервалу 
Q-T понад 74 мс в гостру фазу інфаркту міокарда слід розцінювати як 
прогностично несприятливе для виживання хворих із супутніми ХОЗЛ в 
постінфарктному періоді.

КЛИНИЧЕСКАЯОЦЕНКАОПРЕДЕЛЕНИЯ ДИСПЕРСИИ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ 
У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И ХРОНИЧЕСКИМИ ОБСТРУКТИВ
НЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ Л ЕГКИХ- Проведены клинико-функциональные 
сопоставления дисперсии реполяризации у больных инфарктом миокарда 
(ИМ) с сопутствующими хроническими обструктивными заболеваниями 
легких (ХОЗЛ). Аритмии чаще осложняли клиническое течение ИМ при 
ХОЗЛ, однако показатели дисперсии интервала Q-T были достоверно ниже 
по сравнению с контрольной группой. Сделан вывод, что данные показате
ли не могут использоваться в качестве маркера проаритмии в острую 
фазу ИМ при ХОЗЛ. Дисперсия реполяризации у больныхс ХОЗЛ, умерших 
в ближайшие три меcяца после ИМ, оказалась достоверно выше таковой у 
выживших и не зависила от других клинико-функциональных показате
лей. Значения коррегированной дисперсии интервала Q-T свыше 74 мс в 
острую фазуИМ следует расценивать как прогностически неблагоприятные 
для выживания больных с сопутствующими ХОЗЛ.

CLINICAL VALUE OF REPOLARIZATION DISPERSION DETERMINATION IN 
PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION AND CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASES -  Comparison of clinical symptoms, functional inves
tigations and repolarization dispersion was studied in patients with myocardial 
infarction (MI) with the concomitant chronic obstructive pulmonary diseases 
(COPD). An arrhythmia syndrome more frequent complicated the clinical course 
of MI at COPD, however, the indices of Q-T dispersion of interval were reliably 
lower as compared with the control group. The conclusion was made, that 
these indices can not serve as the predictor of arrhythmia following acute MI at 
concomitant COPD. Q-T dispersion in patient with COPD, who died in the 
nearest three months after MI, appeared to be reliably higher than in patients 
who survived and did not depend on other clinical and functional indices. Value 
of the Q-T interval dispersion over 74 ms during the acute phase of MI should be 
considered as prognostically unfavorable for survival of patients with concomitant 
COPD during the postinfarction period.

Ключові слова: дисперсія реполяризаці , інфаркт міокарда, хронічні 
обструктивні захворювання легень, прогноз.

Ключевые слова: дисперсия реполяризации, инфаркт миокарда, 
хронические обструктивные заболевания легких, прогноз.

Keywords: repolarization dispersion, myocardial infarction, chronic obstructive 
pulmonary diseases, prognosis.

Основною причиною смерті впродовж першого року після 
перенесеного інфаркту міокарда (ІМ) є шлуночкові порушен
ня ритму [3]. Одним із факторів провокаці шлуночкових 
тахіаритмій вважається гетерогенність процесів реполяри
заці міокарда шлуночків [1]. Встановлено, що збільшення 
дисперсі інтервалу Q-T вказує на електричну нестабільність 
міокарда, знижує поріг фібриляці шлуночків [6]. В ряді 
досліджень підтверджено взаємозв’язок збільшення диспер
сі реполяризаці з тяжким перебігом ІМ, більш вираженими 
порушеннями внутрішньосерцево гемодинаміки і несприят
ливим прогнозом [5]. Проте, до останньо пори чітко не вста
новлено групи факторів, які впливають дисперсію Q-T [1]. 
А щодо впливу хронічно бронхіально обструкці на розвиток 
і характер аритмій у хворих на ІМ взагалі кореляційних 
зв’язків не встановлено.

Мета дослідження -  проаналізувати показники дисперсі 
реполяризаці в гостру фазу ІМ та у віддалений постінфаркт

ний період в умовах хронічно бронхіально обструкці та 
оцінити х діагностичне і прогностичне значення.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 71 чоловіка в гострий 
період ІМ віком (53,7±2,6) років, з них 15 без ознак захворю
вання легень (1 група -  контрольна), 29 -  із супутнім хро
нічним бронхітом (ХБ, 2 група) і 27 -  із супутнім хроніч
ним обструктивним захворюванням легень (ХОЗЛ, 3 група). 
Діагноз ІМ і ХБ верифікували за критеріями ВООЗ, ХОЗЛ 
визначали згідно із наказом МОЗ Укра ни № 499 від 
28.10.03. Групи не відрізнялися за віком, індексом Кетлє, 
рівнем середнього АТ. У всіх хворих серцева недостатність 
не перевищувала ІІ А стаді , в 3 групі легенева недостатність 
не перевищувала ІІ стаді .

Для вивчення інтервалу Q-T в 12 відведеннях ЕКГ ре
єстрували на багатоканальному апараті при швидкості руху 
стрічки 50 мм/с. Інтервал Q-T вимірювали від початку комп
лексу QRS до закінчення зубця Т за методикою E. Лепешкина 
в модифікаці МcLaughlin [4]. Дисперсію інтервалу Q-T роз
раховували як різницю між найбільшим і найменшим його 
значенням. За формулою Базетта проводили корекцію інтер
валу Q-T (QT^ з наступним розрахунком дисперсі остан
нього -  Q ^d . Вивчено динаміку Q ^ d  y 1, 3, 5, 7,10, 15 добу 
ІМ, а також через 3,6,12 місяців.

Процеси постінфарктного ремоделювання серця визна
чали за допомогою М,В^-ЕхоКГ за стандартними методика
ми. Прижиттєву масу некрозу міокарда визначали у % за 
розрахунками бала Сельвестра за методикою G.S. Wagner et 
al.,1982.

Статистична обробка проведена за допомогою дескриптив
ного, порівняльного (Т-тест Мана Уітні), кількісні показники 
представлені у вигляді (M±m). Проведено також кореляцій
ний аналіз із визначенням коефіцієнта кореляці Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз перебігу гострого періоду ІМ виявив наявність шлу- 
ночково екстрасистолі високих градацій вдвічі частіше у 
хворих3 групи, пароксизми мерехтіння передсердь у останніх 
розвинулись у 18,2 % (при ХБ -  в 4,5 %, а в контролі взагалі 
не фіксувались), порушення AV-провідності I-II ступенів ви
никали в 2 рази, а повна АУ-блокада -  в 3 рази частіше 
порівняно із хворими без бронхообструкці . Локалізація ІМ, 
за винятком переважання АV-блокад при нижньому ІМ, не 
справляла суттєвого впливу на проаритмогенну активність. 
Особливістю порушень ритму при передній локалізаці ІМ у 
хворих з ХОЗЛ було виникнення повно АV-блокади майже 
з однаковою частотою, як і при нижній локалізаці ІМ (14,3 % 
і 18,2 %). Частота і тяжкість аритмій суттєво зростала у хворих 
на ХОЗЛ при виникненні повторного ІМ, зокрема пароксизми 
миготливо аритмі і AV-блокада ІІІ ступеня реєструвались у 
половини пацієнтів. Таким чином, клінічно порушення рит
му при супутніх ХОЗЛ виявлялись частіше.

Для оцінки можливого проаритмогенного впливу на 
перебіг ІМ проведено зіставлення локалізаці ІМ в групах та 
розрахунково маси некрозу (табл. 1).

Таблиця 1. Локалізація ІМ та величина маси 
некрозу у обстежених

Гру
па

Інфаркт міокарда Маса
некрозуПеред

ній Нижній Цирку
ляра

Повтор
ний

n % n % n % n % (M ±m )%
1 6 40,0 5 33,3 3 20,0 1 6 7 . 20,7±2,8
2 10 34,5 15 51 ,7 2 6,9 2 6,9 17,6 ±1,9
3 8 29,6 15 55,6 2 7,4 2 7,4 17,5±2,4
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Як видно з таблиці 1 у хворих 2 і 3 гру п переважала 
нижня локалізація ІМ, а в контрольній -  передня, при цьому  
сумарна середня маса нек розу  в них достовірно не відрізня
лася. Проте, маса некрозу  істотно залежала від локалізаці 
ІМ (табл. 2).

Таблиця 2. Показники маси некрозу залежно від
локалізаці ІМ (M±m)

Гру па Маса некрозу  ( % )
Передній ІМ Нижній ІМ Р

1 22,5±0,8 (n*=24) 8,8±1,3 (n=12) <0,001
2 21 ,9±1,5 (n=54) 13,6±0,7 (n=65) <0,001
3 23,4±3,6 (n=17) 12,6±0,8 (n=57) <0,001
P >0,05 >0,05
Примітка:* n -  к ільк ість визначень дисперсі інтервалу (Q-T) в 

гру пах.
В усіх хворих маса некрозу  при передній локалізаці ІМ 

закономірно бу ла значно більшою (Р<0,001). При зіставленні 
маси некрозу ок ремо при передній і задній локалізаціях ІМ в 
гру пах досліджу ваних достовірно різниці не виявлено. Слід 
зазначити, що су марна маса некрозу у  хворих на ІМ із су 
путніми ХОЗЛ бу ла дещо нижчою (табл.1), а ок ремо, як при 
передній, так і при нижній локалізаці -  вищою порівняно з 
контролем. Власне деяк і дослідники пов’язують гірший пере
біг ІМ при су путній бронхіальній обстру кці за раху нок більш 
глибшого і поширенішого у шкодження міокарда на тлі попе
редніх метаболічних змін. Одним із несприятливих факторів 
при цьому  повинно бути закономірне зростання показник ів 
дисперсі реполяризаці . Однак розрахунки дисперсі інтер
валу О -ї в досліджу ваних гру пах виявили несподівані ре
зультати (табл. 3).

Таблиця 3. Корегована дисперсія інтервалу Q-T в 
гострий період ІМ

Q ^d  с (M ± m)
1 гру п а (n=15) 2 гру па (n=29) 3 група (n=27)
0,080+0,006 0,083+0,005 0,063+0,003
P1.2 > 0,05; P1_3 < 0,05; P2-3 < 0,01; n -  число хворих

Q ^ d  с при передньому  ІМ (M±m)
1 гру па (n=24) 2 група (n=55) 3 гру па (n=17)
0,080±0,005 0,090+0,004 0,073+0,008

P між гру пами >0,005; n -  число визначень (Q-T)dc
Q ^ d  с при нижньому ІМ (M+m)

1 гру па (n=12) 2 група (n=73) 3 гру па (n=58)
0,072+0,005 0,084+0,006 0,057+0,003
P1-2 >0,05; P1-3<0,05; P2.3<0,001; n -  число визначень (Q-T)dc

Як видно з таблиці 3, в цілому , найнижчі показник и 
дисперсі реполяризаці в гостру фазу ІМ отримано у  хворих 
із супутніми ХОЗЛ, як і достовірно відрізнялись як порівняно 
з контролем, так і з хворими на ХБ. Така закономірність спо
стерігалася лише при нижній локалізаці ІМ. При передній 
локалізаці ІМ нижчі значення ОїссІ не сягнули статистично 
значу щості.

Проведений нами кореляційний аналіз з визначенням 
коефіцієнта кореляці Пірсона виявив залежність між вели
чиною маси нек розу  міокарда і показниками дисперсі О -ї 
в гострий період ІМ (г = 0,264, Р<0,05), проте окремо в групах 
кореляційні зв’язки між масою у раження і дисперсією реполя
ризаці підтверджено лише у хворих з ХОЗЛ (г 1=0,45, 
Р1>0,05; г 2=0,31, Р>0,05; г 3=0,48, Р<0,05). При цьому  вста
новлено зв’язк и з одного боку між віком (Р=0,016), масою 
(Р=0,032) і локалізацією ІМ, а з іншого -  між віком, масою і 
сту пенем бронхіально обстру к ці (Р=0,016). В контрольній 
гру пі спостерігали лише кореляційні зв’язки між ОїсС і ло
калізацією ІМ.

Так им чином, незважаючи на доміну вання в клінічній 
симптоматиці аритмічного синдрому  при су путніх ХОЗЛ, 
показник и дисперсі реполяризаці у  них виявились нижчими 
ніж в контролі і представник ів 2 гру пи. Очевидно, показники 
Q ^ d  при ІМ у  хворих на ХОЗЛ не можуть розглядатись як 
маркер проаритмі . Отримані результати з одного боку супе
речать даним ряду  досліджень [3,5,6], за якими Q ^ d  відво
диться незалежна предикторна роль в прогнозуванні арит- 
мій, з іншого бок у , підтверджу ють погляди на неоднозначність 
пору шень дисперсі реполяризаці [1,2].

Аналіз розподілу  значень Q ^ d  в досліджу ваних гру пах 
в постінфарктному періоді виявив дещо інші закономірності. 
Катамнез 24,4 % хворих з ХОЗЛ, що перенесли гострий ІМ 
склав лише в середньому  104,6 днів, що більше ніж у  4 рази 
перевищило смертність у  хворих із су путнім ХБ. Причому , 
останні прожили на 3 місяці довше (в середньому  181,7 днів), 
а в контрольній групі взагалі за трирічний період спостере
ження летальних випадк ів не спостерігалось. Як виявилось, 
показники реполяризаці серед вказаного контингенту  з 3 групи 
не відрізнялись від значень Q ^ d  в 2 гру пі, відповідно 
(0,0747±0,008) с і (0,0720±0,009) с. Ретроспективний аналіз 
показник ів дисперсі серед вказаних хворих з ХОЗЛ в гостру  
фазу ІМ виявив достовірне х зростання порівняно з хворими 
з 3 гру пи, що вижили, відповідно (0,075±0,005) с проти 
(0,053±0,003) с. Слід зазначити, що аналіз інших чинник ів 
несприятливого прогнозу , зокрема вік у , локалізаці ІМ і маси 
нек розу , пок азник ів ремоделювання серця, скоротливо 
функ ці міокарда, метаболічних пору шень не виявили досто
вірно різниці в групах. Так , наприклад, абсолютні значення 
КДР лівого шлу ночка становили (6,1±0,1) і (6,0±0,2) см, 
фракція викиду (37,8±0,6) і (36,4±0,4) %, SpO2 в обох гру пах 
перевищу вала 94 %.

Так им чином, проведене дослідження підтверджу є з 
одного боку неоднозначність змін дисперсі реполяризаці у  
гостру фазу ІМ у хворих із су путніми ХОЗЛ і аритмічним 
синдромом, з іншого -  на незалежне прогностичне значення 
в плані виживання хворих у віддалений постінфарктний 
період.

ВИСНОВКИ 1. У хворих із ХОЗЛ в гострий період інфарк 
ту міокарда показник и дисперсі реполяризаці не можуть 
служити маркером проаритмі .

2. Значення кореговано дисперсі інтервалу  Q-T понад 
74 мс в гостру фазу  інфаркту  міокарда слід розцінювати як 
прогностично несприятливе для виживання хворих із су пу т
німи ХОЗЛ в постінфарктному періоді.
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ВПЛИВ КОМПЛЕКСНО ТЕРАПІ НА ДИНАМ ІКУ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА
РЕВМАТО ДНИЙ АРТРИТ

Укра нська медична стоматологічна академ ія, м . Полтава

ВПЛИВ КОМПЛЕКСНО ТЕРАПІ НАДИНАМІКУ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ 
ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА РЕВМАТО ДНИЙ АРТРИТ -  В статті наведені 
результати вивчення впливу комплексно терапі із включенням імуномо- 
дулятората ентеросорбента на перебіг ревмато дного артриту. Під впливом 
запропонованого лікування спостерігалась позитивна динаміка клінічного 
перебігу захворювання та маркерів активності запального процесу в ура - 
жених тканинах. Призначення традиційного базисного лікування в поєд
нанні з циклоферономта ентеросгелем виявило оксидантнопротективний 
та детоксикуючий ефекти.

ВЛИЯНИЕКОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ НАДИНАМИКУ КЛИНИКО-ЛАБОРА
ТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ -  В 
статье представлены результаты изучения влияния комплексной терапии 
с применением иммуномодулятора и ентеросорбента на течение ревмато
идного артрита. Под влиянием предложенного лечения наблюдалась поло
жительная динамика клинического течения заболевания и маркеров 
активности воспалительного процесса в поражённых тканях. Назначение 
традиционного базисного лечения в сочетании с циклофероном и энтерос- 
гелем оказало оксидантнопротективный и детоксикующий эффект.

INFLUENCE OF COMPLEX'THERAPY ON DYNAMICS OF CLINIC-LABORATORY 
INDICES IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS -  Article presents the 
results of the investigation of influence of the complex therapy with the using 
of immunomodulator and enterobsorbent on the course of rheumatoid arthritis. 
The positive dynamics of the clinical course of this disease and the activity 
markers of the inflammatory process in affected tissues were observed under the 
influence of the proposed treatment. The using of the traditional basic treatment 
in the complexwith cyclopheron and enterosgel gave the oxidantprotective and 
detoxicating effect.

Ключові слова: ревмато дний артрит (РА), індуктор інтерферону, 
ентеросорбент.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, индуктор интерферона, 
энтеросорбент.

Keywords: rheumatoid arthritis, inductor or interferon, enterobsorbent.

ВСТУП Останніми роками активно досліджуються вільно- 
радикальні механізми тканинного ушкодження при РА [1]. 
Порушення процесів ПОЛ відіграє важливу роль у механізмі 
розвитку патологі серцево-судинно системи. З одного боку, 
надмірне нагромадження в організмі недоокислених продук
тів обміну, вільних радикалів і перекисних сполучень приз
водять до метаболічного ацидозу, порушення мікроцирку- 
ляці , денатураці еластину, дозріванню колагену. З іншого 
боку, спазм судин і метаболічні зміни токсичного характеру 
ведуть до активаці вільнорадикального окислювання [2,4].

Надлишкове посилення неферментативного вільноради
кального окислювання ліпідів і біополімерів у тканинах суг
лобів і серця у хворих на РА призводить до синдрому пер- 
оксидаці , що характеризується ушкодженням мембран, 
інактивацією або трансформацією ферментів, придушенням 
поділу клітин і накопиченням інертних продуктів поліме- 
ризаці . Періодично повторювальний синдром пероксидаці 
складає чинник патогенезу артикулярно і кардіально пато
логі у хворих на РА [3].

Метою дослідження було вивчити вплив комплексно те
рапі з використанням індуктора інтерферону -  циклоферону 
та ентеросорбента -ентеросгелю на клініко-лабораторні показ
ники, оцінити динаміку показників ПОЛ та ендогенно інток- 
сикаці у хворих на РА із ураженням серця.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами було обстежено та проліко
вано 60 хворих на РА ІІ-ІІІ ступенів активності з ураженням 
серця. З них 43 жінки та 17 чоловіків. Тривалість захворю
вання складала від 2 до 10 років. Середній вік хворих склав 
42,8 роки. Діагноз РА встановлювали на підставі критері в 
Американсько ревматологічно асоціаці (1987). Визначення 
ступеня активності встановлювали на підставі отриманих 
результатів комплексного клініко-інструментального та лабо
раторного обстеження хворих. Активність ревмато дного

процесу оцінювали шляхом аналізу показників периферично 
крові (лейкоцитоз, підвищення ШОЕ), гострофазових показ
ників (С-реактивний білок, серомуко д).

Хворі були розподілені на 2 групи. І групу склало 30 хво
рих, які отримували традиційну базисну терапію, в склад 
яко входили месулід по 100-200 мг на добу, метотрексат 
7,5 мг на тиждень (1-й день-5 мг, 2-й день-2,5 мг), при 
вираженому суглобовому синдромі призначали преднізолон 
10-20 мг на добу коротким курсом з наступною поступовою 
відміною. ІІ групу склало 30 хворих, яким додатково до 
традиційно базисно терапі призначався циклоферон в дозі 
250 мг 12,5 % розчину 2,0 мл внутрішньом’язово 1 раз на 
добу за схемою (в 1,2, 4, 6, 8, 10 день), курсова доза -  1,5 г. 
Загалом хворі отримували по 4 курси терапі циклофероном 
протягом 3 місяців з одночасним прийманням ентеросгелю 
по 1 десертній ложці через 8 годин 10 днів, повторний курс -  
через 2 тижні. Контрольну групу склало 20 осіб, які на момент 
обстеження не пред’являли скарг на гострі захворювання та 
не мали в анамнезі хронічних захворювань.

Усім обстеженим проводилось клініко-лабораторне обсте
ження з додатковим вивченням показників прооксидантно- 
антиоксидантного та дезінтоксикаційного гомеостазу. Для 
оцінки функціонально здатності суглобів визначали суглобо
вий індекс (за Richi, 1968), час ранково скутості. Функціо
нальний індекс визначали за Стенфордською анкетою оцінки 
здоров'я.

Рівень пероксидаці оцінювали за концентрацією малоно
вого діальдегіду (МДА), дієнових кон’югат (ДК) та відсотка 
спонтанного гемолізу еритроцитів (СГЕ). При вивченні анти
оксидантного стану визначали активність каталази, супер- 
оксиддисмутази (СОД) та вміст церулоплазміну (Беркало Л.В. 
та співавтор., 1997). Оцінка ступеня ендогенно інтоксикаці 
проводилась за допомогою визначення середніх молекул в 
сироватці крові та рівня ЦІК (Архипова О.Г., 1988).

Статистична обробка матеріалу проводилась на персо
нальному комп’ютері з використанням табличного редактора 
“Microsoft Excel” .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Аналізуючи результати лікування через 1 місяць у хворих 
ІІ групи, виявлені достовірні позитивні зміни клінічного пере
бігу ревмато дного артриту. У хворих під впливом комплекс
но терапі виявлене достовірне зменшення показників больо
вого індексу на 50,1 % (Р<0,001), суглобового на 43,3 % 
(Р<0,001) та індексу припухлості суглобів на 43,8 % (Р<0,001) 
порівняно з відповідними показниками до лікування. На 
фоні проведеного лікування відмічене зменшення часу ран
ково скутості суглобів на 33 % (Р<0,001). На тлі зменшення 
показників структурного ураження суглобів виявлене досто
вірне покращання функціонально здатності, про що свідчило 
вірогідне зменшення загально кількості балів за тестом 
Стендфорсько анкети оцінки здоров’я на 39 % (Р<0,001) 
порівняно з вихідними даними до початку терапі . Позитив
на динаміка клінічних проявів захворювання супроводжу
валась достовірним зниженням показників активності рев
мато дного артриту, що підтверджувалось вірогідними зни
женням ШОЕ на 37,6 % (Р<0,001) та концентраці С-реактив- 
ного білка на 49,8 % (Р<0,001).

При вивченні впливу комплексно терапі на динаміку 
біохімічних показників оцінювали активність вільноради
кального окислення ліпідів та ендогенно інтоксикаці 
(табл. 1). У хворих ІІ групи виявлений позитивний антиокси
дантний та детоксикуючий ефекти комплексно терапі , що 
підтверджувалось достовірним зниженням активності
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перешеного окислення ліпідів на тлі активаці антиоксидант
них механізмів захисту. У хворих дано групи відмічене 
достовірне зниження концентраці МДА на 32,6 % (Р<0,001), 
дієнових кон’югатів на 18,6 % (Р<0,001) та відсотка спон
танного гемолізу еритроцитів на 10,6 % (Р<0,05) порівняно

з результатами обстеження до лікування. Після проведеного 
комплексного лікування на тлі зменшення концентраці 
продуктів пероксидаці виявлена достовірна активація СОД 
на 18,3 % (Р<0,001), зниження концентраці церулоплазміну 
на 57,5 % (Р<0,001).

Таблиця 1. Зміни показників оксидативного стресу та ендогенно інтоксикаці під впливом 
комплексно терапі із застосуванням циклоферону та ентеросгелю у хворих на ревмато дний артрит

( M ± m )

Показник Практично здорові 
особи Г рупа До лікування Через 1 місяць терапі

ДК, мкмоль/л 51,76±1,46 І 85,8+2,80 80,87+1,98
ІІ 79,9+1,15 65,0+2,23*#

МДА, мкмоль/л 9,32±1 ,76 І 14,47+0,26 12,19+0,61*
ІІ 13,62+0,85 9,18+0,76*#

СГЕ, % 2,36+0,41 І 3,76+0,11 3,56+0,1
ІІ 3,48+0,13 3,11+0,10*#

Каталаза, ОД.акт./мл 2,98+0,04 І 2,67+0,09 2,65+0,06
ІІ 2,65+0,07 2,59+0,07

СОД, Од.акт/мл 0,95+0,09 І 0,640+0,037 0,740+0,029*
ІІ 0,710+0,023 0,840+0,027*#

Церулоплазмін, мг/л 214,4+4,97 І 301,40+2,15 294,90+1,89*
ІІ 295,7+2,6 125,80+3,12*#

Середні молекули, УО/мл 0,24+0,008 І 0,272+0,004 0,278+0,003
ІІ 0,276+0,002 0,249+0,003*#

ЦІК, од.опт.щільн. 91,28+4,37 І 206,0+3,7 178,9+2,8*
ІІ 195,2+4,6 137,9+3,4*#

Примітка: * -  Р<0,05 між показниками до лікування та через відповідний період від початку терапі ; * -  Р<0,05 між відповідними 
показниками порівнювальних груп.

Відмічений детоксикуючий ефект проведено терапі , про 
що свідчило достовірне зниження концентраці середніх мо
лекул на 9,8 % (Р<0,02) та вірогідне зниження концентраці 
циркулюючих імунних комплексів на 29,4% (Р<0,001) через 
1 місяць після комплексно терапі .

ВИСНОВКИ 1. Комплексна терапія ревмато дного арт
риту із застосуванням циклоферону та ентеросгелю виявила 
значний позитивний вплив на клінічний перебіг захворю
вання та динаміку маркерів активності запального процесу 
в уражених тканинах.

2. Призначення циклоферону та ентеросгелю до тради
ційного базисного лікування хворих на ревмато дний артрит 
із ураженням серця виявило оксидантнопротективний та 
детоксикуючий ефекти, чого не відмічалось у хворих, яким 
проводилась самостійна традиційна базисна терапія.
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНО СИМПТОМАТИКИ ОСТЕОАРТРОЗУ У Ж ІНОК З РІЗНИМИ ТИПАМИ
ПОСТМЕНОПАУЗИ ПІ, 

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНО СИМПТОМАТИКИ ОСТЕОАРТРОЗУ У ЖІНОК З 
РІЗНИМИ ТИПАМИ ПОСТМЕНОПАУЗИ ПІД ВПЛИВОМ ЛІКУВАННЯ -  Надані 
результати клінічного обстеження 49 жінок, хворих на остеоартроз. 
Пацієнток розподілили на групи: до І групи увійшли 20 жінок з фізіоло
гічною постменопаузою, до ІІ -  18 жінок з хірургічною постменопаузою, а 
11 жінок репродуктивного віку увійшли до групи порівняння. Клінічне 
обстеження хворих проводили на початку лікування і на 3-му місяці 
лікування. Базовим препаратом був алфлутоп -хондропротектор із групи 
глікозаміногліканів. У всіх пацієнтів встановлено виразну позитивну дина
міку больового синдрому, проте найкращі показники відзначено у хворих 
ІІІ- групи.

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ ОСТЕОАРТРОЗА У 
ЖЕНЩИН С РАЗНЫМИ ТИПАМИ ПОСТМЕНОПАУЗЫ ПОД ВЛИЯНИЕМ

І  ВПЛИВОМ ЛІКУВАННЯ

Горбачевського, Луцька м іська комунальна л ікарня*

ЛЕЧЕНИЯ -  Представлены результаты клинического обследования 
49 женщин, болеющих остеоартрозом. Пациенток распределили на 
группы: в І группу вошли 20 женщин с физиологической постменопаузой, 
во ІІ -  18 женщин с хирургической постменопаузой, а 11 женщин репро
дуктивного возраста вошли в ІІІ группу -  группу сравнения. Клиническое 
обследование больных проводили в начале лечения и на 3-м месяце 
лечения. Базовым препаратом был алфлутоп -  хондропротектор из груп
пы гликозаминогликанов. У всех пациентов установлено выраженную 
позитивную динамику болевого синдрома, но наилучшие показатели отме
чены у больных ІІІ-й группы.

PECULIARITIES OF CLINICAL SYMPTOMATOLOGY OF OSTEOARTHROSIS IN 
WOMEN WITH DIFFERENTTYPEOF POSTMENOPAUSE DURING THETREATMENT 
PROCESS -  The work presents the results of the clinical examination of 49
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women with osteoarthrosis. Patients were divided into groups: the I-st group 
included 20 women in physiological postmenopause period, the II-nd group -  
18 women in surgical postmenopause period, and 11 women being of the 
reproductive age have made the III-rd, comparative group. The patients were 
examinated clinically at the beginning of study and on 3rd month of treatment. 
The main drag was alphlutop -  chondroprotector out of glucosaminoglycanea 
group. All patients demonstrated clear positive dynamics of the pain syndrome, 
however, parameters were marked in the patients of the III-rd group.

Ключові слова:остеоартроз, постменопауза, лікування.
Ключевые слова:остеоартроз, постменопауза, лечение.
Keywords: osteoarthrosis, postmenopause,treatment.

ВСТУП Остеоартроз (ОА) -  найпоширеніша форма ура
ження суглобів і найголовніша причина непрацездатності, 
що викликає погіршення якості життя пацієнтів і значні фі
нансові витрати, особливо у людей похилого віку [1]. За да
ними державно статистично звітності, в 1997 р. поширеність 
ОА в Укра ні склала 1212 на 100 тис. населення, захворюва
ність -  254 на 100 тис. населення, у 2001 р. -  2200,6 та 
497,1 на 100 тис. населення відповідно [5]. В Європі та США 
ОА становить 60-70 % усіх ревматичних захворювань, при 
цьому частота розвитку дано недуги підвищується з віком: 
серед осіб, старших 50 років частота ОА -  27 %, а старше 60 ро
ків -  близько 97 % [2]. Отже, близько 90 % хворих на ОА 
становлять особи похилого віку [3]. Відомо, що жінки хворіють 
на ОА в два рази частіше, ніж чоловіки, що свідчить про 
участь статевих гормонів у патогенетичних ланках розвитку 
дано недуги, причому пік захворюваності у жінок збігається 
саме зі зниженням гормонально активності репродуктивно 
системи. Тому на сьогодні проблема ОА набула особливого 
значення внаслідок двох тісно пов’язаних демографічних 
процесів: різкого збільшення в популяці частки осіб літнього 
і старечого віку та, зокрема, жінок у постменопаузальному 
періоді життя. За прогнозами ВООЗ до 2015 року на Землі 
буде 46 % жінок віком понад 45 років (пери- та постмено- 
паузальний періоди). Серед 26,3 мільйонів укра нських жінок 
половину складають жінки в перехідному та постменопау
зальному періодах, із них 9,5 мільйонів досягли віку 50 років 
та більше.

Основним завданням у лікуванні ОА є сповільнення 
прогресування захворювання, збереження структурно-функ
ціонально цілісності хряща і у такий спосіб покращання якості 
життя та попередження інвалідності. Паралельно вирішується 
завдання симптоматично терапі -  зменшення болю і запа
лення та зниження частоти розвитку загострень [8]. Терапія 
ОА базується на комплексній основі і включає весь арсенал 
лікувальних засобів, як немедикаментозних, так і медикамен
тозних. Серед медикаментозних засобів у сучасній схемі 
лікування ОА важливе місце надається хондропротекторам, 
які, згідно з рекомендаціями Асоціаці ревматологів Укра ни, 
є поряд із нестеро дними протизапальними препаратами 
основою лікувально тактики у хворих з ОА [5].

Метою даного дослідження було з ’ясування ефективності 
загальноприйнято терапі на перебіг і клінічну симптоматику 
ОА у жінок з різними типами постменопаузи.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для реалізаці мети обстежили 
49 жінок з ОА до початку лікування і після його завершення 
через 3 місяці. Середній вік пацієнток склав 53,5±2,7 років. 
Діагноз ОА встановлювали згідно з критеріями Американсько 
ревматологічно асоціаці (1980 р.). Усі хворі були розподілені 
на 3 групи: І група -  20 жінок з фізіологічною постменопаузою, 
ІІ група -  18 жінок з хірургічною постменопаузою, третя (конт
рольна) група -  11 жінок із збереженою менструальною функ
цією. Лікування базувалося на комплексній основі і включало 
в себе протизапальні, судинні, вітамінні препарати, а також 
хондропротектор алфлутоп (25 дом’язових ін’єкцій по 1 мл 
через день).

Для оцінки ефективності лікування використовували:
1. Візуальну аналогову шкалу болю (ВАШ) -  10-сантимет- 

рова шкала, на якій 10 відповідає максимальній вираженості 
болю, 0 -  відсутності болю [6].

2. Методи опитування і пальпаці для визначення больо
вого (БІ), суглобового (СІ) і запального (ЗІ) індексів Річі.

3. 5-бальну шкалу загально оцінки ефективності лікуван
ня залежно від стану пацієнта: 4 -  значне покращання, 3 -  
помірне, 2 -  незначне, 1 -  стан без змін, 0 -  погіршення 
стану. Ефективність оцінювали окремо лікар і пацієнт.

Результати обробляли з допомогою комп’ютера методами 
математично статистики з використанням критері в Стью- 
дента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Проведене дослідження показало, що серед пацієнток з ОА 
суттєва перевага ускладнень клінічно картини і перебігу 
ОА спостерігалася за умов наявності постменопаузи, особливо 
хірургічно . Наведена в таблиці 1 динаміка поширеності 
ускладнень за умов ОА в когорті обстежених підтверджує 
вищенаведені дані.

Таблиця 1. Поширеність ускладнень за умов ОА 
залежно від типу постменопаузи (%)

Ускладнення І група, 
n=20

ІІ група, 
n=18

ІІІ група, 
n=11

Неускладнений
ОА 6 (30) 6 (54,5)

Реактивний
синовіт 5(25) 7 (38,9) 1 (9,1)

Періартрози 2(10) 5 (27,8) 2 (18,2)
Корінцевий
синдром 8 (40) 10 (55,6) 3 (27,3)

Зіставлення часу виникнення постменопаузи і маніфес- 
таці ОА показало, що виникнення фізіологічно постмено
паузи передувало у 24 % випадків клінічним проявам за
хворювання, а хірургічно -  у 42 %.

В процесі дослідження встановлено, що у хворих контроль
но групи позитивна динаміка клінічних показників під 
впливом лікування виявилася більш вираженою, ніж в І та 
ІІ групах. В усіх групах на фоні лікування відзначено статис
тично вірогідну позитивну динаміку (зменшення вираженос
ті) болю в уражених суглобах (ВАШ) -  у І-й групі -  на 51,9 %, 
в ІІ-й -  на 49,4 %, у ІІІ-й -  на 61,7 %. Проте оцінка вираженості 
болю за ВАШ після лікування у ІІІ-й групі була вірогідно 
вищою, ніж у І-й та ІІ-й (Р<0,05). В усіх групах відзначали 
однаково виражену позитивну динаміку СІ: болючість сугло
бів під час пальпаці на фоні застосованого лікування зменши
лася в І-й групі на 29,7 %, в ІІ-й -  на 26,4 %, в ІІІ-й -  на 31,6 %. 
Зменшення вираженості болю при активних та пасивних 
рухах у суглобах (БІ) також було істотним: в І-й групі -  на 
37,6 %, в ІІ-й -  на 36,9 %, в ІІІ-й -  на 48,8 %. Динаміка БІ в 
ІІІ-й групі була вірогідно більш вираженою, ніж в І-й та ІІ-й 
(Р<0,05). Вивчення динаміки ЗІ також продемонструвало його 
вірогідне зниження в усіх групах: в І-й -  на 48,7 %, в ІІ-й -  
на 42,01 %, в ІІІ-й -  на 54,5 % (табл. 2).

Результати оцінки ефективності лікування наведені в 
таблиці 3. Пацієнти з фізіологічною постменопаузою оцінили 
ефективність лікування на 2,76±0,72, лікар -  на 2,83±0,80 ба
ла, пацієнти з хірургічною постменопаузою -  на 2,17±0,68, 
лікар -  на 2,43±0,85 бала, пацієнти без менопаузи -  на 
3,92±0,73, лікар -  на 3,98±0,77 бала. Виявлено незначну 
відмінність у визначенні ефективності лікування пацієнтами 
і лікарем. Основним критерієм дієво терапі пацієнти вважа
ють суб’єктивні показники, а лікар -  об’єктивні. Найнижчі 
результати відзначено у пацієнток з хірургічною постмено
паузою. Між показниками ефективності лікування у всіх гру
пах встановлено статистично вірогідні відмінності (р<0,05).

Отримані результати дозволяють стверджувати, що комп
лексне лікування жінок у постменопаузальному періоді з ОА, 
що включає застосування хондропротекторів, має меншу 
ефективність порівняно із жінками зі збереженою менстру
альною функцією та ОА.
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Таблиця 2. Динаміка клінічних показників суглобового синдрому у хворих на ОА залежно від
менструально функці

Індекси І група, n=20 Р1 ІІ група, n=18 Р2 ІІІ група, n=11
Больовий, бали 
До лікування 1,73±0,7 <0,05 1,79+0,7 <0,05 1,62+0,7
Після лікування 1,08±0,8 1,13+0,7 0,83+0,5
Р <0,01 <0,01 <0,05
Запальний, бали 
До лікування 1,15+0,12 >0,05 1,19+0,15 >0,05 1,10+0,16
Після лікування 0,59±0,1 0,69+0,2 0,5+0,1
Р <0,01 <0,01 <0,01
Суглобовий, бали 
До лікування 1,95+0,9 <0,05 1,97+0,9 <0,05 1,90+0,7
Після лікування 1,37+0,8 1,45+0,8 1,3+0,8
Р <0,01 <0,01 <0,01
ВАШ, см 
До лікування 5,45+1 ,8 <0,05 6,02+1,7 <0,05 5,42+1 ,9
Після лікування 2,52+2,4 3,02+2,3 1,98+2,6
Р <0,01 <0,01 <0,05

Примітки: Р -  достовірність різниць порівняно із показниками до лікування, Р1 -  достовірність різниць між показниками І і ІІІ груп, 
Р2 -  достовірність різниць між показниками ІІ і ІІІ груп.

Таблиця 3. Оцінка ефективності лікування (%) хворих з ОА
Оцінка, бали І група, n=20 Р1 ІІ група, n=18 Р2 ІІІ група, n=11
0 0 - 0 - 0
1,0 3 (15) < 0,05 4 (22,2) < 0,05 1 (9,1)
2,0 14 (70) < 0,05 12 (66,7) < 0,05 5 (45,5)
3,0 3 (15) < 0,05 2(11,1) < 0,05 4 (36,4)
4,0 - - - - 1 (9,1)

Примітки: Р1 -  достовірність різниць між показниками І і ІІІ груп, Р2 -  достовірність різниць між показниками ІІ і ІІІ груп.

ВИСНОВКИ Таким чином, проведене дослідження пока
зало, що за умов наявності постменопаузи спостерігається 
інтенсифікація клінічних симптомів ОА, а іноді (у 24 % ви
падків -  при настанні фізіологічно постменопаузи, у 42 % -  
хірургічно ) саме в цей час -  початок та розквіт захворюван
ня. Загальноприйнята терапія, особливо у жінок з хірургічною 
постменопаузою, має задовільнуефективність, що потребує 
перегляду підходів до лікування ОА у жінок в постменопаузі 
та вимагає пошуку нових препаратів, які б могли потенцію
вати дію хондропротекторно терапі .
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ХАРАКТЕРИСТИКА КЛІТИННО ТА ГУМОРАЛЬНО ЛАНОК ІМУНІТЕТУ У ХВОРИХ НА АНКІЛОЗИВНИЙ 
СПОНДИЛОАРТРИТ ТА РЕВМАТО ДНИЙ АРТРИТ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАНУ КІСТКОВО МАСИ

ОСЬОВОГО СКЕЛЕТА

Тернопільська державна медична академія ім . І .Я. Горбачевського,
Інститут кард іологі ім . акад. М .Д . Стражеска, м . Ки в

ХАРАКТЕРИСТИКАКЛІТИННО ТАГУМОРАЛЬНО ЛАНОКІМУНІТЕТУУХВО- 
РИХ НААНКІЛОЗУЮЧИЙ СПОНДИЛОАРТРИТ ТА РЕВМАТО ДНИЙ АРТРИТ 
ЗАЛЕЖНО ВІД СТАНУ КІСТКОВО МАСИ ОСЬОВОГО СКЕЛЕТА-Проводили 
дослідження клітинно та гуморально ланок імунітету з використанням 
моноклональнихантитіл залежно відстану мінерально щільності кістково 
тканини, що визначалася методом двофотонно рентгенівсько абсорб
ціометрі . Показано, що збільшення дефіциту кістково маси в обох групах 
хворих відбувається на фоні поглиблення імунологічних зрушень з проя
вами автоагресі за спільними закономірностями. У хворих на центральну 
форму анкілозивного спондилоартриту напруженість цих проявів

поступається таким у пацієнтів з ревмато дним артритом, в першу чер
гу -  за підвищеного стану кістково маси.

ХАРАКТЕРИСТИКА КЛЕТОЧНОГО И ГУМОРАЛЬНОГО ЗВЕНЬЕВ ИММУНИ- 
ТЕТАУ БОЛЬНЫХ АНКИЛОЗИРУЮЩИМ СПОНДИЛОАРТРИТОМ И РЕВМА
ТОИДНЫМ АРТРИТОМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СОСТОЯНИЯ КОСТНОЙ МАССЫ 
ОСЕВОГО СКЕЛЕТА -  Проводили исследование клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета с использованием моноклональных антител в зави
симости от состояния минеральной плотности костной ткани, определенной 
методом двухфотонной рентгеновской абсорбциометрии. Показано, что 
увеличение дефицита костной массы в обеих группах пациентов
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происходит на фоне углубления иммунологических сдвигов с прояв
лениями аутоагрессии по общим закономерностям. У больных цент
ральной формой анкилозирующего спондилоартрита напряженность этих 
проявлений уступает таковым при ревматоидном артрите, в первую 
очередь -  при повышенной минеральной плотности костной ткани.

FEATURES CELLULAR AND HUMORAL LINKS OF IMMUNITY IN PATIENTS 
WITH ANKYLOSING SPONDYLOARTHRITIS AND RHEUMATOID ARTHRITIS 
DEPENDING ON CONDITION OF BONE MASS OF AXIAL SKELETON -The research 
of cellular and humoral links of immunity in by use of monoclonal antibodies 
depending on a condition of bone mineral density, determined by a method of 
dual-energy X-ray absorptiometry was carried out. It was shown that the 
increase in deficiency of bone mass in both groups of the patients occurs against 
a background of immunological shifts with manifestations of autoaggression 
by common conformities. At the patients with central form of ankylosing 
spondyloarthritisthe intensity of these changes concedes to those ones at rheumatoid 
arthritis, first of all -  at raised bone mineral density.

Ключові слова: імунітет, мінеральна щільність кістково тканини, 
осьовий скелет, центральна форма анкілозивного спондилоартриту, рев- 
мато дний артрит.

Ключевые слова: иммунитет, минеральная плотность костной ткани, 
осевой скелет, центральная форма анкилозирующего спондилоартрита, 
ревматоидный артрит.

K eyw ords: immunity, bone mineral density, axial skeleton, central form of 
ankylosing spondyloarthritis, rheumatoid arthritis.

ВСТУП Дослідження клітинно та гуморально ланок іму
нітету у хворих на анкілозивний спондилоартрит та ревмато - 
дний артрит (РА) сконцентровані навколо х ролі у виникнен
ні та перебігу захворювань [2, 7, 8], а також х ролі в порушенні 
остеогенезу [6]. Разом з тим, дані щодо особливостей імунного 
статусу у пацієнтів з різним станом кістково маси у доступній 
нам літературі відсутні.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежувалися чоловіки, в 
тому числі 49 хворих на центральну форму анкілозивного 
спондилоартриту (ЦфАС) та 22 -  на РА віком 16-69 та 27-

62 років відповідно. Тривалість захворювання склала 
8,5±0,8 та 9,2±0,7 років відповідно. Діагноз ЦфАС встанов
лювався згідно із класифікацією В.М.Чепой [4], РА -  за 
критеріями АРА [5]. Дослідження мінерально щільності 
кістково тканини поперекового відділу хребта здійснювали 
на двофотонному рентгенівському абсорбціометрі фірми 
“Lunar Сс)ф.” (США), стан оцінювали згідно з критеріями 
ВООЗ [10]. Ідентифікацію В- та Т-лімфоцитів проводили з 
використанням моноклональних антитіл фірми “Сорбент 
Лтд” Інституту імунологі Міністерства охорони здоров’я Росі . 
Визначали СD3 (Т-лімфоцити), CD4 (Т-лімфоцити-хелпери), 
CD8 (Т-лімфоцити-супресори), CD16 (природні кілери) та 
CD72 (В-лімфоцити). Ідентифікацію лімфоцитів проводили 
методом непрямо імунофлюоресценці з обліком результатів 
на люмінесцентному мікроскопі. Концентрацію імуноглобу- 
лінів класів А, М, G визначали за методом G.Mancini та 
співавт. [9], румалончутливих антитіл -  за Е.В. Бененсоном 
та співавт. [1], циркулюючих імунних комплексів -  за Ю.А. Гри- 
невич і А.Н. Алферовим [3]. Отримання взірців крові здійс
нювалося при поступленні хворих у стаціонар після етапу 
амбулаторного лікування нестеро дними протизапальними 
препаратами у загальноприйнятих дозах.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
У чоловіків, хворих на РА, (табл. 1) відбувалося зростання, 
порівняно з контролем, вмісту В-лімфоцитів (p<0,05), за 
умов остеопені і остеопорозу -  зменшення природних кілерів 
(p<0,05) та зростання імунорегуляторного індексу (CD4/CD8) 
за будь-якого стану кістково маси (p<0,05-0,01). У гумо
ральній ланці при нормальній кістковій масі та остеопені 
спостерігався суттєво (p<0,05) підвищений рівень IgA, ЦІК 
(p<0,001) та РЧА (p<0,05-0,001) відповідно зменшенню кіст
ково маси.

Таблиця 1. Показники клітинного та гуморального імунітету чоловіків, хворих на РА (М ± т )

Показник
Донори,

n=14
Мінеральна щільність кістково тканини

нормальна, n=3 остеопенія, n=10 остеопороз, n=9
1 2 3 4

CD3, % 64,8±4,8 65,3±1,7 66,1±2,7 67,4±3,2
CD72, % 10,3±0,9 14,3±1,5*(1) 12,9±0,9*(1) 13,2±1,1 *(1)
CD4, % 39,4±3,1 42,3±2,6 42,6±3,2 43,6±2,7
CD8, % 20,3±2,1 18,3±0,3 17,2±1,4 17,1 ±1,2
CD4/CD8 1,9±0,1 2,3±0,1*(1) 2,5±0,2*(1) 2,6±0,2**(1)
CD16, % 13,1±1 ,1 10,3±1,2 10,1±0,9*(1) 9,8±1,0*(1)
Ig A, г/л 1,8±0,1 2,1±0,1*(1) 2,2±0,1*(1) 2,2±0,2
Ig M, г/л 1,5±0,1 1,8±0,2 1,8±0,1 1,9±0,2
Ig G, г/л 10,3±0,4 11 ,2±0,5 12,1 ±0,9 11 ,8±0,7
ЦІК, од. опт. щільн. 60,9±1,5 83,8±3,6***(1) 11 6,3±9,1***(1) 139,7±12,2***(1)
РЧА, од. опт. щільн. 16,5±1,2 20,5 ±1,4*(1) 22,1±1,7*(1) 24,3±1,9**(1)

Примітки: 1. р -  достовірність різниць порівняння між групами: * -<0,05; ** -<0,01; *** -  <0,001; 2. В дужках показана група, з 
якою проводилося порівняння.

У хворих на ЦфАС (табл. 2) спостерігалася активація В- 
клітинно ланки імунітету за усіх станів кістково маси (p<0,05). 
При відносній стабільності вмісту Т-хелперів спостерігалася 
тенденція до зменшення Т-супресорівухворихз нормальною 
МЩКТ, остеопенією та остеопорозом порівняно з донорами та 
пацієнтами з підвищеною кістковою масою, що призвело до 
зростання імунорегуляторного індексу, порівняно з контролем, 
у хворих з остеопенією (p<0,05) та остеопорозом (p<0,05) і, в 
останньому випадку, з підвищеною кістковою масою (p<0,05). 
У цих же пацієнтів відбувалося зменшення вмісту природних 
кілерів порівняно з групою донорів (p<0,05). В гуморальній 
ланці хворі на ЦфАС з остеопенією та остеопорозом характери
зувалися збільшенням вмісту IgA (p<0,05), а також IgG за 
будь-якого стану кістково маси, причому найвищі показни
ки (порівняно з донорами) спостерігалися при остеопорозі 
(р<0,001), остеопені (р<0,001) та підвищеній кістковій масі 
(р<0,01); мінімальна, проте суттєва (р<0,05) відмінність за 
цим показником спостерігалася при нормальній кістковій

масі. Такі ж закономірності спостерігалися за вмістом ЦІК: у 
хворих із зменшеною МЩКТ характеризувалися найбільши
ми показниками ЦІК порівняно з іншими станами кістково 
маси (0,001<р<0,05), проте усі обстежені пацієнти демонстру
вали суттєво вищий (р<0,001) вміст ЦІК порівняно з донора
ми. У пацієнтів з остеодефіцитом спостерігався підвищений, 
порівняно з донорами, рівень РЧА (р<0,05); за умов нор
мально та підвищено кістково маси цей показник відпо
відав контрольному.

Крім того, у пацієнтів з ЦфАС додатково спостерігалося 
суттєве підвищення ідй із розвитком остеодефіциту, що не 
спостерігалося у хворих на РА.

ВИСНОВКИ Поглиблення дефіциту кістково маси у чоло
віків, хворих на ЦФАС та РА відбувається на фоні поглиб
лення імунологічних зрушень з проявами автоагресі за спіль
ними закономірностями. У хворих на ЦФАС напруженість 
цих проявів поступається пацієнтам з РА, в першу чергу -  
за умов підвищено МЩКТ.
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Таблиця 2. Показники клітинного та гуморального імунітету хворих на ЦфАС (M±m)

Показник
Донори, 

n= 14

Мінеральна щільність к істково тканини
нормальна,

n=8
остеопенія, 

n= 14
остеопороз, 

n=14
підвищена,

n=13
1 2 3 4 5

CD3, % 64,8±4,8 66,3±3,4 69,1 ±3,8 65,4±3,6 68,3±2,9
CD72, % 10,3±0,9 13,2±0,9*(1) 13, 5± 1,1 *(1) 14,3±1,3*(1) 12,9±0,9*(1)
CD4, % 39,4±3,1 41 ,6±3,3 42,4±3,4 42,5±3,1 41,7±3,2
CD8, % 20,3±2,1 19,4±1,7 19,6±1,5 18,9±1,2 21 ,1±2,2
CD4/CD8 1,9±0,1 2,1 ±0,1 2,2±0,1*(1) 2,3±0,1*(15) 2,0±0,1
CD16, % 13,1±1 ,1 11 ,7±0,9 10,3±0,8*(1) 9,7±0,8*(1) 12,0±0,9
Ig A, г/л 1,8±0,1 1,7±0,1 2,3 ±0,2*(1) 2,4±0,2*(1) 1,9±0,1
Ig M, г/л 1,5±0,1 1,6±0,1 1,4±0,1 1,6±0,1 1,6±0,2
Ig G, г/л 10,3±0,4 12,1±0,6*(1) 13,6±0,7***(1) 14,1±0,8***(1) 12,9±0,6**(1)
ЦІК, од. опт. щільн. 60,9±1,5 90 7±3 1 ***(1,4), **(3) 127,9±9,3***(1), *(5) 136,8±10,1 ***(1), *(5) 100,4±9,9***(1)
РЧА, од. опт. щільн. 16,5±1,2 20,1±1,4*(1) 21 ,8±1,9*(1) 22,1±1,8*(1) 18,8±1,3

Примітки: 1. р -  достовірність різниць порівняння між групами: * -<0,05; ** -<0,01; *** -<0,001; 2. В дужках показана група, з 
якою проводилося порівняння.
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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІ

Глушко Л .В ., С крипник Л .М ., Л апковський Е.Й.

СТАН КИСЛОТОУТВОРЮВАЛЬНО ФУНКЦІ Ш ЛУНКА У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИЙ
ХОЛЕЦИСТИТ Ж ІНОК РІЗНОГО ВІКУ

Івано-Ф ранківська  державна медична академ ія,
Кафедра терапі та с імейно м едицини ф акультету п іслядипломно освіти

СТАН КИСЛОТОУТВОРЮВАЛЬО ФУНКЦІ ШЛУНКАУ ХВОРИХ НАХРОНІЧ- 
НИЙ НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ ЖІНОК РІЗНОГО ВІКУ -  Визна
чення рівня шлунково кислотності проводилося експрес-методом базально 
топографічно рН-метрі . Отримані результати свідчать, що в клінічній 
характеристиці хронічного некалькульозного холециститу важливе місце 
займають прояви шлунково диспепсі , що зумовлені зниженням  
кислотопродукуючо функці шлунка.

СОСТОЯНИЕ КИСЛОТОПРОДУЦИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКАУ БОЛЬ
НЫХ ХРОНИЧЕСКИМ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ ЖЕНЩИН РАЗ
НОГО ВОЗРАСТА- Определение уровня желудочной кислотности проводилось 
экспресс-методом базальной топографической рН-метрии. Полученные 
результаты подтверждают, что в клинической характеристике хронического 
некалькулезного холецистита важное место занимают проявления желудоч
ной диспепсии, обусловленые снижением кислотопродуцирующей функ
ции желудка.

CONDITION OFACID-MAKING STOMACH FUNCTION IN DIFFERENT-AGEWOMEN 
WITH CHRONIC NONCALCULOUS CHOLECYSTITIS -  Determination of gastric 
acidity level was carried out by express-method of basal topographic рН-metry. 
The results obtained testify that in clinical description of chronic noncalculous 
cholecystitis an important role belongs to manifestation of gastric dyspepsia, 
which are conditioned by the lowering of the acid-making stomach function.

Ключові слова: хронічний некалькульознийхолецистит, кислотоутво- 
рювальна функція шлунка.

Ключевые слова: хронический некалькулезный холецистит, кислото
продуцирующая функция желудка.

Key words: noncalculous cholecystitis, acid-making stomach function.

ВСТУП Хронічному холециститу належить одне з цент
ральних місць серед захворювань біліарно системи, причому 
витоки його в більшості випадків треба шукати у дитячому 
та юнацькому віці. Найчастішою формою хронічного холецис
титу є хронічний некалькульозний холецистит, який діагносту
ється у 55-63 % випадків. Жінки страждають на хронічний не
калькульозний холецистит у 2-3 рази частіше, ніж чоловіки [2].

Це надзвичайно поширене захворювання, на яке хворіють 
особи працездатного віку. Більше того, спостерігається тенден
ція до зростання захворюваності на хронічні холецистити та 
х ускладнень у вигляді жовчнокам’яно хвороби [3]. Поліетіо- 
логічність даного захворювання вимагає подальшого вивчен
ня причин і механізмів, що сприяють становленню захворю
вань жовчного міхура, формують умови для виникнення 
ускладнень, вторинних уражень інших органів дигестивного 
тракту [4].

АНАЛІЗ ОСТАННІХ ДОСЛІДЖЕНЬ І ПУБЛІКАЦІЙ
Важливе місце в погодженій діяльності органів шлунково- 
кишкового тракту (ШКТ) займає кислотоутворювальна функ
ція шлунка, характер порушень яко у хворих на хронічний 
некалькульозний холецистит жінок різного віку досі детально 
нез’ясований [1].

Хронічний некалькульозний холецистит відноситься до 
хвороб дезадаптаці , тому він може виникати на фоні інших 
захворювань шлунково-кишкового тракту як супутня патоло
гія, наявність запальних змін в жовчному міхурі провокує 
формування патологі в інших відділах шлунково-кишкового 
тракту, що сприяє тяжчому перебігу захворювання, ускладнює 
розпізнавання і лікування дано недуги. Вимагають подаль
шого вивчення причини хронізаці процесу, що призводять 
до впертого, рецидивуючого перебігу недуги.

Метою роботи стало вивчення взаємозв’язків хроніч
ного некалькульозного холециститу з кислотоутворювальною 
функцією шлунка. Для досягнення мети були поставлені 
наступні завдання:

1. Вивчити характер кривих рН-профілю базально секре- 
ці шлунка у хворих на хронічний некалькульозний холе
цистит жінок різного віку.

2. Визначити локалізацію інтермедіарно зони у шлунку 
таких хворих.

3. Оцінити протяжність зони максимально кислотності і 
порівняти отримані результати з такими у здорових пацієнтів.

4. На основі отриманих результатів сформулювати ре- 
комендаці щодо корекці і усунення змін кислотопродукуючо 
функці шлунка.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням перебувало 
40 хворих жінок на хронічний некалькульозний холецистит. 
Контрольну групу складали 20 здорових жінок у віці від 16 
до 74 років.

Діагноз хронічного некалькульозного холециститу верифі- 
ковано за даними клінічного обстеження, що підтверджува
лись наявністю характерних симптомів, запальних змін в 
порці Б жовчі, змін функціонально активності жовчного 
міхура при багатомоментному фракційному дуоденальному 
зондуванні та при ультразвуковому дослідженні. Визначення 
рівня шлунково кислотності проводилося експрес-методом 
базально топографічно рН-метрі за допомогою накопичу- 
вача рН-метрично інформаці з наступною комп’ютерною 
обробкою результатів [5]. Статистична обробка показників 
проводилася за допомогою критері в Стьюдента з використан - 
ням програми ЕхеІ 2003.

Вивчались наступні показники: рівень початку інтерме
діарно зони, з якого починають реєструватися мінімальні 
абсолютні значення рН -  максимальна внутрішньошлункова 
кислотність; розміри зони максимально кислотності та харак
тер рН-профілю, який у здорових пацієнтів має двопіковий 
характер. Перший пік локалізується в фундальному відділі 
шлунка і відповідає величині рН від 2,0 до 4,0, другий -  в 
кардіальному відділі шлунка і відповідає кислотності від 
4,0 до 6,0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Аналізуючи отримані показники, констатували, що у здорових 
жінок немає достовірно різниці характеру кислотоутворюваль- 
но функці в різні вікові періоди (р>0,05), хоча спостерігалася 
тенденція до зростання рівня початку ІЗ, вкорочення трива
лості ЗМКта зниження базально кислотності, що відобража
лося в збільшенні рівня рН. Разом з тим, у хворих на ХНХ 
жінок І вікового періоду ми спостерігали достовірне збільшен - 
ня рівня початку ІЗ (р<0,01), вкорочення тривалості ЗМК 
(р<0,01) та зниження кислотності (р<0,001) порівняно із здо
ровими жінками того ж самого віку. Отримані нами рН-мет- 
ричні показники у хворих жінок ІІ віково групи також досто
вірно відрізнялись від таких у здорових (р<0,01). Крім того, 
характер кислотоутворювально функці шлунка у хворих на 
ХНХ жінок ІІ віково категорі достовірно відрізнявся від такого 
у жінок І віково групи, що відображалось у збільшенні рівня 
початку ІЗ (р<0,01) та вкороченні ЗМК (р<0,05). Достовірно

33



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 №  4

різниці рівня рН у хворих на ХНХ різного віку ми не спосте
рігали.

Таблиця 1. Дані рН-метрі у здорових і у хворих 
на хронічний некалькульозний холецистит жінок 

різних вікових груп
Вік,

роки 16-35 36-74
Показ
ники ІЗ ЗМК рН ІЗ ЗМК РН

Здо
рові

11 ,2± 
0,14

22,2±
0,4

2,24±
0,03

12,6±
0,13

20,1 ± 
0,13

2,32±
0,07

Хворі 13,2± 
0,17

19,3 ± 
0,6

2,94±
0,07

15,1±
0,2

18,3±
0,21

2,96±
0,12

Р <0,01 <0,01 <0,001 <0,01 <0,01 <0,01

Отже, у хворих на ХНХ жінок спостерігається достовірне 
зниження кислотоутворювально функці шлунка порівняно 
із здоровими, причому у пацієнток ІІ віково групи недостат
ність кислотопродукуючо функці виражена сильніше, ніж у 
жінок І віково групи. У здорових жінок ми не відмічали досто
вірних змін кислотоутворювально функці шлунка в різні 
вікові періоди.

ВИСНОВКИ Топографічна рН-метрія за протягом шлунка 
в базальних умовах є оригінальним дослідженням його 
функціонального стану, дає змогу швидко обстежити велику

кількість пацієнтів і точно визначити індивідуальну ацид- 
ність-лужність шлунка на рівні маркерного тесту. Застосуван
ня даного методу у хворих на хронічний некалькульозний 
холецистит ефективно допомагає виявити супутні порушення 
кислотопродукуючо функці шлунка, в тому числі і ті, що 
перебігають латентно. Дане дослідження доцільно проводити 
хворим на хронічні некалькульозні холецистити, а його ре
зультати використовувати з метою призначення диферен
ційованого лікування та його корекці у таких хворих.
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МОРФОЛОГІЯ СЛИЗОВО ОБОЛОНКИ Ш ЛУНКА У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ГАСТРИТИ 
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МОРФОЛОГІЯ СЛИЗОВО ОБОЛОНКИ ШЛУНКАУХВОРИХНАХРОНІЧНІ 
ГАСТРИТИ -  Проведено ендоскопічне обстеження 107 хворих на хронічний 
гастрит (ХГ) та 20 здорових осіб. В гістологічних зрізах визначали актив
ність запалення, ступінь обсіменіння H.pylori, наявність атрофі і кишково 
метаплазі . Патологічні зміни оцінювали за візуально-аналоговою шкалою 
згідно з Сіднейсько-Х’юстонською класифікацією. При дослідженні гастро- 
біоптатів виявлена клітинна інфільтрація епітелію і власно пластинки 
як антрального відділу, так і тіла шлунка. Щільність клітинного інфільт
рату власно пластинки слизово оболонки шлунка була достовірно (р<0,05) 
більшою в антральному відділі порівняно з тілом шлунка. Достовірних 
змін в складі клітинного інфільтрату між антральним відділом і тілом 
шлунка не виявлено.

МОРФОЛОГИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ У БОЛЬНИХС ХРОНИЧЕСКИМ 
ГАСТРИТОМ -  Проведено эндоскопическое исследование 107больныхс 
хроническим гастритом (ХГ) и 20 здоровых людей. В гистологических 
срезах определяли активность воспаления, степень обсеменения H.pylori, 
наличие атрофии и кишечной метаплазии. Патологические изменения 
оценивали за визуально-аналоговой шкалой в соответствии с Сиднейско
Хьюстонской классификацией. При исследовании гастробиоптатов 
определена клеточная инфильтрация эпителия и собственной пластинки 
как антрального отдела, так и тела желудка. Плотность клеточного ин
фильтрата собственной пластинки слизистой оболочки желудка была 
достоверно (р<0,05) большей в антральном отделе в сравнении с телом 
желудка. Достоверных изменений в составе клеточного инфильтрата между 
антральным отделом и телом желудка не обнаружено.

MORPHOLOGY OF STOMACH MUCOSAIN PATIENTS WITH CHRONIC GAST
RITIS -  107 patients with chronic gastritis and 20 healthy people were 
endoscopically examined. In histological slices we determined the activity of 
inflammation, the degrees of Helicobacter pylori colonization, atrophy, intestine 
metaplasia availability. The pathological changes were evaluated bythe visually- 
analogical scale according to Sydney-Houston’s classification. During the 
investigations of gastrobiopsies the cellular infiltration of epithelium and lamina 
propria mucosa were defined both in the antrum and in the stomach body. The 
density of cellular infiltrate of the lamina propria mucosa of the stomach was 
reliably (p<0,05) more in the antrum than in the stomach body. The reliable 
changes in the composition of the cellular infiltrate between the antrum and 
the stomach body were not found.

Ключові слова: морфометрія, хронічний гастрит.
Ключевые слова: морфометрия, хронический гастрит.
Key words: morphometry, chronic gastritis.

ВСТУП Хронічний гастрит (ХГ) займає центральне місце 
серед захворювань шлунка. ХГ -  поняття клініко-анатомічне, 
визначеним морфологічним субстратом якого є слизова 
оболонка шлунка (СОШ). Найбільш характерним проявом 
ХГ є інфільтрація власного шару СОШ мононуклеарними клі- 
тинами-лімфоцитами і плазмоцитами, а також нейтрофіль- 
ними лейкоцитами і еозинофілами. Друга характерна морфо
логічна особливість ХГ -  атрофія, прогресуюче зменшення і 
зникнення головних і обкладових клітин, які замінюються 
слизопродукуючими клітинами (кишкова метаплазія).

Метою нашо роботи було вивчення ендоскопічних змін 
шлунка та оцінки біоптатів СОШ на предмет виявлення хелі- 
кобактерно інфекці у обстежениххворих, а також проведення 
морфометричного дослідження гастробіоптатів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У ході дослідження нами прове
дено ендоскопічне обстеження 107 тематичних хворих та 
20 здорових осіб, що склали контрольну групу. Кожному хво
рому було зроблено біопсію слизово оболонки шлунка (бра
лося 2 біоптати СОШ: один із антрального відділу (2 см від 
воротаря), другий -  із тіла шлунка). При оцінці біоптату опи
сували ступінь активності гастриту та ступінь обсіменіння 
слизово оболонки H. pylori. Діагностику Нр здійснювали гісто
логічно та за допомогою швидкого уреазного CLO-тесту. В 
гістологічних зрізах визначали активність запалення, ступінь 
обсіменіння Нр, наявність атрофі і кишково метаплазі .пато
логічні зміни оцінювали за візуально-аналоговою шкалою 
відповідно до вимог Сіднейсько-Х’юстонсько класифікаці і 
оцінювали як сильні (3 бали), помірні (2 бали), слабкі (1 бал).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ Ендо
скопічна картина слизово оболонки шлунка описана у табл .1.
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Таблиця 1. Ендоскопічна картина слизово оболонки шлунка у обстежених хворих

Ознака Число хворих, у яких 
дана ознака відсутня

Число хворих, у яких 
виявлена дана ознака

Ступінь вираженості ознаки
легкий

(+)
помірний

(+ +)
тяжкий
(+ + +)

Набряк 32 75 28 40 7
Гіперемія (еритема) 12 95 26 64 5
Розрихлення 45 62 24 36 2
Ексудація 33 74 26 43 5
Ерозія 71 36
Гіперплазія складок 50 37 12 17 8
Інтрамуральні крововиливи 69 38 13 16 9
Дуоденогастральний рефлюкс 70 37 9 24 4
Блідість СОШ 57 50 22 10 18
Стонченість, згладженість СОШ 66 41 15 12 14
Просвічування судин 15 41 15 12 14
Підвищена ранимість СОШ 14 37 14 15 8
Гіпотонія 8 25 8 13 4

На основі цих описових ознак виявлені такі ендоскопічні 
категорі гастритів (табл. 2):

Таблиця 2. Ендоскопічні категорі гастриту у 
обстежених хворих

Тип гастриту Кількість пацієнтів
абсол. %

Еритематозно-ексудативний 
(“поверхневий” ) 20 19

Атрофічний 43 40
Геморагічний 7 6,5
Гіперпластичний 37 34,5

При поверхневому гастриті, який мав місце у 20 пацієн-
тів, при гастробіопсі виявилися клітини покривно-ямкового 
епітелію кубічно або сплющено форми, границі між ними 
були нечіткими, ядра -  дещо зміщеними до поверхні, забарв
лювалися нерівномірно. Спостерігалися також підепітеліаль- 
ний набряк і поліморфно-клітинна інфільтрація з переважан
ням лімфо дних елементів. При дослідженні гастробіоптатів 
пацієнтів з атрофічним гастритом на перший план виходив 
дефіцит шлункових залоз. Шлункові залози вкорочені, число 
обкпадових і головних клітин зменшено. Спостерігалися за
пальна інфільтрація, явища перебудови слизово у вигляді 
кишково метаплазі або пілоризаці фундальних залоз.

Таблиця 3. Морфологічні зміни слизово оболонки 
шлунка у обстежених хворих на ХГ

Ознака
Число хво
рих, у яких 
виявлена 

дана ознака

Ступінь вираженості 
ознаки

слаб
кий
(+)

серед- 
ній

(++)

силь
ний

(+ + +)
Ступінь обсіменіння 
Н.руіогі

75 25 18 32

Ступінь нейтро- 
фільно інфільтраці

70 12 35 23

Ступінь мононук-
леарно
інфільтраці

65 9 34 22

Стадія кишково 
метаплазі

76 40 19 17

При морфометричному дослідженні визначали число 
міжепітеліальних лімфоцитів (МЕЛ), число міжепітеліальних 
еозинофілів (МЕЕ), клітинну щільність інфільтрату власно 
пластинки на 1 мм2, підраховували кількість клітин гемато
генного ряду в інфільтраті. Наявність ХГ різного ступеня 
активності у всіх обстежених хворих підтверджена гістологічно 
(табл. 4).

Виявлені достовірно (р<0,01) вищі показники ступеня 
обсіменіння Нр і активності ХГ в антральному відділі

порівняно з тілом шлунка. У всіх обстежених виявлена за
пальна інфільтрація епітелію і власно пластинки СОШ різного 
ступеня (табл. 5). При патогістологічному аналізі запально 
реакці СОШ у відповідь на колонізацію Нр виявлена клітин
на інфільтрація епітелію і власно пластинки як антрального 
відділу, так і тіла шлунка.

Таблиця 4. Показники гістологічних змін СОШ у 
обстежених хворих на ХГ, (M±m)

Показник Антральний відділ Тіло шлунка
Ступінь обсіменіння 
слизово оболонки Нр 2,43+0,21 0,21+0,05*

Ступінь активності 
гастриту 2,71 ±0,3 0,22+0,03*

Примітка: * -  достовірні зміни порівняно з антральним від
ділом, р<0,01.

Таблиця 5. Показники клітинно інфільтраці 
епітелію і власно пластинки СОШ у хворих на ХГ, 

( М ± т )
Показник Антральний відділ Тіло шлунка

МЕЛ, % 12,9±0,9 9,02+0,5*
МЕЕ,% 1, 34±0,3 1,13+0,2
Лімфоцити
Плазмоцити

5858+172
3702±136

4372+165
2801+180

Макрофаги 535+68 421+36
Фібробласти 3947+141 3780+130
Еозинофіли 181+40 181+45*
Нейтрофіли 348+38 160+42
Клітинна щільність 
інфільтрату на 1 мм2 14453+402 12092+336*

Примітка: * -  достовірні зміни порівняно з антральним від
ділом, р<0,05.

ВИСНОВКИ У хворих на хронічний гастрит при дослі
дженні гастробіоптатів виявлені достовірно (р<0,01) вищі 
показники ступеня обсіменіння Нр і активності ХГ в антраль
ному відділі шлунка порівняно з тілом шлунка. У всіх обстеже
них виявлена запальна інфільтрація епітелію і власно плас
тинки СОШ різного ступеня. При патогістологічному аналізі 
запально реакці СОШ у відповідь на колонізацію Нр вияв
лена клітинна інфільтрація епітелію і власно пластинки як 
антрального відділу, так і тіла шлунка. Щільність клітинного 
інфільтрату власно пластинки слизово оболонки шлунка 
була достовірно (р<0,05) більшою в антральному відділі по
рівняно з тілом шлунка. Достовірних змін в складі клітинного 
інфільтрату між антральним відділом і тілом шлунка не 
виявлено.
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СТАН НЕЙРОГУМОРАЛЬНО ЛАНКИ РЕГУЛЯЦІ ПРИ СЕЗОННОМУ РЕЦИДИВУВАННІ ВИРАЗКОВО
ХВОРОБИ ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШ КИ

Інститут гастроентерологі АМН Укра ни, м . Дн іпропетровськ

СТАН НЕЙРОГУМОРАЛЬНО ЛАНКИ РЕГУЛЯЦІ ПРИ СЕЗОННОМУ  
РЕЦИДИВУВАННІ ВИРАЗКОВО ХВОРОБИ ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШКИ -  
Вивчено особливості нейрогуморально регуляці функціонального стану 
шлунка у 183 хворих з рецидивуючим перебігом виразково хвороби 
дванадцятипало кишки середнього ступеня тяжкості, в стаді загострення. 
Сезонне рецидивування виразкового процесу відзначалось щорічно у 62,5 % 
хворих, більш ніж 2 рази на рік -  у 37,5 %. При цьому переважало загост
рення в весняний період (44,3 %), рідше -  взимку (26,2 %) та восени 
(21,3 %). Встановлені відмінні особливості змін нейрогуморально ланки 
регуляці залежно від сезону рецидивування виразково хвороби дванад
цятипало кишки.

СОСТОЯНИЕ НЕЙРОГУМОРАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ ПРИ СЕЗОННОМ РЕ- 
ЦИДИВИРОВАНИИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШ
КИ -  Изучены особенности нейрогуморальной регуляции функционального 
состояния желудка у 183 больных с язвенной болезнью двенадцати
перстной кишки средней степени тяжести, в стадии обострения. Сезонное 
рецидивирование язвенного процесса ежегодно отмечалосьу 62,5 % боль
ных, более 2-х раз в г о д -у  37,5 %. При этом преобладало обострение в 
весенний период (44,3 %), реже -  зимой (26,2 %) и осенью (21,3 %). 
Установлены отличительные особенности изменений нейрогуморального 
звена регуляции в зависимости от сезона рецидивирования язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки.

CONDITION OFNEUROHUMORALLINK REGULATION ATSEASONAL RELAPSING 
OF DUODENAL ULCER DISEASE -  Features of neurohumoral regulation of functional 
condition of stomach at 183 patients with relapsing course of duodenal ulcer 
disease of medium severity in a stage of acuting were investigated. Seasonal 
relapsing of ulcer process was annually marked at 62,5 % patients, more than 
twice a year -  at 37,5 %. The acuting in spring prevailed (44,3 %), less often -  
in winter (26,2 %) and in autumn (21,3 %). Distinctive features of changes of 
neurohumoral a link of regulation were established depending on seasonal 
relapsing of duodenal ulcerdisease.

Ключові слова: виразкова хвороба, сезонне рецидивування, нейро
гуморальна регуляція.

Ключевые сл ова: язвенная болезнь, сезонное рецидивирование, 
нейрогуморальная регуляция.

K eyw ords: duodenal ulcer, seasonal relapsing, neurohumoral regulation.

ВСТУП Поширеність та зростання числа рецидивуючих 
захворювань органів травлення є однією з найважливіших 
проблем сучасно медицини. Найбільш яскравим представ
ником захворювань з сезонною періодичністю загострення є 
виразкова хвороба (ВХ) дванадцятипало кишки (ДПК), 
захворюваність на яку висока і не має тенденці до зниження, 
а сучасне комплексне медикаментозне лікування виявляєть
ся не завжди ефективним і все частіше потребує хірургічного 
лікування [6].

За даними ряду дослідників, для ВХ ДПК характерні 
сезонні загострення, а механізми, які лежать в основі сезонного 
рецидивування ВХ ДПК безпосередньо пов’язані зі станом 
нейрогуморально ланки регуляці [1, 2]. Однак публікаці , 
які характеризують нейрогуморальну регуляцію при загост
ренні виразкового процесу, різнопланові та інколи супереч
ливі, тому встановлення механізмів рецидивування є першо
рядним завданням медично науки, від вирішення якого, 
безумовно, залежить формування терапевтично тактики 
відносно груп пацієнтів, які часто та довго хворіють.

Вищенаведене є переконливим підґрунтям для вивчен
ня стану нейрогуморально ланки регуляці у хворих з реци
дивуючим перебігом виразково хвороби дванадцятипало

кишки, що дозволить обґрунтувати систему лікувально-про
філактичних заходів, спрямовану на покращання якості 
життя цих хворих.

Мета дослідження -  визначити стан нейрогуморально 
ланки регуляці ухворихз рецидивуючим перебігом ВХДПК.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 183 пацієнти у віці 
від 18 до 62 років. Усі хворі були в стаді загострення вираз
кового процесу, середньо тяжкості перебігу. Серед хворих, 
які перебували під спостереженням, представництво чоло
віків та жінок було майже однаковим. Тривалість захворю
вання складала від 5 до 10 років. Сезонні загострення відзна
чалися частіше у весняний період -  44,3 % пацієнтів, декіль
ка рідше взимку -  26,2 %, восени -  21,3 % і лише в 8,7 % 
випадків захворювання рецидивувало влітку. В контрольну 
групу увійшли 15 осіб без патологі органів травлення.

Функціональний стан симпато-адреналово ланки регу
ляці оцінювався за вмістом адреналіну (А) і норадреналіну 
(НА) у крові та сечі, який визначали за А.Ю. Паю [5]. Вміст 
гістаміну (Г), серотоніну (Ст) і його метаболіту -  5-оксиіндол- 
оцтово кислоти (5-ОІОК)у крові визначали за методом С.А. Ме- 
щеряково , Ц.І. Герасимово [3], ацетилхоліну (АХ) -  за Р.І. Му- 
хамедшиним [4].

Усі вихідні параметри, отримані при виконанні клінічно
го розділу роботи, з метою оптимізаці досліджень і автомати- 
заці процесів обробки і документування інформаці , вводи
лися в систему управління базами даних, побудовану за 
допомогою інтегрованого пакету програм Microsoft Works 4.0 
на персональному комп’ютері системи Pentium-166 під керу
ванням операційно системи MS DOS 7.0 і оболонки 
Windows 97. Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася методом варіаційно статистики, реалізова
ними стандартними пакетами прикладних програм варіа
ційно статистики: Stаdia 6.0, Statistica for Windows 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз вмісту біологічно активних речовин, які відображають 
тонус гормонально ланки симпато-адреналово системи 
(САС), дозволив установити, що секреція А була зміненою 
більше, ніж у половини пацієнтів, з переважанням гіпер- 
секреці . Найбільш характерним було підвищення рівня А у 
крові взимку та восени (p<0,005), (табл. 1).

Екскреція А характеризувалась неоднозначно: якщо під
вищення у більшо частини хворих спостерігалося під час 
літнього рецидивування, то при загостренні взимку, навпаки, 
характерним було зниження інтенсивності у 1,5 раза. У 
хворих під час весняного рецидивування практично одна
ково мали місце як гіпо-, так і гіперекскреція А.

Проведене зіставлення інтенсивності секреці та екскреці 
А дозволило встановити, що гіперсекреція А частіше супрово
джувалася зниженою або нормальною його екскрецією при 
весняному (у 60,1 % випадків) та зимовому (у 58,3 % хво
рих) загостренні виразкового процесу. Така дисоціація секреці 
і екскреці катехоламінів, ймовірно, обумовлена порушенням 
х метаболізму. При загостреннях влітку у половини пацієнтів 
гіперсекреція А сполучалася з гіперекскрецією. При загострен
ні восени достовірно закономірності змін вмісту А не встанов
лено, але все ж мала тенденція до переважання секреторних 
процесів над екскреторними (p>0,005).
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Таблиця 1. Характерні особливості стану нейрогуморально ланки регуляці у хворих з сезонним 
рецидивуванням виразково хвороби дванадцятипало кишки

Показник , од. виміру
Періоди рецидивування виразково хвороби дванадцятипало кишки (п=183) Контроль

на група 
(M±m)

весняний (п=81) осінній (п=39) літній (п=15) зимовий (п=48)
М ± т % M ± m % M ± m % M ± m %

А крові, 
нМ/л

підвищення 3,1 3±0,18 46,3 4,27±0,14* 50,0 3,98±0,37 20,0 4,57±0,12* 81 ,3 2,27±0,72зниження 1,23±0,03 56,3 1,37±0,08 18,4 - - - -
А сечі, 
мкг/ год

підвищення 0,80±0,08* 47,5 1,38±0,35* 25,6 0,74±0,10* 53,3 0,90±0,10* 20,8 0,29±0,04зниження 0,15±0,01* 41 ,2 0,24±0,05 59,0 0,13±0,04 38,4 0,14±0,01* 64,6
НА крові, 
нМ/л

підвищення 5,45±0,21 25,0 4,73 ±0,26 10,3 6,53±0,18* 66,7 6,48 ±0,14* 56,3 3,76±0,36зниження 2,27±0,08* 57,5 2,1 7±0,11 * 59,0 3,88±0,30 33,3 3,49±0,14 33,3
НА сечі, 
мкг/ год

підвищення - - 1,42±0,16 5,1 1,1 8±0,03 26,6 - - 0,93±0,11зниження 0,25±0,01* 100,0 0,28±0,03* 94,9 0,30±0,04* 73,3 0,33±0,03* 100,0
Ст крові, 
мМ/л

підвищення 3,4±0,06* 33,8 2,26±0,08 18,0 3,63±0,14 33,3 2,1 0±0,05 14,6 1,1 8±0,19зниження 1,2±0,06 56,3 0,67±0,05* 61,5 1,41±0,10 46,7 0,71±0,03 68,7
5-ОІОК,
мкг/ год

підвищення 305,4±1,6 12,5 380,0±0,04 10,3 285,4±2,7 26,7 325,9±2,6 14,6 247,5±28,9зниження 99,9±1,1 * 77,5 11 0,0±4,53* 82,0 89,94±15,4 66,7 11 8,0±15,29 72,9
Г крові, 
мМ/л

підвищення 2,23±0,02* 53,8 1,28±0,04 43,6 2,37 ±0,05* 73,3 1,24±0,05 22,9 0,76±0,2зниження 0,42±0,02 8,8 0,25±0,02* 25,6 - - 0,22±0,02* 35,4
АХ,
мМ/л

підвищення 0,42±0,02 60,0 1,01 ±0,08* 10,3 0,87±0,01* 33,3 0,89±0,04 6,3 0,47±0,1зниження 0,13±0,01* 8,8 0,25±0,02* 25,6 - - 0,22±0,02* 35,4
Примітка: * -  р<0,05 -  вірогідність розходження між показниками осіб контрольно групи і хворих на виразкову хворобу

дванадцятипало кишки.

Функціональний стан медіаторно ланки САС був зміне
ним у 83,1 % хворих, з переважанням гіпосекреці НА у 
хворих з загостренням восени та весною. На відміну від цього, 
взимку та влітку більш ніж у половини пацієнтів мала місце 
гіперсекреція НА.

Екскреція НА була змінена у всіх пацієнтів, переважно 
за рахунок значного зниження (р<0,05), що особливо харак
терним було для пацієнтів з весняним та зимовим загострен
ням.

Таким чином, виявлені порушення при рецидивуванні 
ВХДПК весною, восени та взимку характеризуються перева
жанням гормонально ланки САС над медіаторною, та, як 
наслідок, активністю парасимпатично ланки над симпа
тичною. Знижена функціональна активність медіаторно ланки, 
імовірно обумовлена підсиленою витратою НА для синтезу А.

Особливістю хворих з рецидивуванням захворювання 
влітку є переважання активності медіаторно ланки САС.

Функціональний стан холінергічно ланки регуляці був 
змінений в 62,8 % пацієнтів, причому як за рахунок зниження, 
так і підвищення. Підвищення рівня АХ характерним було 
при загостренні виразкового процесу влітку, тоді як переваж
не зниження активності холінергічно ланки регуляці спосте
рігалося при рецидивуванні взимку (р<0,005).

Рівень гістаміну в сироватці крові був зміненим у 63,9 % 
хворих, причому гістамінемія спостерігалась в 2,5 раза 
частіше і була найбільш характерною для хворих з рециди
вуванням виразки влітку та весною. Зниження рівня гіста
міну в 2 рази було більш характерним у пацієнтів з загост
ренням виразкового процесу восени та взимку (р<0,005).

Рівень Ст був зміненим у 85,2 % хворих, причому у 
70,3 % він був зниженим, особливо при рецидивуванні 
хвороби восени та взимку. Підвищення рівня Ст відзначали 
лише у третини пацієнтів з загостренням хвороби влітку та 
весною.

Екскреція метаболіту Ст-5-ОІОК була зниженою у 76,0 % 
хворих, переважно при рецидивуванні виразки восени та 
весною. Аналіз співвідношення секреці Ст та екскреці його 
метаболіту -  5-ОІОК дозволив встановити різкий дисбаланс, 
обумовлений зниженням інтенсивності метаболічних 
процесів. При цьому найбільш характерними змінами в 
хворих (89,2 %) було зниження майже в 3 рази екскреці 5 -

ОІОК (р<0,05) поряд зі збереженим (37,8 %) чи підсиленим 
(35,1 %) синтезом Ст.

ВИСНОВКИ 1. Установлено характерні риси змін нейро
гуморально ланки регуляці при сезонному рецидивуванні 
виразково хвороби дванадцятипало кишки.

2. Рецидивування виразкового процесу у весняний пері
од перебігає на фоні гіпофункці як гормонально , так і медіа
торно ланок симпато-адреналово системи, метаболічних 
порушеннях у серотонінергічній ланці.

3. При рецидивуванні виразково хвороби в осінній пе
ріод характерні підвищена активність гормонально і гіпо
функція медіаторно ланок САС, поряд зі зниженою активністю 
серотоніново і холінергічно ланок регуляці .

4. Рецидивування в літній період характеризується мета
болічними порушеннями у гормональній ланці САС, гіпер
функцією медіаторно ланки, підвищеною активністю серо
тоніново і гістаміново ланок.

Отримані результати дозволяють обґрунтувати систему 
лікувально-профілактичних заходів, спрямовану на покра
щання якості життя хворих, з сезонним рецидивуванням 
виразково хвороби дванадцятипало кишки.
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Толстикова Т.М.

МІСЦЕВА НЕЙРОГУМОРАЛЬНА РЕГУЛЯЦІЯ ШЛУНКОВО СЕКРЕЦІ ПРИ ПЕПТИЧНІЙ ВИРАЗЦІ В 
ПОЄДНАННІ З ПАТОЛОГІЄЮ БІЛІАРНО СИСТЕМИ

Інститут гастроентерологі АМН Укра ни, м . Дн іпропетровськ

МІСЦЕВАНЕЙРОГУМОРАЛЬНАРЕГУЛЯЦІЯ ШЛУНКОВО СЕКРЕЦІ ПРИ 
ПЕПТИЧНІЙ ВИРАЗЦІ В ПОЄДНАННІ З ПАТОЛОГІЄЮ БІЛІАРНО СИСТЕМИ -  
Обстежено 102хворих. Вивчалися функціональна активність нейромедіа- 
торів у шлунковому вмісті, особливості секреторно діяльності шлунка. 
Встановлені порушення місцево нейрогуморально регуляці , які проявля
ються змінами біологічно активних речовин як ерготропного, так і трофо- 
тропного ряду.

МЕСТНАЯ НЕЙРОГУМОРАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ ЖЕЛУДОЧНОЙ СЕКРЕЦИИ 
ПРИ ПЕПТИЧЕСКОЙ ЯЗВЕ В СОЧЕТАНИИ С ПАТОЛОГИЕЙ БИЛИАРНОЙ 
СИСТЕМЫ -  Обследовано 102 больных. Изучена функциональная активность 
нейромедиаторов вжелудочном соке, особенности секреторной деятельности 
желудка. Установлены нарушения местной нейрогуморальной регуляции, 
которые проявляются изменениями биологически активных веществ как 
эрготропного, таки трофотропного ряда.

LOCAL NEUROHUMORAL REGULATION OF GASTRIC SECRETION AT PEPTIC 
ULCER IN COMBINATION WITH PATHOLOGY OF BILIARY SYSTEM -  We investigated 
functional activity of neuromediators in gastric content, features of stomach 
secretory activity at 102 patients. There were determined disorders of local 
neurohumoral regulation which are manifested by changes of biologically 
active substances of both ergotropic and trophotropic lines.

Ключові слова: пептична виразка, біліарна система, дискінезі жовчо
вивідних шляхів, адреналін, норадреналін, серотонін, гістамін, шлункова 
секреція.

Ключевые слова: пептическая язва, билиарная система, дискинезия 
желчевыводящих путей, адреналин, норадреналин, серотонин, гистамин, 
желудочная секреция.

Keywords: peptic ulcer, biliary system, dyskinesia of biliary ducts, adrenaline, 
noradrenaline, serotonine, histamine, gastric secretion.

ВСТУП Незважаючи на досягнуті успіхи сучасно гастро
ентерологі , проблема виразково хвороби дванадцятипало 
кишки не втратила своє актуальності ще й тому, що досить 
часто сполучається із захворюваннями біліарно ланки трав
но системи, функціонально сполучено з гастродуоденальною 
зоною (ГДЗ) [10]. За даними ряду провідних гастроентеро
логів, на перебіг захворювання і ефективність терапевтичних 
заходів значно впливають супутні хронічний безкам’яний 
холецистит (ХБХ) та дискінезі жовчовивідних шляхів 
(ДЖВШ) [2]. Організуюча роль у забезпеченні цього впливу 
поряд з імунною та вегетативною нервовою системами на
лежить також і нейрогуморальній, особливо місцево нейро
гуморально регуляці , стан яко потребує ретельного вивчен
ня при пептичній виразці в сполученні з захворюваннями 
жовчовивідних шляхів. У публікаціях останніх років недо
статньо приділяється уваги впливу порушень функці біліар
но системи на функціональний стан ГДЗ, суперечливі думки 
вчених про механізми регулюючого впливу місцево нейрогу
морально системи у хворих з патологією органів гастродуо
денально зони. Неоднозначні дані і про характер ушкодження 
жовчовивідних шляхів при пептичній виразці (ПВ). Тому, 
вважається актуальним вивчення стану місцево нейрогумо
рально регуляці при ПВ в поєднанні з патологією біліарно 
системи для обґрунтування більш ефективних підходів до 
терапевтично тактики в хворих.

Мета дослідження -  вивчити функціональну активність 
нейромедіаторів у шлунковому вмісті (ШВ) при ПВ в 
поєднанні з патологією біліарно системи.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 102 хворих у віці 
17-66 років на ПВ в поєднанні з патологією біліарно ланки 
травно системи, з них чоловіків -  53, жінок -  48. Залежно 
від сполучено патологі пацієнти були розділені на 2 групи:
I -  51 хворий з ПВ в поєднанні з ХБХ, та II -  51 пацієнт на ПВ з 
біліарною дисфункцією без явищхронічного запалення. Конт
рольну групу склали 10 осіб без гастроентерологічно патологі .

Діагноз ПВ верифікували за допомогою езофагогастродуо- 
деноскопі , а захворювань біліарно системи -  за допомогою

сонографічних досліджень та фракційного багатомоментного 
дуоденального зондування з подальшим вивченням біохі
мічного стану жовчі [5]. Стан місцево нейрогуморально регу
ляці оцінювали за рівнем у ШВ адреналіну (А) і норадрена- 
ліну (НА) за А.Ю. Паю [8]. Вміст гістаміну (Г), серотоніну (Ст) 
визначали за методом С.А. Мещеряково , Ц.І. Герасимово [6]. 
Рівень рН ШВ вивчали електрометричним методом за 
допомогою мілівольтметра “рН-121”. Вивчали показники, 
які характеризують агресивні та захисні фактори ШС: кон
центрацію протеолітичного ферменту пепсину [3], гастромуко- 
проте нів (ГМП) визначалися за методикою 1.1. Шелекетіно зі 
співавт. (1983) [4], утому числі сіалових кислот (СК) та фукози 
визначалися діфеніламіновим методом за методичними 
вказівками Рабінович П.Д., Вайстух С.І., (1973) [9]. Статис
тична обробка результатів досліджень здійснювалася мето
дом варіаційно статистики, реалізованими стандартними 
пакетами прикладних програм варіаційно статистики: Sta
dia 6.0, Statistica for Windows 6.0.[1]

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
В результаті проведених обстежень було виявлено, що най
більш типовою для пацієнтів обох груп була гіперсекреція, 
яка в І групі встановлена у 64,7 % спостережень, в II -  74,5 %. 
Кислотність та темп водневих іонів у хворих обох груп були 
нормальними. Рівень пепсину був змінений за рахунок гіпо- 
пепсингідрі у 45,0 % пацієнтів I групи ( 24,09±1,77) мг/год 
та у 35,5 % -  II групи (26,53±2,22) мг/год. Вміст ГМП був 
знижений майже у всіх хворих обох груп. Разом з тим, значно 
знижувався і вміст вуглеводних компонентів протекторів сли
зу: СК більш ніж у половини хворих I групи (0,032±0,001) мг/год 
та у 2/3 пацієнтів II групи (0,028±0,002) мг/год. Вміст Ф 
знижувався у 78,4 % в I групи (0,153±0,01) г/л та у 74,5 % -  
II (0,174+0,009) г/л.

Функціональна здатність жовчного міхура була змінена 
у всіх хворих II групи та 80,3 % -  I групи. Причому у I групі 
переважала гіпермоторна дискінезія в, у той час як у II групі 
переважно була гіпокінетична дисфункція. Незважаючи на 
те, що дистонія виявлялася практично однаково часто, то у 
хворих I групи характерною була тільки гіпотонічна дисфунк
ція, а в II групі виявлені хворі і з гіпертонусом жовчного 
міхура. Функціональний стан сфінктера Оді в пацієнтів обох 
груп був порушений за типом гіпотонічно дисфункці .

Результати дослідження параметрів, які характеризують 
місцеву нейрогуморальну регуляцію наведені у таблиці 1.

Як видно з наведених даних, у більшо частини хворих 
обох груп, особливо II групи тонус симпато-адреналово ланки 
регуляці був зниженим, як за рахунок гормонально , так і 
медіаторно ланок, що можна розглядати як ознаки дезадап- 
таці ерготропно системи, ймовірно, обумовленою зменшен
ням адренергічних впливів на слизову оболонку ГДЗ.

Аналізуючи вміст серотоніну в ШВ, також виявлене зни
ження його рівня більш, ніж у половини пацієнтів обох груп, 
тобто, встановлена пасивність стрес-лімітуючих факторів, 
яка підтверджує напругу адаптивних механізмів.

Аналіз рівня гістаміну в ШВ показав неоднозначність 
його змін. Якщо у хворих I групи він переважно знижувався, 
то у пацієнтів II групи серед змін превалювало підвищення 
його рівня. Встановлена негативна кореляція між рівнем Г у 
ШВ та рівнем сіалових кислот (r=-0,83) та фукози (r=-0,91) 
свідчить про те, що зміни вмісту Г у шлунковому секреті 
можуть бути однією з причин потенціювання трофічних і 
метаболічних порушень у слизовій оболонці ГДЗ.

ВИСНОВКИ 1. У більшо частини хворих на пептичну 
виразку в поєднанні з патологією біліарно системи
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встановлені порушення місцево нейрогуморально регуляці , 
які проявляються змінами біологічно активних речовин як 
ерготропного, так і трофотропного ряду.

2. Зниження тонусу симпато-адреналово ланки регуляці , 
особливо значущого у хворих II групи, як за рахунок гор
монально , так і медіаторно ланок, можна розглядати як 
ознаки дезадаптаці ерготропно системи, ймовірно, обу
мовлені зменшенням адренергічних впливів на слизову

оболонку ГДЗ.
3. Напругу регуляторних механізмів підтверджує і пасив

ність трофотропних реакцій гуморально системи, зокрема, 
серотоніну у пацієнтів обох груп та гістаміну, переважно у 
хворих II групи.

4. Однією з причин пригнічення захисних механізмів, 
зокрема, муциноутворення у слизовій оболонці ГДЗ є зміни 
рівня гістаміну у шлунковому вмісті.

Таблиця 1. Характеристика параметрів нейрогуморально регуляці в базальній порці шлункового
секрету обстежених хворих

Показник, од. виміру Контрольна група, 
М±т

Оцінка
результату

I група (n=51) II група (n=51)
М+m % М+m %

адреналін,
нмоль/л 10,70+0,70

норма 11 ,05+0,52 35,3 10,58+0,36 29,4
підвищення 15,78+0,21 19,6 16,04+0,37 15,7
зниження 6,96+0,19* 41,2 6,99+0,19* 52,9

норадреналін,
нмоль/л 16,56±1 ,92

норма 16,29+0,25 35,3 15,7+0,27 25,5
підвищення 22,24+1,34 9,8 19,84+0,31 9,8
зниження 11 ,52+0,44 50,9 11 ,5+0,36 62,7

серотонін
нмоль/л 2,59+0,24

норма 2,55+0,052 15,7 2,53+0,04 23,5
підвищення 4,46+0,32* 13,7 3,82+0,37* 9,8
зниження 1,9+0,058* 68,6 1,87+0,04* 64,7

гістамін,
мкМ/л 0,94+0,10

норма 0,93+0,02 31,4 0,92+0,003 39,2
підвищення 1,13+0,044 25,5 1,08+0,03 37,3
зниження 0,77+0,27 41,2 0,7+0,02 21 ,6

Примітка: * -  р<0,05 -  вірогідність розходження між показниками хворих та осіб контрольно групи.
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Зоря А.В.

ІМУНОЛОГІЧНИЙ СТАН У ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ ТА ПЕРСПЕКТИВИ ЛІКУВАННЯ 

Тернопільська державна медична академія ім . І.Я .Горбачевського

ІМУНОЛОГІЧНИЙ СТАН У ХВОРИХ НАВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ ТАПЕРС- 
ПЕКТИВИ ЛІКУВАННЯ -  Нelicobacter pylori (НР) виробляє фактори, що 
здатні пошкоджувати слизову оболонку гастродуоденально зони та ініцію
вати імунологічні реакці . Оцінка імунних порушень при виразковій 
хворобі та призначення імуномодуляторів в комплексному лікуванні по
кращить дію антихелікобактерно терапі . В роботі порівнюються дві 
схеми лікування, в одну з яких включений рослинний препарат альтан.

ИММУНОЛОГИЧЕСКОЕСОСТОЯНИЕУБОЛЬНЫХС ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
И ПЕРСПЕКТИВЫ ЛЕЧЕНИЯ -  Нelicobacter pylori (НР) вырабатывает 
факторы, которые повреждают слизистую оболочку гастродуоденальной 
зоны и инициируют иммунологические реакции. Оценка иммунных нару
шений при язвенной болезни и назначение иммуномодуляторов в комп
лексном лечении улучшает действие антихеликобактерной терапии. Срав
ниваются две схемы лечения, в одну из которых включен растительный 
препарат альтан.

IMMUNOLOGIC STATE OF PATIENT WITH ULCER DISEASEAND MANAGEMENT 
PERSPECTIVES -  Helicobacter pylori (HP) producer factors that can alterate 
mucose of gastroduodenal zone and initiate immunologic reactions. The

evaluation of immune disorders at ulcer disease and prescription of 
immunomodulators in complextreatment improves the action of antihelicobacter 
therapy. Two schemes of management are compared in the issue, one of which 
contains herbal medicine -  altan.

Ключові слова: виразкова хвороба, Helicobacter pylori, імунна система, 
антихелікобактерна терапія, ерадикація, альтан.

Ключевые слова: язвенная болезнь, Helicobacter pylori, иммунная 
система, антихеликобактерная терапия, эрадикация, альтан.

Keywords: ulcer disease, Helicobacter pylori, immune system, antihelicobacter 
therapy, erydication, altan.

ВСТУП Виразкова хвороба належить до патологі шлунково- 
кишкового тракту, що найбільш часто зустрічається, а вибір 
адекватних схем лікування -  до найактуальніших проблем 
сучасно гастроентерологі .

Відкриття Melicobacter pylori та з ’ясування його ролі у
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розвитку виразково хвороби стало початком ново ери у 
медицині [1]. Було встановлено, що цей мікроб є етіологічним 
фактором у 95 % всіх дуоденальних виразок та, майже у 70
90 % доброякісних немедикаментозних виразок шлунка [2]. 
З’ясувалося, що посилення ендогенних факторів агрессі (кис
лотно-пептичний фактор) та послаблення резистентності сли
зово оболонки гастродуденально зони зумовлені заселенням 
слизово оболонки шлунка та дванадцятипало кишки спіра
леподібними бактеріями -  Helicobacter pylori (HP). Тому вислів 
К.Шварца виголошений на початку ХХ сторіччя: “Немає кис
лоти -  немає виразки”, тепер доповнено фразою Д. Грехема у 
1989 році: “Немає хелікобактера -  немає виразки” [2].

У зв’язку з цим зрозуміло, що для лікування виразково 
хвороби шлунка та дванадцятипало кишки використовують
ся стандартні схеми у склад яких, разом з антихелікобактер- 
ними засобами, входять антисекреторні препарати. Сучасні 
підходи до лікування інфекці НР відображені в підсумково
му документі конференці , яка проходила в Маастрихті 21
22 вересня 2000 р. за ініціативою Європейсько групи з 
вивчення Helicobacter pylori [3].

Проте, сьогодні, нерідко спостерігається при застосуванні 
ерадикаційно терапі виникнення резистентних штамів НР 
та зниження ефективності стандартних схем лікування.

Особливе місце серед факторів ризику захворювань орга
нів травлення займає гальмування імунного захисту орга
нізму, яке можна розцінювати як зрив адаптаційних можли
востей організму, на фоні яких відбувається зниження стій
кості організмудо екзо- та ендогеннихфакторів. Відомо, що 
штами НР виробляють фактори, що здатні пошкоджувати 
слизову оболонку та ініціювати імунологічні реакці , які ста
ють причиною тканинних деструкцій. Ці імунні порушення 
впливають на кпініко-імунологічну активність ерадикаційно 
терапі НР, підтвердженням чого є реінфікування у 22 % хво
рих, що виявляють через рік після успішно ерадикаці [4].

Тому, при призначенні курсу ерадикаційно терапі необ
хідно враховувати не тільки вторинний імунодефіцит у хво
рих на виразкову хворобу, але й ще вплив на нього комп
лексу лікувальних заходів.

Мета роботи -  вивчити імунний статус у хворих на ви
разкову хворобу та порівняти схеми ерадикаційно терапі із 
включенням імуномодулятора.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В дослідження були включені 
38 пацієнтів (30 чоловіків та 8 жінок) з неускладненою актив
ною виразкою типово локалізаці у цибулині дванадцяти
пало кишки у віці від 18 до 58 років. Контрольну групу 
склали 30 практично здорових осіб, порівнюваних за віком 
та статтю. В дослідження не включалися хворі з НР-негатив- 
ними (симптоматичними) виразками.

Діагноз НР-асоційовано виразково хвороби всім обсте
жуваним встановлювався на основі даних клінічного обсте
ження (больовий синдром, синдром шлунково , кишково 
диспепсі ), ендоскопічного обстеження з подальшим цитоло
гічним та гістологічним дослідженням біоптатів слизово 
оболонки гастродуоденально зони (ступінь обсіювання слизо
во НР підраховували за рекомендаціями Л.Й. Ару на [5]), 
даних кислотопродукуючо функці шлунка при проведенні 
інтрагастрально рН-метрі . Досліджували імунологічний стан 
сироватки крові та дуоденального вмісту. Загальну кількість 
В-лімфоцитів ^ D +72-), природних клітин-кілерів (РКК), за
гальну кількість Т-лімфоцитів ^D+3-) та х субпопуляцій 
^ D +4- та СD+8-) вивчали методом непрямо імунофлюорес- 
ценці [6] з використанням моноклональних антитіл до по
верхневих антигенів виробництва інституту імунологі МОЗ 
РФ. Рівень імуноглобулінів основних класів (А, М, G) у сиро
ватці крові та в дуоденальному вмісті визначали методом 
радіально імунодифузі (G. Mancini et al., 1965).

Вміст циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) визнача
ли за Хашковим [7]. Глибину метаболічних порушень оціню
вали за розвитком синдрому ендогенно інтоксикаці . З цією 
метою визначали концентрацію молекул середньо маси 
(МСМ) [8] у сироватці крові та в дуоденальному вмісті.

Всі хворі отримували семиденну квадротерапію: І група 
(18 чол.) -  омепразол, метранідазол, флемоксин, де-нол; 
ІІ група (20 чол.) -  омепразол, флемоксин, де-нол, кларитро- 
міцин. Після завершення антихелікобактерно терапі , 
протягом двох тижнів, призначали альтан, укра нський пре
парат рослинного походження з антиоксидантною та імуно- 
модулюючою дією.

Результати досліджень піддавалися статистичному ана
лізу з обчисленням середньо арифметично величини (М), 
похибки (m), критерію достовірності (t), ступеня вірогідності 
(Р) Стьюдента за допомогою пакету програм “Statistika 5,0” 
на персональному ЕОМ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
У всіх хворих на виразкову хворобу (ВХ) дванадцятипало 
кишки (ДПК) спостерігався високий та середній ступінь коло- 
нізаці НР. За даними інтрагастрально рН-метрі у 20 обсте
жуваних хворих (52,53 %) спостерігалась помірна гіперацид- 
ність, у 15 (39,47 %) -  виражена гіперацидність і лише у 3 хво
рих (7,90 %) -  нормоцидність.

Імунологічне дослідження хворих на активну виразку 
ДПК показало наявність у обстежуваних двох груп достовір
них змін імунного статусу -  зменшення в плазмі крові за
гально кількості CD+3- клітин (Р<0,01), збільшення загально 
кількості CD+72- клітин (Р<0,05), порушення імунорегулятор- 
ного індексу (CD+4- /  CD+8-) за рахунок зменшення кількості 
в плазмі крові CD+4- та CD+8- клітин. Паралельно із зміною 
кількісного вмісту у плазмі крові CD+3- та CD+72- клітин 
спостерігалось збільшення РКК (Р<0,05), що можна розгляда
ти як компенсаторну реакцію в гострій фазі рецидиву вираз
ково хвороби. Функціональний стан В-лімфоцитів відобра
жав вміст імуноглобулінів у сироватці крові. Було виявлено 
підвищення рівня імуноглобулінів двох класів (M,G,) при 
відсутності чітко динаміки вмісту IgA. При дослідженні дуо
денального вмісту явищ дисімуноглобулінемі не було, спо
стерігалося достовірне підвищення всіх класів імуноглобу
лінів. Отримані дані свідчили про зниження функціональ
ного стану Т-системи імунітету та активацію гуморально 
ланки імунітету. Наявність імунопатологічних реакцій та 
процесів деструкці у хворих на хелікобактерну інфекцією 
при активній виразці було підтверджено зростанням вмісту 
у сироватці крові як ЦІК (Р<0,001), так і концентраці МСМ 
(Р<0,01). У дуоденальному вмісті обстежуваних хворих спо
стерігалася достовірна залежність між концентрацією МСМ 
та ступенем колонізаці СО НР (Р<0,01).

Після проведеного курсу лікування ерадикація Нр у І групі 
становила 86 %,у ІІ групі -91  %. Заданими інтрагастрально 
рН-метрі після лікування в обстежуваних групах нормацид- 
ність відмічалась у 28 (73,68 %) хворих, помірна гіперацид
ність у 4 (10,53 %) хворих та у 6 (15,79 %) -  помірна гіпо- 
ацидність. У фазі повно кпініко-морфологічно ремісі захво
рювання як серед хворих І- , так і ІІ- груп спостерігалося 
покращення імунологічних показників. Загальний рівень 
CD-3+- клітин Р<0,001, CD-72+- клітин Р<0,001 став відпо
відати показникам контрольно групи. Вмісту сироватці крові 
природних кілерів СD-16+-Т-лімфоцитів достовірно змен
шився Р<0,001 порівняно з х вмістом до лікування. Вміст 
ЦІК достовірно знизився Р<0,001, але не набув рівня показ
ників контрольно групи і поєднувався з достовірним знижен
ням у сироватці крові рівня IgМ (Р<0,001) при наявності 
лише тенденці до зменшення рівня IgG.

При порівнянні даних двох груп було відмічено, що 
більш ефективна санація слизово оболонки у хворих друго 
групи призвела до кращих результатів клітинного імунітету 
та тенденці до покращання показників гуморального 
імунітету, зниженню ендогенно інтоксикаці .

Так, у хворих друго групи вміст у сироватці крові CD-4+- 
клітин (34,83±1,24) достовірно відрізнявся від рівня CD-4+- 
клітин (37,16±1,47) хворих першо групи (Р<0,05). За раху
нок достовірного збільшення у сироватці крові хворих ІІ групи 
субпопуляцій Т-лімфоцитів, особливо CD-8+- клітин (Р<0,01) 
відмічено статистичне значуще зростання у сироватці крові 
Ig A (Р<0,05), нормалізацію імунорегуляторного індексу
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(17,86±1,8), що підтверджує покращання реактивності орга
нізму у хворих після курсового приймання альтану. Достовір
не зниження найбільш значних індукторів ендотоксинів -  
МСМ як у дуоденальному вмісті (Р<0,05), так і в сироватці 
крові (Р<0,01) спостерігалося у обстежуваних хворих ІІ групи 
і свідчило про відсутність активного метаболічного процесу 
у слизовій оболонці дванадцятипало кишки.

Таким чином, застосування однотижнево квадротерапі 
з використанням омепразолу, де-нолу, кларитроміцину, 
амоксициліну є високоефективною схемою лікування з 
високим ступенем ерадикаці НР.

Санація слизово оболонки від НР та включення в ліку
вальний комплекс альтану сприяють покращенню імунологіч
ного стану хворих, зменшенню ендогенно інтоксикаці .

Проте, даний лікувальний комплекс повністю не норма
лізує імунологічний стан хворих на виразкову хворобу, не 
усуває дисбаланс між його гуморальною та клітинною 
ланками. Це свідчить про необхідність тривалого курсового 
лікування імунокоректорами у хворих на ВХ.
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ВПЛИВ ГЛУТАРГІНУ НА КЛІНІКО-БІО ХІМ ІЧНІ ПОКАЗНИКИ ТА СТАН ЕНДОГЕННО ІНТОКСИКАЦІ У 
ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ З МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИМИ ЗМІНАМИ ПЕЧІНКИ

Тернопільська державна медична академ ія ім . І .Я. Горбачевського

ВПЛИВ ГЛУТАРГІНУ НА КЛІНІКО-БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ ТА СТАН 
ЕНДОГЕННО ІНТОКСИКАЦІ У ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ З 
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИМИ ЗМІНАМИ ПЕЧІНКИ -  З метою дослідження 
впливу глутаргіну на клініко-біохімічні показники та стан ендогенно 
інтоксикаці (ЕІ) обстежено 2 групи хворих на виразкову хворобу два
надцятипало кишки (ВХДПК) у фазі загострення: 30 пацієнтів першо 
групи отримували стандартну антихелікобактерну терапію; 20 хворих 
друго групи додатково приймали глутаргін по 0,75 г на добу впродовж 
двох тижнів. В результаті досліджень встановлено, що комплексна терапія 
з включенням глутаргіну зумовлює кращий терапевтичний ефект за 
рахунок його антиоксидантних, детоксикаційних та гепатопротекторних 
властивостей.

ВЛИЯНИЕ ГЛУТАРГИНАНАКЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
И СОСТОЯНИЕЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ С МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ ПЕЧЕНИ -  С 
целью исследования влияния глутаргина на клинико-биохимические 
показатели и состояние эндогенной интоксикации (ЭИ) обследовано 2 груп
пы больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК) в 
фазе обострения: 30 пациентов первой группы получали антихеликобак- 
терную терапию; 20 больных второй группы добавочно принимали глу- 
таргин по 0,75 г в сутки в течение двух недель.

В результате исследования определено, что комплексная терапия с вклю
чением глутаргина приводит клучшей терапевтической эфективности за счет 
его антиоксидантных, детоксикационных и гепатопротекторных свойств.

GLUTARGIN EFFECT'S ON CLINIC-BIOCHEMICALINDICES AND ENDOGENOUS 
INTOXICATION CONDITION IN PATIENTS WITH ULCER DISEASEACCOMPANIED 
BY MORPHO-FUNCTIONALTRANSFORMATIONS IN LIVER-Glutargin influence 
on clinic-biochemical indices and the condition of endogenous intoxication in 
the patients suffering from ulcer disease accompanied by morpho-functional 
transformations in the liver was investigated. 2 groups of patients with duodenal 
ulcer in the stage of exacerbation were observed. 30 patients of the I-st group 
received a routine anti-Helicobacter therapy. 20 patients of the II-nd group 
additionally received glutargin (0,75 g per day for 2 weers) on Helicobacter 
therapy background. The results obtained showed that complex therapy with 
glutargin inclusion resulted in better therapeutic effects due to antioxidant? 
detoxication and hepatoprotective properties of glutargin.

Ключові слова: виразкова хвороба, печінка, перекисне окиснення 
ліпідів, ендогенна інтоксикація, глутаргін.

Ключевые слова: язвенная болезнь, печень, перекисное окисление 
липидов, эндогенная интоксикация, глутаргин.

K eywords: ulcerdisease, liver, lipid peroxidation, endogenous intoxication, 
glutargin.

ВСТУП Виразкова хвороба (ВХ) -  одне із найпоширеніших 
захворювань шлунково-кишкового тракту, яке уражає людей 
в найбільш активному творчому віці і часто призводить до 
тимчасово а, іноді, і стійко непрацездатності. Незважаючи 
на успіхи, досягнуті в лікуванні ВХ, захворювання залиша
ється небезпечним для здоров’я людей.

Проблема лікування виразково хвороби поки що остаточ
но не вирішена і продовжує привертати увагу не лише нау
ковців, але і практичних лікарів. Останніми десятиліттями 
часто спостерігаються поєднання ВХ із хронічним реактив
ним гепатитом. Зміни функціонального стану печінки у хво
рих на ВХДПК, очевидно, зумовлені єдністю нейрогумораль
но регуляці та спільністю етіопатогенезу. Крім того, у виник
ненні уражень печінки на тлі ВХДПК велику роль відіграє 
порушення метаболізму, однак ці механізми патогенезу зали
шаються не вивченими, що спонукало нас більш детально 
вивчити стан вільнорадикального окиснення ліпідів та вира- 
женість ендогенно інтоксикаці , а також можливість корекці 
цих порушень за допомогою глутаргіну, який володіє антиок
сидантними та дезінтоксикаційними властивостями [6,7].

Аналіз останніх досліджень і публікацій На сьогод
ні не з ’ясовані механізми одночасного ураження печінки та 
гастродуоденально зони. Однією із патогенетичних ланок 
пошкоджень печінки при ВХ є активація ВРОЛ [5] та розвиток 
синдрому “метаболічно інтоксикаці ” [9,10]. Низька ефек
тивність лікування хворих на ВХ, очевидно, пов’язана з мор- 
фофункціональними змінами печінки, що вказує на актуаль
ність проблеми і диктує необхідність пошуку ефективних 
лікарських препаратів. Глутаргін -  новий препарат укра нсь- 
кого виробництва з чітко вираженою антиоксидантною, гепа- 
тозахисною і детоксикуючою діями. Крім того, останніми рока
ми встановлено, що глутаргін позитивно впливає на стан 
слизово оболонки шлунка та ДПК, що сприяє загоєнню 
пептичних виразок [2,9,10].

Мета роботи. Вивчити вплив глутаргіну на активність 
ВРОЛ та стан ендогенно інтоксикаці у хворих на ВХ з морфо - 
функціональними змінами печінки.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Обстежено 50 хворих на ВХДПК та 20 здорових осіб (конт
рольна група) у віці від 25 до 65 років, чоловіків було 28; 
жінок -  22. Хворі були розподілені на 2 групи; перша 
(30 чол.) -  отримувала стандартну антихелікобактерну тера
пію (Маастрих-2,2000); друга (20 чол.), яким на тлі антихе- 
лікобактерно терапі додатково призначали глутаргін по 0,75 г 
на добу впродовж двох тижнів. Діагноз ВХ верифікували на 
основі клінічно симптоматики, даних ендоскопічного дослі
дження та комп’ютерно рН-метрі . Функціональний стан пе
чінки оцінювали за клінічними даними, показниками біохі
мічного аналізу крові (білірубін, трансамінази, в-ліпопро- 
те ди), перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), показників ендо
генно інтоксикаці та ультразвукового дослідження печінки. 
Визначення вмісту малонового діальдегіду (МДА) як одного 
з кінцевих продуктів ліпопероксидаці проводили за методом 
І_. РІасег et аі [11]. Стан активності антиоксидантно системи

захисту (АОСЗ) вивчали на підставі визначення супероксид- 
дисмутази (СОД) [4]. Вираженість ендогенно інтоксикаці 
визначали за вмістом молекул середньо маси у крові за 
методом Н.І. Габрієляна і співавт. (1981) шляхом прямо 
спектрофотометрі при довжині хвилі 254 нм [МСМ1] та 
280 нм [МСМ2].

Аналіз результатів досліджень показав, що до лікування 
у хворих на ВХДПК з порушенням функціонального стану 
печінки спостерігались виражений больовий (96,1 %), дис
пепсичний (82,3 %) та астено-невротичний (50,2 %) синд
роми. Спостерігались зміни біохімічного аналізу крові (збіль
шення рівня білірубіну до 20,38±0,49 м/моль, АсАТ до 
0,69±0,02 та АлАТ до 1,03±0,03 в сироватці крові), що суттєво 
перевищувало показники у хворих на ВХДПК без змін пе
чінки, відповідно 15,05±0,44; 0,40±0,04; 0,60±0,02. Дина
міку ПОЛ та показників ЕІ у обстежених пацієнтів наведено 
в таблиці 1.

Таблиця 1. Динаміка активності ПОЛ та показників ендогенно інтоксикаці у хворих на ВХ з 
морфофункціональними змінами печінки (М ± т )

Показники Контрольна
Хворі на ВХДПК, 

(п=30)
Хворі на ВХДПК з ураженням печінки, 

(п=20)
група, (п=20) до лікування після загальноприйнятого 

лікування до лікування після лікування загальноприй
нятою терапією + глутаргін

МДА
мкмоль/л 2,8±0,09 3,65±0,05* 3,57±0,06 3,81±0,09* 3,01 ±0,06***

СОД
% блокув. 62,1 5±1,85 49,38±0,06* 48,84±0,05 52,16±1,01 * 56,86±0,09***

МСМ] 
ум. од. 334,13±2,64 426,70±3,45* 41 8,88±5,62 488,83±5,42* 442,84±3,85*, **
МСМ2 
ум. од. 161 ,50±2,1 6 197,65±2,38* 189,98±3,56* 21 7,90±3,64* 174,58±3,22***

Примітки: 1) * - достовірність різниці показників двох груп хворих до лікування із значенням у здорових; 2) ** - достовірність різниці 
показників двох груп хворих після лікування.

Як видно з наведених в таблиці 1 даних, у хворих обох 
груп до лікування відмічалось статистично достовірне підви
щення МДА (на 30,0 і 36,07 %), МСМ1 (28,6 і 46,0 %) МСМ2 
(22,0 і 35,0 %) та пригнічення активності СОД (26,0 і 19,0 %). 
Після лікування у хворих друго групи (з включенням в комп
лексну терапію глутаргіну) спостерігалось достовірне знижен
ня МДА, МСМ1і МСМ2 та активація антиоксидантно систе
ми захисту (СОД) порівняно з групою хворих, які отримували 
комплексну загальновживану терапію (р<0,05).

Відмітимо, що комплексна антихелікобактерна терапія 
(Маастрих-2,2000) у хворих І-о групи призводила до регресу 
клінічних ознак хвороби. Так після проведеного курсу ліку
вання у 94,2 % хворих зникав больовий, у 80,2 % -  диспеп
сичний синдроми, відновлювалась нормоацидність, нарос
тала маса тіла на 3,2 %. Одночасно у цих пацієнтів дещо 
знижувався рівень білірубіну крові з (20,98±0,49) до 
(20,02±0,44) ммоль/л, зменшувалась активність трансаміназ; 
АсАТ та АлАТ відповідно з (0,69±0,02) до (0,65±0,04) та 
(1,03±0,03) до (1,01±0,02) ммоль/(л. год). Разом з тим, таке 
лікування суттєво не впливало на показники ПОЛ та ЕІ, які 
і після лікування залишались достовірно вищими норми.

У хворих 2-о групи, які отримували курс лікування глу- 
таргіном на тлі комплексно терапі , відмічалась нормалізація 
не лише клінічно симптоматики захворювання, але й показ
ників біохімічного аналізу крові (зникав синдром цитолізу, 
знижувався рівень білірубіну та нормалізувались показники 
перекисного окиснення ліпідів (МДА), антиоксидантно сис
теми захисту (СОД) та ендогенно інтоксикаці ) (р<0,05).

Таким чином, у хворих на ВХ з морфофункціональними 
змінами печінки спостерігаються достовірно вищі параметри 
ПОЛ, ЕІ і знижений антиоксидантний захист організму. Тра
диційне лікування (Маастрих-2,2000) призводить до швид
ко клінічно ремісі хвороби, але у таких пацієнтів залиша
ються вище норми показники цитолізу, активність ПОЛ та 
прояви ендогенно інтоксикаці , тобто, у цих пацієнтів

зберігаються субстрат та умови для прогресування хвороби 
і поглиблення морфофункціональних змін печінки. Включен
ня в комплексну терапію глутаргіну сприяло більш швидкому 
загоєнню виразкового дефекту та нормалізаці параметрів 
вільнорадикального окиснення ліпідів і ліквідаці синдрому 
ендогенно інтоксикаці .

Дані літератури свідчать про наявність декількох механіз
мів пошкодження гепатоцитів у хворих на ВХДПК [6]. При 
цьому інтенсифікація ПОЛ є одним з механізмів пошкоджен
ня і розпаду клітин печінки внаслідок розвитку системного 
оксидантного стресу, який виникає в результаті дисбалансу 
між гіперпродукцією активних форм кисню і недостатністю 
АОС [1] . Зауважимо також, що ендогенні токсини, як наслідок 
порушення обмінних процесів в клітині або продукт дест- 
рукці , самі здатні виявляти руйнівну дію на клітинні струк
тури та метаболізм, а також впливати на клітини, віддалені 
від ділянки первинного виділення токсичних речовин [2]. 
Тому для лікування ВХДПК з морфофункціональними змі
нами печінки доцільно використовувати препарати, які воло
діють антиоксидантними, гепатопротекторними та детокси- 
каційними властивостями. Саме за рахунок цих властивос
тей та впливу на основні патогенетичні ланки патологічного 
процесу глутаргін приводить до досягнення швидкого і вира
женого клінічного ефекту у хворих на ВХДПК з морфофунк
ціональними змінами печінки.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на ВХДПК з морфофункціональ
ними змінами печінки розвивається порушення балансу в 
системі перекисного окиснення ліпідів -  антиоксидантно сис
теми захисту з переважанням реакцій перекисного окиснення 
ліпідів, підвищенням показників ендогенно інтоксикаці .

2. Комплексна антихелікобактерна терапія приводила до 
ліквідаці клінічних проявів ВХ, але в таких хворих не норма
лізувались перекисне окиснення ліпідів та показники ендо
генно інтоксикаці , тобто залишався субстрат та умови для 
прогресування хвороби.
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3. Включення глутаргіну в комплексне лікування хворих 
на ВХДПК з ураженням печінки приводить до нормалізаці 
не лише клінічних але й біохімічних проявів нормалізаці 
рівня білірубіну і трансаміназ; активності ПОЛ та показників 
ендогенно інтоксикаці .

Перспективи подальших досліджень Перспективи 
подальших досліджень змін функціонального стану печінки 
у хворих на ВХ полягають у вивченні впливу показників 
перекисного окиснення ліпідів та ендогенно інтоксикаці на 
основні ланки патогенезу ульцерогенезу та ураження печінки, 
що буде сприяти удосконаленню діагностики та лікування 
ВХДПК з морфофункціональними змінами печінки.
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ВИКОРИСТАННЯ ЛІТІЮ  КАРБОНАТУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ВИРАЗКОВО ХВОРОБИ У
Ж ІНОК

Івано-Ф ранківська  державна медична академія

ВИКОРИСТАННЯ ЛІТІЮ КАРБОНАТУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ 
ВИРАЗКОВО ХВОРОБИ У Ж ІНО К- Метою нашого дослідження було вивчення 
характеру психовегетативних передменопаузальнихзмінужінокз вираз
ковою хворобою. Об’єктом дослідження були 42 жінки з виразковою хворобою 
та 32 здорові жінки в передменопаузі. Проводили тестування за М. Metka 
(1996). Психовегетативні передменопаузальні прояви виявилися більш 
виразними при виразковій хворобі, н іжу здорових жінок. Застосування 
літію карбонату для корекці виявлених змін збільшувало ефективність 
лікування.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЛИТИЯ КАРБОНАТАВ КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ У ЖЕНЩИН -  Целью нашего исследования было 
изучение характера психовегетативных пременопаузальных изменений 
у женщин с язвенной болезнью. Объектом исследования были 42женщины 
с язвенной болезнью и 32 здоровые женщины в пременопаузе. Проводили 
тестирование поМ . M etka(1996). Психовегетативные пременопаузальные 
проявления оказались более выраженными при язвенной болезни, чему  
здоровых женщин. Использование лития карбоната для коррекции выяв
ленных изменений увеличивало эффективность лечения.

LITHIUM CARBONATE APPLICATION FOR COMPLEX TREATMENT OF PEPTIC 
ULCER IN WOMEN -  The aim of the study was the investigation of psychove
getative features in premenopausal peptic ulcer women. The ulcer group 
consisted of 42 premenopausal women and the healthy group -  32 ones. They 
were tested by M. Metka (1996). Premenopausal psychovegetative features were 
more significant in peptic ulcer women than in healthy women. Lithium 
carbonate application for correction of the revealed changes increases the 
effectiveness of the treatment.

Ключові слова: виразкова хвороба, жінки, передменопауза, літію 
карбонат.

Ключевые слова: язвенная болезнь, женщины, пременопауза, лития 
карбонат.

K eyw ords: peptic ulcer, women, premenopause, lithium carbonate.

ВСТУП Клімактеричний період життя жінки асоціюється 
з певним ендокринним та психовегетативним супроводом.

Розлад адаптивно ієрархі , що спостерігається в цей час, зу
мовлює підвищену вразливість жінки щодо соматичних 
захворювань [6]. Обтяжування клімактеричного періоду 
тілесною недугою суттєво знижує якість життя жінки [1]. При
пускається, що в клімактері більш високий, аніж у чоловіків, 
ступінь коморбідності, створює певний фон, на якому нор
мальні гормональні зміни можуть слугувати пусковим меха
нізмом психічних розладів у жінок [11].

Тому проблема неефективності традиційного противираз- 
кового лікування, як такого, що не усуває психовегетативні 
порушення, що є ланками патогенезу виразково хвороби (ВХ) 
[3], особливо актуальна для пацієнток в клімактері . Психо-, 
вегето- та соматотропні ефекти літію у пацієнтів з гастродуоде
нальною патологією відомі [4,5]. Втім, чи доцільне застосу
вання літію у жінок в періоди гормонально перебудови? 
Повідомляється про використання препаратів літію у жінок в 
післяпологовому періоді [7], при передменструальному синд
ромі [12], рідше у зв’язку з іншими репродуктивними подія
ми: пубертатом, вагітністю, менопаузою, використанням 
контрацептивів або замісно гормонально терапі [8 ].

Редукція депресивних симптомів у відповідь на лікуван
ня літієм очікується протягом першого тижня [10]. Найбільш 
популярним препаратом в Укра ні є літію карбонат [2].

Метою і завданням роботи були виявлення та оцінка 
психовегетативних симптомів, що супроводжують загострен
ня ВХ у жінок в передменопаузі, і можливості х корекці літію 
карбонатом в комплексному противиразковому лікуванні.

Об’єктом дослідження були жінки віком понад 42 роки зі 
збереженим менструально-оваріальним циклом: 21 жінка з 
ВХ в активній фазі захворювання і стільки ж здорових жінок.
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МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ВХ верифікували клінічно, ен
доскопічно, гелікобактерну контамінацію слизово шлунка -  
за ступенем уреазно активності, ацидність шлункового вміс
ту -  методом інтрагастрально рН-метрі . Психовегетативні 
симптоми оцінювали за М. Metka (1996) [9]. Цифрові дані 
обробляли методом варіаційно статистики з використанням 
критерію Стьюдента. Як базову використовували ІІ лінію 
антигелікобактерно терапі . Літію карбонат призначали по 
0,3 г двічі на добу протягом 10 днів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
За результатами тестування у всіх жінок виявлено психовеге-

Таблиця 1.

тативні зміни. Втім, виразність деяких з них у жінок з ВХ 
виявилася більшою, ніж у здорових. Достовірні відмінності 
стосувалися дисомнічних (1,74±0,17 проти 1,25±0,16 балів 
у здорових, р<0,05), психастенічних (1,83±0,12 проти 
1,44±0,09 балів, р<0,01), соматоастенічних (1,91±0,11 проти 
1,56±0,09 балів, р<0,05) та анксиозних (2,52±0,13 проти 
2,13±0,12 балів, р<0,01) проявів.

Редукція виявлених порушень під впливом лікування 
була більш виразною у тих жінок з ВХ, які отримували літію 
карбонат (табл. 1).

Динаміка психовегетативних симптомів при застосуванні різних лікувальних режимів у 
жінок з пептичною виразковою хворобою в передменопаузі, бали

Симптоми Базисна терапія (n=21) Базисна терапія + літію карбонат (n=21)
до лікування після лікування до лікування після лікування

Дисомнія 1,86+0,25 1,33+0,19 1,62+0,24 0,24+0,36**
Психастенія 2,05+0,18 1,67+0,19 1,62+0,12 0,81+0,16***
Соматоастенія 2,05+0,16 1,33+0,17** 1,76+0,13 1,14+0,15**
Анксиозні 2,52+0,11 2,14+0,15* 2,52+0,13 1,05+0,16***
Сексуальна агедонія 0,76+0,28 0,71+0,19 0,52+0,23 0,43+0,25
Кардіалгія, тахікардія 0,57+0,17 0,43+0,14 0,91+0,18 0,95+016
Сенестопатія 0,52+0,11 0,38+0,11 0,33+0,11 0,38+0,11
Запаморочення 0,71+0,15 0,67+0,14 0,52+0,13 0,57+0,13
Дисмнезія, диспрозексія 0,29+0,12 0,24+0,1 1 0,43+0,13 0,38+0,11
Цефалгія 0,71+0,18 0,62+0,16 0,67+0,18 0,76+0,18

Примітки: ** -  р<0,01, *** -  р<0,001 порівняно з показниками до лікування.

Висновки ВХ у жінок в передменопаузі характеризується 
виразними змінами психовегетативно сфери. Залучення лі
тію карбонату до базисно противиразково терапі виявилося 
ефективним для корекці цих проявів. Перспективою подальших 
розвідокза даною проблематикою є індивідуалізація терапев
тичних підходів при ВХ у жінок в передменопаузі, що кінцево 
сприятиме х адаптаці та покращанню якості життя.
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ЧАСТОТА ВИЯВЛЕННЯ НЕЫСОВАСТЕР РУЬОРІ-ІНФЕКЦІ У ХВОРИХ НА ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ 

Ужгородський національний ун іверситет, медичний факультет

ЧАСТОТА ВИЯВЛЕННЯ HELICOBACTER PYLORI-ІНФЕКЦІ УХВОРИХ НА 
ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ -  В статті “Частота виявлення Helicobacter pylori-інфекці 
у хворих на цироз печінки” подається аналіз обстеження 50 хворих на 
цироз печінки (ЦП), для дослідження частоти інфікування Helicobacter 
pylori. Виявляється, що H.pylori зустрічається на 5-6 % частіше ухворих 
на ЦП вірусно етіологі .

ЧАСТОТАВЫЯВЛЕНИЯ HELICOВACTER PYLORI-ИНФЕКЦИИ У БОЛЬНЫХ 
С ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ -  В работе “Частота выявления Helicobacter pylori- 
инфекции у больных с циррозом печени” проводится анализ наблюдения

50 больных с циррозом печени для исследования частоты инфицирования 
H.pylori. Доказано, что H.pylori встречается на 5-6 % чаще у больныхс ЦП 
вирусной этиологии.

FREQUENCY OF HELICOBACTER PYLORI-INFECTION REVEALING IN PATIENTS 
WITH LIVER CIRRHOSIS -  The analysis of results of H.pylori-infection revealing 
in 50 patients with liver cirrhosis is described in the article. The frequency of H. pylori 
revealing was 5-6 % higher in patients with liver cirrhosis of viral aetiology.

Ключові слова: Helicobacter pylori, цироз печінки.
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Ключевые слова: Нє^ с̂ ^ єг pylori, цирроз печени.
K eyw ords: Helicobacter pylori, liver cirrhosis.

ВСТУП Захворювання печінки займають суттєве місце 
серед причин ранньо непрацездатності і смертності осіб праце
здатного віку. Щорічно ними хворіють більше 1 млн жителів 
земно кулі, а останніми роками відмічається тенденція до 
росту захворюваності і смертності населення. Так, наприклад, 
з вірусним гепатитом В щорічно пов’язано більше 2 млн смертей 
у світі [4]. За даними ВООЗ, у світі число хронічно інфікованих 
вірусом гепатиту В в 2000 р. досягло 400 млн [1]. Хронічна 
НВV-інфекція залишається одним із основних етіологічних 
чинників розвитку хронічних дифузних уражень печінки.

Широка розповсюдженість алкогольних, вірусних і автоі
мунних захворювань печінки, великі економічні затрати, 
які вони спричинюють, можливість хронізаці гепатитів з 
переходом в ЦП або гепатоцелюлярну карциному -  все це 
зумовлює великий інтерес лікарів різно спеціалізаці до вив
чення етіологі , методів діагностики і лікування різноманіт
них уражень печінки.

Відомо, що більшість хронічних уражень печінки, а особ
ливо ЦП супроводжуються проявами портально гастропаті , 
що найчастіше проявляється варикозним розширенням вен 
(ВРВ) стравоходу та шлунка, гастродуоденальним та дуоде- 
ногастральним рефлюксом, з подальшим розвитком хроніч
ного езофагіту, гастриту, виразки шлунка та дванадцятипало 
кишки [3].

На сьогодні загальновідома пріоритетна роль H.pylcri у 
розвитку запально-дисрегенераторнихзмін слизово оболон
ки шлунка. H. pylori -  це етіопатогенетичний фактор більшості 
гастритів і виразково хвороби. Цей мікроб виявляється біль
ше ніж у 95 % хворих з виразковою хворобою дванадцятипало 
кишки і у 70-80 % хворих з виразковою хворобою шлунка [2].

В літературі на сьогодні мало повідомлень відносно зна
чення H. pylori для виникнення уражень верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту у хворих на ЦП. Виконувана 
нами наукова робота з вивчення частоти інфікованості 
H. pylori хворих на ЦП є фрагментом держбюджетно теми 
“Розвантажувально-дієтичне харчування та інші нетради
ційні методи у лікуванні гіпертензивних станів в клініці 
внутрішніх хвороб (зокрема, портально гіпертензі , енцефа- 
лопаті , нейроциркуляторно дистоні ) з розробкою альтерна
тивних схем х профілактики і лікування” № державно 
реєстраці ДР -  0103 У001704.

Мета роботи -  вивчити частоту інфікування H.pylcri 
хворих на ЦП залежно від етіологічного чинника останнього.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В гастроентерологічному та 
хірургічному відділенні №1 ОКЛ міста Ужгорода обстежено 
50 хворих на ЦП з проявами портально гастропаті . Хворі 
розділені на 3 групи залежно від етіологі ЦП. І групу склали 
хворі, у яких ЦП розвився на фоні хронічного алкоголізму, в 
2 групу ввійшли хворі з ЦП вірусно етіологі (віруси гепатитів 
В, С чи D або мікстінфекція), 3 групу склали хворі на ЦП 
змішано етіологі , т.т. алкогольно-вірусного генезу. Результати 
представлені в табл.1.

Таблиця 1. Етіологічні чинники цирозу печінки у 
обстежуваних хворих

1 група 
Алкогольна 

етіологія

2 група 
Вірусна 

етіологія

3 група 
Змішана 
етіологія

Абс. число х 
ворих 16 12 22
% 32 % 24 % 44 %

Діагноз ЦП встановлювався з урахуванням скарг, анам
нестичних, лабораторних (біохімічний аналіз крові, визна
чення маркерів вірусів гепатиту В, С, й за допомогою імуно- 
ферментного аналізу) та інструментальних (ультразвукового 
дослідження органів черевно порожнини, фіброезофаго-

гастродуоденоскоп (ФЕГДС), радіоізотопних та ангіогра- 
фічних) методів дослідження.

H. pylori у хворих на ЦП визначали, досліджуючи антитіла 
(IgM, IgA, IgG) до H.pylori у сироватці крові за допомогою 
набору Т. систем фірми “Вектор-Бест” (Росія), а також ми 
проводили дихальний тест за допомогою 13С-мічено сечо
вини фірми IZINTA (Угорщина). Результати імунологічного 
методу оцінювали за титрами сумарних антитіл до антигенів 
H. pylori. При титрі менше 1 : 1 0 -  результат оцінювався як 
негативний, титрі 1 : 1 0 -  результат сумнівний, титр 1 : 20 -  
результат слабопозитивний, титр 1 : 40 -  результат позитив
ний, титр від 1 : 80 до 1 : 320 -  результат вираженопозитив- 
ний. 13С -  дихальний тест виконували на приладі недис - 
персно червоно спектроскопі (IRIS, Німеччина). Про наяв
ність H. pylori-інфекці свідчив показник DOB -  понад 5 %о , 
при показниках 3,5-5 %  -  позитивний результат сумнівний, 
нижче 3,5 %  -  H. pylori-інфекція відсутня.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
У всіх хворих спостерігали в тій чи іншій мірі виражені 
суб’єктивні ознаки портально гастропаті , що проявлялося 
відрижкою гірким, печією, дискомфортом та болем в епігаст- 
рі , нудотою, блюванням. Дані представлені в табл. 2.

Таблиця 2. Суб’єктивні ознаки портально 
гастропаті

Ознаки 1 група 
(16 хворих)

2 група 
(12 хворих)

3 група 
(22 хворих)

Відрижка 15 хворих 
(94 %)

11 хворих 
(92 %)

19 хворих 
(86 %)

Печія 15 хворих 
(94 %)

12 хворих 
(100 %)

21 хворих 
(95 %)

Дискомфорт в 
епігастрі

16 хворих 
(100 %)

12 хворих 
(100 %)

21 хворих 
(95 %)

Біль в епігастрі 12 хворих 
(75 %)

10 хворих 
(83 %)

14 хворих 
(63 %)

Нудота 13 хворих 
(81 %)

11 хворих 
(92 %)

18 хворих 
(82 %)

Блювання 9 хворих 
(56 %)

8 хворих 
(67 %)

16 хворих 
(73 %)

Ендоскопічно спостерігали ВРВ стравоходу та шлунка, 
ознаки рефлюксно хвороби та запальні зміни верхніх відділів 
травного каналу, що представлено в табл. 3.

Таблиця 3. Ендоскопічні ознаки портально 
гастропаті

Ознаки 1 група 
(16 хворих)

2 група 
(12 хворих)

3 група 
(22 хворих)

ВРВ стравоходу 
ІІІ ст.

14 хворих 
(87 %)

11 хворих ( 
92 %)

19 хворих 
(86 %)

ВРВ шлунка 9 хворих 
(56 %)

7 хворих 
(58 %)

13 хворих 
(59 %)

Езофагіт 14 хворих 
(87 %)

11 хворих 
(92 %)

18 хворих 
(82 %)

Гастрит 13 хворих 
(81 %)

10 хворих 
(83 %)

16хворих 
(73 %)

Гастроезофагальний
рефлюкс

16 хворих 
(100 %)

12 хворих 
(100 %)

22хворих 
(100 %)

Дуоденіт 13 хворих 
(81 %)

10 хворих 
(83 %)

14хворих 
(63 %)

Дуоденогастральний
рефлюкс

9 хворих 
(56 %)

7 хворих 
(58 %)

11 хворих 
(50 %)

Виразкова хвороба
дванадцятипало
кишки

6 хворих 
(37 %)

6 хворих 
(50 %)

8 хворих 
(36 %)

Ознаки портально гастропаті нами виявлені у 100 % 
хворих на ЦП, які найчастіше проявлялись гастроезофагаль- 
ним рефлюксом у 100 % хворих, що супроводжувалося проя
вами езофагіту у 92 % хворих 2- групи та 82-87 % хворих 3- та 
1- груп; гастриту у 83 % хворих 2- групи та 73-81 % хворих 
3- та 1- груп.
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Після проведених досліджень встановлено, що Н.руїогі 
виявляється у 44 обстежуваних, що становить 88 % хворих 
на ЦП. Розподіл хворих, інфікованих Н.руїогі залежав і від 
етіологі ЦП, який представлений в табл.4.

Таблиця 4. Частота виявлення H. pylori у 
обстежених хворих на ЦП різно етіологі

1 група 
(16 хворих)

2 група 
(12 хворих)

3 група 
(22 хворих)

Helicobacter 
pylori -  
позитивні 
хворі

14 (87 %) 11 (92 %) 19 (86 %)

Виявляється, що Н.pylori частіше зустрічається у хворих 
на ЦП вірусно етіологі інфікування яких спостерігалося у 
92 % хворих. Інфікування H. pylori хворих на ЦП алкогольного 
генезу -  87 % хворих, а у хворих на ЦП змішано етіологі -  
86 %, тобто, як у хворих ЦП алкогольно етіологі . Можливо, 
частіша поява гелікобактерного інфікування у хворих, в орга
нізмі яких вже персистує хронічна вірусна інфекція пов’язане 
із подавленням імунітету вірусами гепатиту В, С чи D. Також

доведено, що як суб’єктивні так і ендоскопічні ознаки пор
тально гастропаті в 2-й групі хворих з вірусною етіологією 
ЦП виражені більше порівняно з 1-ю та 3-ю групами, що 
спричинено, мабуть, більшою частотою інфікування цих хво
рих H. pylori.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на ЦП з проявами портально 
гастропаті виявлена висока інфікованість H. pylori.

2. Інфікування H.pylori зустрічається найчастіше у хворих 
ЦП вірусно етіологі .
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КРІОПАТІ ТА ІМУННИЙ СТАТУС ПРИ ХРОНІЧНИХ ГЕПАТИТАХ В І С 

Тернопільська державна медична академія ім . І .Я. Горбачевського

КРІОПАТІ ТА ІМУННИЙ СТАТУС ПРИ ХРОНІЧНИХ ГЕПАТИТАХ В І С -  
Визначена частота розвитку кріоглобулінемі при хронічних гепатитах 
В, С і мікст-гепатиті. Встановлені кореляційні зв ’язки між змінами 
показників імунограми і рівнем кріоглобулінів при гепатиті С. У випадку 
гепатиту В тако залежності не виявлено.

КРИОПАТИИ И ИММУННЫЙ СТАТУС ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ГЕПАТИТАХ В И 
С -  Определена частота развития криоглобулинемии при хронических 
гепатитах В, С и микст-гепатите. Установлены корреляционные связи 
между изменениями показателей иммунограммы и уровнем криогло
булинов при гепатите С. В случае гепатита В такой зависимости не 
выявлено.

CRYOPATHIES AND IMMUNE STATUS AT CHRONIC HEPATITIS B AND C -  
The frequency of cryoglobulinaemia in case of chronic hepatitis B, C and mixed- 
hepatitis has been determined. Correlations between immune indices changes 
and level of cryoglobulines at hepatitis C have been established. Similar 
dependence has not been revealed for hepatitis B.

Ключові слова: кріоглобулінемія, хронічні гепатити В і С.
Ключевые слова: криоглобулинемия, хронические гепатиты В и С.
K eyw ords: cryoglobulinaemia, chronic hepatitis B and C.

ВСТУП Кріоглобулінемія -  це синдром, обумовлений на
явністю в сироватці крові імуноглобулінів, які стають нероз
чинними при температурі, нижчій за 37 °С. Клінічно вона 
може проявлятися наявністю холодово і медикаментозно 
алергі , холодових артралгій, шкірних васкулітів, гломеруло
нефриту, синдромів Рейно і Шегрена. Кріоглобулінемія часто 
зустрічається при онкологічних і ревматологічних хворобах. 
Чи не найчастішою причиною розвитку цього синдрому є 
вірусні гепатити. Так, у пацієнтів, хворих на хронічний гепа
тит С, кріоглобулінемія виявляється у 41-62% [1, 2], за ін
шими даними -  до 80 % випадків [3].

У хворих на гепатит С виявляються змішані кріоглобулі
немі , при яких до складу кріопреципітатів входять полікло- 
нальні IgG окремо (кріоглобулінемія ІІІ типу) чи разом з 
моноклональними IgМ (кріоглобулінемія ІІ типу). Останні 
часто мають активність ревмато дного фактора. У кріопреци- 
пітатах виявляють також зв’язані із антитілами чи з ліпопро- 
те дами низько щільності віріони гепатиту С (ГС), хоча, за

даними більшості дослідників, анти-ГС-антитіла не ініцію
ють кріопреципітацію [4, 5, 6, 7]. Важливо, що захоплення 
віріонів кріопреципітатом в окремих випадках може бути 
причиною спотворених і навіть несправжньо негативних ре
зультатів при визначенні ГС-РНК за допомогою полімеразно 
ланцюгово реакці чи імуноферментного аналізу [8].

На сьогодні нез’ясований механізм, за допомогою якого 
в сироватці крові з ’являються змішані кріоглобуліни при 
хронічній ГС-інфекці . Згідно з однією із гіпотез, швидка 
мутація вірусу ГС веде до поліклонально стимуляці імунно 
системи, внаслідок чого у таких пацієнтів і з ’являються кріо- 
лабільні імуноглобуліни; щодо іншо точки зору, існує пере
хресна імунологічна реактивність між окремими білками 
НСУ та ревмато дним фактором. До того ж, ревмато дний 
фактор у НОУ-позитивних пацієнтів дуже часто є монокло- 
нальним [9, 10, 11].

Переважна більшість публікацій, присвячених проблемі 
кріоглобулінемі при вірусних гепатитах носять описово-ста
тистичний характер і не дають відповіді на запитання щодо 
конкретних імунологічних розладів у таких хворих, хоча такі 
дані були б надзвичайно корисними. Метою нашого дослі
дження було вивчення стану клітинно ланки імунітету у 
хворих, інфікованих вірусами гепатитів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У дослідження були включені 
132 хворих на хронічні вірусні гепатити: 21 -  гепатит В (1-а 
група), 85 -  гепатит С (2-а група) та 26 -  мікст-гепатит 
В+С (3-я група). Маркери вірусів визначали імунофермент- 
ними тест-системами 3-го покоління, реплікацію підтверджу
вали полімеразною ланцюговою реакцією. Клітинні показники 
імунітету визначали за допомогою моноклонових антитіл 
Ой3, Ой4 і Ой8.

Для встановлення вмісту кріоглобулінів використову
валась методика [12], принцип яко полягає у вираховуванні 
різниці оптичних щільностей розчину сироватки крові у ве- 
ронал-мединаловому буфері (рН=8,6) при 4 та 37 °С. Врахо
вуючи надзвичайно низьку частоту описання моноклоново
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кріоглобулінемі (І типу) при вірусних гепатитах, виявлений 
в обстежуваних хворих процес розцінювали як змішаний 
[10].

З метою оцінки клітинно ланки імунітету було проведене 
визначення основних клітинних і гуморальних показників 
у сироватці крові.

Визначали кореляційний зв’язок між отриманими показ
никами клітинно і гуморально ланок імунітету у хворих на 
вірусний гепатит С та рівнем кріоглобулінемі .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Отримані нами результати щодо визначення частоти кріо
глобулінемі представлені у табл. 1. Підтверджені результати 
досліджень, які свідчать про значно меншу частоту кріопатій 
при гепатиті С, ніж при В. Звертає увагу вдвічі менший 
відсоток кріоглобулінемі у 3-й групі (мікст-інфекція), порів
няно із 2-ю.

Таблиця 1. Частота кріоглобулінемі у пацієнтів з 
гепатитами різно етіологі

Групи обсте
жуваних

Кількість 
обстежу - 

ваних у групі

Кількість 
пацієнтів з 
кріоглобу- 
лінемією

Частота 
кріоглобу
лінемі , %

1-а група 
(НБУ-інфекція) 21 2 9,5
2-а група 
(ИСУ-інфекція) 85 58 68,2
3-я група 
(мікст-гепатит) 26 8 30,8
Донори 9 0 0

При аналізі вмісту деяких клітинних і гуморальних 
факторів імунітету у хворих на хронічні вірусні гепатити 
звертає увагу зниження вмісту Ой3-лімфоцитів, у першу 
чергу -  за рахунок 0й4-субпопуляці (табл. 2). Максимально 
вираженими ці зміни були у хворих на хронічний гепатит 
В. В усіх обстежуваних пацієнтів виявляли збільшення рівня 
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК), зниження активності 
комплементу.

Таблиця 2. Показники імунітету у пацієнтів з 
вірусними гепатитами

Показники Гепатит В Гепатит С Г епатит В+С
CD3-лімфоцити, % 40,2+2,5 49,2+3,1 45,0+3,3
CD4-лімфоцити, % 24,6+0,9 28,8+1,3 27,2+0,3
CDe-лімфоцити, % 19,2+0,2 12,1+0,3 16,2+0,7
Комлемент 210+18 152+12 191+11
ЦІК, ум. од. 185+21 124+16 130+25

Нами проведено встановлення кореляційного зв’язку між 
отриманими відхиленнями клітинно ланки імунітету у хво
рих на вірусний гепатит С та рівнем кріоглобулінемі . Отри
мані результати наведені у табл. 3.

Таблиця 3. Корелятивний зв ’язок показників 
клітинного імунітету і рівня кріоглобулінів у 

пацієнтів з вірусними гепатитами
Зміни показників клітинного 

імунітету пацієнтів, порівняно з 
нормою

Індекс кореляці з рівнем 
кріоглобулінів у крові

АСБЗ -0,66
АСБ4 -0,18
А СБ8 -0,19
Комплемент -0,72
ЦІК 0,64

З усіх показників імунограми середньо сили обернений 
зв’язок (коефіцієнт г = -0,57) виявлено між рівнем кріоглобу
лінемі та дефіцитом Т-лімфоцитів (CD3). Таким чином, чим 
вищим був рівень кріоглобулінемі , тим меншим дефіцит 
Т-лімфоцитів. Враховуючи результати досліджень [11], котрі 
вказують на переважання Th2-залежного імунітету у па
цієнтів із хронічним вірусним гепатитом С, можна висловити 
припущення, що дефіцит Т-лімфоцитів у пацієнтів із хроніч
ним гепатитом С та кріоглобулінемією “компенсується” за 
рахунок саме ціє субпопуляці Т-лімфоцитів.

ВИСНОВКИ 1. Кріоглобулінемія найчастіше виявлялася 
при хронічному гепатиті С, у випадку при гепатиті В частота 
виявлення була у 8 разів меншою. У контрольній групі кріо- 
глобулінемію не виявили у жодного обстежуваного.

2. При мікст-гепатиті В+С частота виявлення кріоглобу
лінемі була вищою, ніж при моноінфекці В, але нижчою, ніж 
при моноінфекці С.

3. У пацієнтів з хронічним гепатитом С виявлені кореля
ційні зв’язки середньо сили між рівнем кріоглобулінемі з 
одного боку та дефіцитом CD3, рівнем ЦІК і зниженням актив
ності комплементу -  з іншого. При гепатиті В тісні кореляційні 
зв’язки не встановлені.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ПОЄДНАНО ТЕРАПІ ХОЛІВЕРОМ ТА УРСОФАЛЬКОМ ПРИ РАННІЙ РЕАБІЛІТАЦІ
ХВОРИХ ПІСЛЯ ХОЛЕЦИСТЕКТОМІ

Івано-Ф ранківська  державна медична академ ія, кафедра терапі і с ім ейно медицини факультету 
післядипломно освіти

ЕФЕКТИВНІСТЬ ПОЄДНАНО ТЕРАПІ ХОЛІВЕРОМ ТАУРТОФАЛЬКОМ ПРИ 
РАННІЙ РЕАБІЛІТАЦІ ХВОРИХ ПІСЛЯ ХОЛЕЦИСТЕКТОМІ -  Вивчена ефек
тивність раннього реабілітаційного лікування з включенням на фоні 
дієтичного харчування урсофальку, холіверу та внутрішнього приймання 
сульфатно-хлоридно натрієво-магнієво-калієво мінерально води у 
78 хворих після різних варіантів холецистектомі . Встановлено, що таке 
лікування дозволяє покращити перебіг післяопераційного періоду, уник
нути змін зі сторони печінки, підшлунково залози та покращити біохіміч
ний склад жовчі.

ЭФЕКТИВНОСТЬ СОЧЕТАННОЙ ТЕРАПИИ ХОЛИВЕРОМ И УРСОФАЛЬКОМ 
ПРИ РАННЕЙ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ ПОСЛЕХОЛИЦИСТЕКТОМИИ -  
Изучена эффективность раннего реабилитационного лечения с включением 
на фоне диетического питания урсофалька, холивера и внутреннего приема 
сульфатно-хлоридной натриево-магниево-калиевой минеральной воды 
у 78 больных после различных вариантов холецистэктомии. Установлено, 
что такое лечение облегчает течение послеоперационного периода, преду
преждает изменения со стороны печени и поджелудочной железы и улуч
шает биохимический состав желчи.

EFFCACYOF COMBINED THERAPY BYCHOLIVER AND URSOPHALKAT EARLY 
REHABILINANION OF POST-CHOLECYSTECTOMY PATIENTS -  Efficiency of early 
rehabilitation treatment with inclusion ursofalk, choliverand internal reception 
sulphate-chlorinic sodium-magnesium-kalium mineral water against a back
ground of a dietary feed is investigated аt 78 patients after various variants 
Cholecystectomy. It is established that such treatment facilitates the course of 
postoperative period, warns changes on the part of liver and pancreas and 
improves biochemical structure of bile.

Ключові слова: холецистектомія, реабілітаційне лікування, холівер, 
урсофальк, сульфатно-хлоридна натрієво-магнієво-калієва мінеральна 
вода.

Ключевые слова: холецистэктомия, реабилитационное лечение, 
холивер, урсофальк, сульфатно-хлоридная натриево-магниево-калиевая 
минеральная вода.

K ey words: Cholecystectome, rehabilitation treatment, choliver, ursofalk, 
sulphate-chlorinic sodium-magnesium-kalium mineral water.

ВСТУП Жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) -  найбільш поши
рене захворювання людини, що займає третє місце після 
серцево-судинних недуг, цукрового діабету і має тенденцію 
до зростання. В зв’язку з недостатньою ефективністю кон
сервативних методів лікування ЖКХ збільшується число ви
падків оперативного лікування. За даними О.В. Решетнико
ва и соавт. [6] питома вага холецистектомій (ХЕ) відносно всіх 
випадків ЖКХ становить 41,3 % для чоловіків і 37,8 % -  для 
жінок, а сама операція вийшла на друге місце після апендек- 
томій. Разом з тим, за даними У. Лейшнера [11], у 40 % 
хворих, яким проведена стандартна холецистектомія, після 
операці зберігаються клінічні симптоми. Окрім того, викрив
лення стінок жовчних проток, конкременти, стриктури, х 
розширення є причиною розвитку хронічного панкреатиту в 
післяопераційному періоді [9]. Серед причин появи постхо- 
лецистектомічного синдрому певне місце також займають 
стенози в ділянці великого дуоденального сфінктера, нероз
пізнані або рецидивуючі конкременти жовчно протоки, дов
га жовчна протока, невринома в ділянці рубця. Патофізіоло
гічною основою постхолецистектомічного синдрому, при від
сутності органічних змін жовчних проток та рецидивуючих 
конкрементів, є порушення депонування жовчі і регуляці 
моторики сфінктера Одді [7], які виникають на фоні дуоде
нітів. Останні сприяють розвитку дуоденальних дискінезій, 
підвищенню внутрішнього дуоденального тиску та закидан
ню вмісту кишки в загальну жовчну та панкреатичну прото
ки з розвитком дискінезі сфінктера Одді і його складових 
сфінктерів жовчно і панкреатично проток.

Близько 10-30 % хворих, що перенесли холецистектомію, 
потребують подальшого лікування, що обумовлено збережен
ням в організмі порушення обміну речовин (переважно

обміну холестерину), які лежать в основі розвитку ЖКХ, а 
також захворювань, ускладнюючих ці порушення (хвороби 
печінки, підшлунково залози, жовчовивідних шляхів), поя
вою нових анатомо-фізіологічних співвідношень в системі 
органів травлення, які виникли в результаті проведено опе
раці в зв’язку з відсутністю жовчного міхура [4].

Мета дослідження -  вивчити ефективність раннього реа
білітаційного лікування хворих після різних варіантів ХЕ 
призначенням препаратів урсодезоксихолево кислоти 
(урсофальк) та х комбінаці з холівером (Нй. РЛагт) і суль- 
фатно-хлоридною натрієво-магнієво-калієвою мінеральною 
водою (СХНМК МВ).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено через 6 місяців після 
ХЕ в динаміці 78 хворих (53 жінки і 25 чоловіків), розділених 
на три групи. Хворим І групи (30 чоловік) призначалась 
базисна терапія, яка включала дієту №5 і внутрішнє прий
мання ХСКМН МВ, концентраці 7 г/л, з розрахунку 10 мл 
на 1 кг маси тіла, розділивши на 3 прийоми за 30 хв до ди 
протягом 18-21 дня. Пацієнтам ІІ групи (30 чоловік) на фоні 
базисно терапі застосовували урсофальк з розрахунку 10 мл 
на 1 кг маси тіла на добу протягом 18-21 днів. До ІІІ групи 
ввійшли 18 обстежених, які, окрім базисно терапі та урсо
фальку, отримували холівер по 1 т. 3 р. на день під час ди 
протягом 18-21 днів. Холівер (Нй. РЛагт), реєстраційне по
свідчення МОЗ Укра ни № РОБ 02/04693, є комбінованим 
препаратом, до складу якого входять екстракт артишоку 
(25 мл), порошок куркуми (50 мл) і медична жовч (25 мл), 
та випускається у вигляді таблеток, вкритих оболонкою. Се
редники, що входять до його складу, зокрема екстракт арти
шоку, володіють, окрім холеретично , холекінетично , гепато- 
протекторною і дезінтоксикаційною дією. Порошок куркуми 
має антисептичний і протизапальний ефекти, знижує рівень 
холестерину та загальних ліпідів в крові, регулює процеси 
травлення.

У всіх хворих визначався функціональний стан печінки 
за даними маркерів синдрому цитолізу (активність аміно- 
трасфераз методом Райтмана-Френкеля, лактатдегідро
генази, та у-глютамілтрансферази -  за допомогою наборів 
фірми “Лахема”, Чехія). Про ступінь холестазу судили по ак
тивності лужно фосфатази, визначено за допомогою наборів 
фірми “Лахема”, рівню загального білірубіну та його фракцій, 
дослідженого методом Ендрашека, холестерину -  методом 
Ілька. Для оцінки мезенхімально-загального синдрому виз
начали рівень глобулінів та у-глобулінів в сироватці крові, 
імуноглобулінів класів А, М, й, показник тимолово проби. 
Всім хворим проводили біохімічне дослідження жовчі, отри
мане за допомогою двоканального гастро-дуоденального 
зонда з визначенням концентраці жовчних кислот, біліру
біну і холестерину. Концентрацію жовчних кислот в печінко
вій жовчі визначали за методом Рейнгольда і Вільсона, 
білірубін -  за методом Ендрашека, холестерин -  методом 
Ілька. УЗД жовчовивідних шляхів та підшлунково залози 
проводили за допомогою апарату “Алока”. Окрім того, у 
52 хворих проведено ендоскопічне дослідження гастродуоде
нально зони за допомогою фіброезофагогастроскопа фірми 
“ОїітрцБ” та прицільна біопсія найбільш запальних ділянок 
дванадцятипало кишки.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Проведені дослідження засвідчили, що біль в правому 
підребер’ переважно тупий, рідше середньо інтенсивності, 
виявлявся, відповідно, у 52,6 та 24,4 % всіх обстежених. 
Оперізуючий періодичний біль у верхній половині живота 
спостерігався у 11,5 % обстежених. Ознаки кишково диспепсі
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мали місце у 26,9 % хворих, що перенесли ХЕ, при чому 
переважно лапароскопічну. Підвищення активності аланін- 
амінотрансферази (АлАТ) в крові до (1,10±0,4) ммоль/л, 
Р<0,05 (у здорових -  (0,52±0,04) ммоль/л) діагностовано у 
64,1 % хворих, а активності лактатдегідрогенази до 
(187,1+2,43) Од/л, Р<0,01 (при нормі (156,8+4,2) Од/л) у 44,9 % 
обстежених з ПХЕС. Зростання активності у-глютамілтранс- 
ферази до (27,06+0,64) Од/л (у здорових -  (19,38+2,1) Од/л) 
виявлено у 32,5 % хворих з ПХЕС, причому частіше у пацієн
тів з ускладненим перебігом жовчнокам’яно хвороби до 
операці та проведенням класично холецистектомі .

Ознаки холестазу відмічені у 52,6 % хворих після холе
цистектомі та проявлялись зростанням активності лужно фос
фатази в крові до 200+5 Од/л (у здорових -  (155+1,3) Од/л) 
та підвищенням рівня загального білірубіну до (29,1 + 
0,9) мкмоль/л (норма -  (21,4+1,6) мкмоль/л). На доцільність 
обов’язкового дослідження маркерів цитолітичного та синд
рому холестазу у хворих, що перенесли холецистектомію, вка
зують Н.А. Майстренко, В.В. Стукалов [2], а підвищення цих 
показників може бути свідченням мінімального порушення 
відтоку жовчі, що не проявляються клінічно.

Для діагностики постхолецистектомічного синдрому важ
ливим є визначення ширини жовчних проток, як непрямого 
методу діагностики холедохолітіазу [10], тим більше, що він 
розширюється першим, а вже потім -  загальний печінковий 
і внутрішньопечінкові [3]. У обстежених нами хворих розши
рення загально жовчно протоки до (12,0+0,3) мм діагносто
вано у 51,3 % випадків (норма -  (4,8+0,4) мм). Окрім стазу 
жовчі внаслідок затруднення відтоку з жовчних шляхів на різ
них рівнях, для розвитку конкрементів в протоках необхідно 
перенасичення жовчі холестерином та зменшення кількості 
жовчевих кислот. У всіх обстежених встановлено підвищення 
рівня холестерину в жовчі до (6,48+0,73) мкмоль/л (у здоро
вих -  (2,27+0,21) мкмоль/л) при зниженні концентраці холе- 
во кислоти до (0,177+0,022) г/л (при нормі -  (0,360+ 
0,038) г/л). Ознаки вторинного хронічного панкреатиту діаг
ностовані у 37,2 % хворих, що перенесли ХЕ.

Після курсу реабілітаційного лікування біль різного ступе
ня інтенсивності у верхньому правому квадранті живота 
зник у 60 % хворих першо , 83,3 % -  друго та у 89 % -  
третьо . Нормалізація випорожнень наступила, відповідно, у 
86,7 % -  першо , 90 % -  друго та у всіх пацієнтів третьо групи. 
Проведене лікування сприяло зниженню активності АлАТ в 
сироватці крові, відповідно, з (1,10+0,6) до (0,70+0,07) ммоль/л 
у хворих першо , з (0,99+0,07) ммоль/л до (0,58+0,05) ммоль/л
-  друго , та з (0,93+0,07) ммоль/л до (0,48+0,06) ммоль/л -  
у пацієнтів третьо групи. Одночасно після курсу реабіліта
ційного лікування у хворих всіх трьох груп достовірно (Р<0,05) 
знизилась активність ЛДГ в сироватці крові, відповідно, з 
(187,9+4,1) до (152,2+7,0) Од/л -  першо , з (184,4+3,9) до 
(142,0+4,5) Од/л -  друго , та з (190,3+5,6) до (145,1+5,6) Од/л
-  третьо . Незалежно від методу лікування у всіх хворих, що 
отримували курс реабілітаці , рівень у-глютамілтрансферази 
знизився до норми. В результаті проведеного лікування кон
центрація холево кислоти в жовчі у хворих першо групи 
зросла в 1,6 раза (з (0,194+0,018) до (0,320+0,050) г/л, Р<0,01), 
друго -  в 2,2 раза (з (0,178+0,022) до (0,398+0,047) г/л, 
Р<0,05), а третьо -  в 3 рази (з (0,177+0,017) до (0,534+ 
0,067) г/л, Р<0,01). Рівень холестерину в жовчі ухворих перших 
двох груп достовірно не змінився (відповідно (7,26+0,83) і 
(7,84+0,64) ммоль/л, та (6,97+0,71) і (6,54+0,81) ммоль/л). У 
хворих з ПХЕС, що отримували на фоні базисно терапі 
урсофальк та холівер, рівень холестерину в жовчі достовірно 
(Р<0,01) знизився з (6,58+0,73) до (3,84+0,50) ммоль/л. Після 
реабілітаційного лікування зменшились ознаки холестазу,

про що свідчило зниження активності лужно фосфатази з 
(171,6±1,90) до (147,2±2,7) Од/л у хворих першо , з (220,0± 
12,4) до (135,4±7,5) Од/л в пацієнтів друго та з (198,0±4,9) 
до (137,1 ±6,3) Од/л обстеженихтретьо групи. Розміри загаль
но жовчно протоки у хворих, що отримували базисну тера
пію, зменшились з (12,2±0,5) до (8,0±0,4) мм, поєднання 
з урсофальком -  з (11,0±0,3) до (6,9±0,3) мм, та з (12,7±0,5) 
до (9,5±0,4) мм у обстежених, яким призначали на фоні 
базисно терапі урсофальк та холівер.

Проведене лікування також сприяло зменшенню розмірів 
підшлунково залози за даними сонографічного дослідження 
(розміри головки підшлунково залози зменшились з 
(27,6±0,9) до (23,7±0,6) мм у хворих першо , з (27,4±1,1) до 
(20,9±0,8) мм у пацієнтів друго та з (25,8±0,4) до (19,2±0,5) мм 
-  третьо групи). Тим більше, що розвиток панкреатиту 
значно погіршує прогноз даного захворювання [8]. Отримані 
нами дані співзвучні з дослідженнями Э.И. Белобородовой 
[1] про доцільність поєднання літолітично терапі з прийман
ням гепатопротекторів, до яких відноситься і холівер. При
значення мінеральних вод у хворих з постхолецистекто- 
мічним синдромом прискорює адаптацію органів травлення 
до нових умов, відновлює порушені фізико-хімічні власти
вості жовчі та має дезінтоксикаційний і протизапальний 
впливи [5].

Таким чином, проведення ранньо реабілітаційно терапі 
з включенням на фоні дієтичного харчування уософальку, 
холіверу та сульфатно-хлоридно натрієво-магнієво-калієво 
мінерально води у хворих після холецистектомі дозволяє 
покращити перебіг цього періоду, уникнути змін зі сторони 
печінки, підшлунково залози та покращити біохімічний 
склад жовчі, про що свідчить той факт, що конкременти в 
загальній жовчній протоці через 1,5 року після лікування 
виявлені у 4 хворих першо , 2 -  друго та одного -  третьо 
групи. Ознаки вторинного хронічного панкреатиту через цей 
же період мали місце у 10 (33,3 %) хворих першо та лише у 3 
(16,7 %) пацієнтів третьо групи.
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ, ПРОФІЛАКТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ГАСТРОПАТІЙ, 
ІНДУКОВАНИХ НЕСТЕРО ДНИМИ ПРОТИЗАПАЛЬНИМИ ПРЕПАРАТАМИ

У ж городський національний ун іверситет, ф акультет п іслядипломно освіти , кафедра терапі та 
с імейно медицини

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ, ПРОФІЛАКТИКАТАЛІКУВАННЯ 
ГАСТРОПАТІЙ, ІНДУКОВАНИХ НЕСТЕРО ДНИМИ ПРОТИЗАПАЛЬНИМИ ПРЕ
ПАРАТАМИ - У  статті розглядаються питання клінічних та патогенетичних 
особливостей НПЗП-гастропатій. Вивчаються проблеми х профілактики 
та лікування. Комплексне лікування уражень НПЗП слизово оболонки 
гастродуоденально зони повинно включати не тільки ерадикацію Нр та 
корекцію шлунково секреці , але і покращання репаративних процесів у 
оболонці гастродуоденально зони, збалансування прооксидантно-антиок- 
сидантно системи.

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ, ПРОФИЛАКТИКАИ ЛЕ
ЧЕНИЕ ГАСТРОПАТИЙ, ИНДУЦИРОВАННЫХ НЕСТЕРОИДНЫМИ ПРОТИВО
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ПРЕПАРАТАМИ -  В статье рассматриваются вопросы 
клинических и патогенетических особенностей НПВП-гастропатий. Изуча
ются проблемы их профилактики илечения. Комплексное лечение пораже
ний НПВП слизистой оболочки гастродуоденальной зоны (ГДЗ) должно 
включать не только устранение Нр и коррекцию желудочной секреции, но 
и улучшение репаративных процессов в оболочке ГДЗ, сбалансирование 
прооксидантно-антиоксидантной системы.

CLINICALА Ш  PATHOGENETIC PECULIARITIES, PREVENTION ANDTREATMENT 
OF GASTROPATHIES, CONDITIONED BY NONSTEROIDAL ANTI INFLAMMATORY 
DRUGS -  The given article is devoted to the questions of clinical аnd pathogenetic 
peculiarities, prevention and treatment of NSAID-gastropathies. The complex 
treatment of such disease must include not only the eredication of Hp and 
correction of antyoxidant system but also the improvement of reparative processes 
in gastroduodenal zone and balance of prooxidant-antioxidant system.

Ключові слова: НПЗП, гастропаті , омепразол, мізопростол.
Ключевые слова: НПВН, гастропатии, омепразол, мизопростол.
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ВСТУП Нестеро дні протизапальні препарати (НПЗП) на
лежать до лікарських засобів, які найчастіше використовують 
в клінічній практиці як лікарі-ревматологи, кардіологи так і 
інші спеціалісти. Запропонованим у 1986 році S.H. Roth тер
міном NSAID-gastropathy (НПЗП-гастропатія) у світі прийнято 
позначати ерозивно-виразкові ураження гастродуоденально 
зони (ГДЗ), що пов’язані з прийманням цих препаратів і 
мають характерну клініко-ендоскопічну картину. На сьогодні 
встановлено, що на тлі приймання НПЗП може виникнути 
ураження будь-якого відділу шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) від нижньо третини стравоходу до дистальних відді
лів товстого кишечника. Критері діагностики НПЗП-гастро- 
патій були розроблені співробітниками Московського НДІ 
ревматологі (В.А. Насонова, 1991). Специфічними особли
востями цих уражень є: чіткий зв’язок з прийманням НПЗП, 
поява гострих, зазвичай багатьох гастродуоденальних ерозій 
та/або виразок, переважна локалізація в антральному відділі 
шлунка, відсутність локального запалення та гістологічних 
ознак гастриту, малоасимптомний перебіг та часта маніфес
тація з ускладненнями (до 60 % -  кровотечею, рідше перфо
рацією виразки, стенозом пілоруса), зворотний розвиток клі
нічних симптомів та змін в гастродуоденальній зоні при 
відміні НПЗП. За епідеміологічними даними при застосу
ванні НПЗП виникнення симптомів шлунково диспепсі 
спостерігається у 33-50 % пацієнтів, ендоскопічно підтвердже
них виразок шлунка -  8-27 %, дуоденальних виразок -  4
8 %, ерозій та геморагій слизово оболонки ГДЗ -  у 48-56 % 
хворих [4].

Перед призначенням НПЗП-терапі важливим є опиту
вання та обстеження пацієнта для встановлення факторів 
ризику розвитку НПЗП-гастропатій. Згідно з рекомендаціями 
Насоново Є.Л. (2002 р.) фактори ризику поділяються на 
встановлені та можливі. До встановлених факторів ризику 
відносяться:похилий вік, гастродуоденальні виразки і шлун
ково-кишкові кровотечі та інші захворювання ШКТ в анам
незі, супутні захворювання (артеріальна гіпертензія, серцева,

печінкова, ниркова недостатність) та х лікування (інгібітори 
АПФ, діуретики), поєднане приймання разом з НПЗП анти
коагулянтів, глюкокортико дів та інших НПЗП (крім низьких 
доз ацетилсаліцилово кислоти), приймання високих доз 
НПЗП, тривала НПЗП-терапія не менше 3 місяців, викорис
тання НПЗП з тривалим періодом напіввиведення та ЦОГ- 
2 неселективних. До можливих факторів ризику НПЗП-гастро
патій відносяться: наявність ревмато дного артриту, жіноча 
стать, куріння, вживання алкоголю, інфекція Helicobacter pylori.

Труднощі х діагностики значною мірою зумовлені тим, 
що ці ураження часто перебігають безсимптомно, тому діаг
ностуються пізно, іноді в ситуаціях із розвитком “німих” вира
зок, кровотеч та перфорацій. Накопичені на даний час епіде
мічні дані говорять про те, що у кожного 4-5 хворого, що три
вало приймають аспірин або які-небудь інші НПЗП, виника
ють виразки, а у кожного другого такого хворого -  єрозі слизо
во оболонки шлунка або дванадцятипало кишки. Найбіль
ший ризик ускладнень у людей похилого віку та людей, у 
яких в анамнезі була виразка. А поєднання цих двох факторів 
підвищує ризик розвитку виразкового ураження в 17 разів 
[4,5].

Відкриття J. Vane (1971) двох форм ЦОГ (простагландин- 
синтетази) -  ЦОГ-1 та ЦОГ-2 -  змінили уявлення про меха
нізм ді НПЗП. Активність ЦОГ-1 визначає продукцію прос
тагландинів, що беруть участь в нормальних фізіологічних 
клітинних реакціях, не пов’язаних з розвитком запалення. 
Для сильних інгібіторів ЦОГ-1 характерні часті побічні яви
ща, що розвиваються в результаті тривалого застосування 
НПЗП, які сильніше пригнічують ЦОГ-1 ніж ЦОГ-2. Добре 
відомо, що простагландини Е2 та І1 справляють протекторну 
дію на оболонку шлунка, що зумовлено х здатністю знижу
вати шлункову секрецію соляно кислоти і збільшувати синтез 
цитопротекторних речовин. Ерозивні зміни слизово оболонки 
шлунка і відділів тонко кишки, а в ряді випадків поява 
виразок, перфорацій, кровотеч, що супроводжуються диспеп
сією, болем в епігастрі , нудотою, блюванням, пов’язані з 
пригніченням НПЗП ЦОГ-1 [7,8].

За епідеміологічними даними при застосуванні НПЗП 
виникнення симптомів шлунково диспепсі спостерігається 
у 33-50 % пацієнтів, ендоскопічно підтверджених виразок 
шлунка -  8-27 %, ерозій та геморагій слизово оболонки гаст
родуоденально зони -  у 48-56 % хворих. Систематичне за
стосування НПЗП протягом 6 тижнів супроводжується дис
пепсичними явищами у 19 % хворих, появою виразок -  у 
19 %, геморагій і ерозій -  у 70 % хворих. Досі не проведено 
досліджень, які б вичерпно відповіли на запитання -  у яких 
хворих ризик виникнення ускладнень зі сторони ШКТ є висо
кий, а хто може безпечно приймати НПЗП. Низка факторів -  
пептична виразка, шлунково-кишкова кровотеча в анамнезі, 
приймання у минулому Н2-блокаторів, одночасне прийман
ня глюкокортико дів чи антикоагулянтів, нерегулярне харчу
вання суттєво збільшує ризик шлунково-кишкових усклад
нень при застосуванні НПЗП. У ряді досліджень персистенцію 
Helicobacter pylori розглядають як суттєво обтяжуючий фактор 
формування та перебігу гастродуоденопатій, індукованих 
НПЗП, проте в інших роботах показано відсутність негатив
ного впливу супутнього гелікобактеріозу на переносимість 
терапі НПЗП [1, 2].

Методи лікування і особливо профілактики гастродуоде
нопатій індукованих НПЗП є сьогодні предметом багатьох 
досліджень. Серед антисекреторних препаратів перспектив
ним є використання інгібіторів протонно помпи. Підгрунтям 
призначення інгібіторів протонно помпи є зниження
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зворотно дифузі протонів та х ушкоджуючо ді на слизову 
оболонку, пригнічення активності пепсину чи його інактива
ція, що приводить до зниження агресивності шлункового соку. 
Доведена ефективність омепразолу (20 мг/добу) в профілак
тиці виразок дуоденально зони. За рекомендацією міжнарод
ного симпозіуму (Стокгольм, 1996) омепразол названо препа
ратом вибору для превентивного застосування при терапі 
НПЗП. Важливими є повідомлення про роль підвищення 
процесів перекисного окислення ліпідів та стану зниження 
активності антиоксидантно системи при первинному ура
женні гастродуоденально зони. Численні наукові праці свід
чать про патогенетичне значення цих змін у розвитку гастро- 
патій, включаючи виразкування, обгрунтування застосу
вання антиоксидантів у комплексному лікуванні цих недуг.

Велика кількість досліджень присвячена оцінці ефектив
ності мізопростолу, застосування якого призводить до досто
вірного зниження загально частоти гастроентерологічних 
ускладнень і числа перфорацій, згідно з дослідженнями 
MUCOSA. Лікування мізопростолом через 8 тижнів привело 
до нівелювання симптомів ураження слизово оболонки 
шунка у 70 % та дванадцятипало кишки у 86 % спостережень 
(Roth). Однак, слід зауважити на досить часту появу усклад
нень при застосуванні цього препарату. За різними даними 
такі побічні ефекти як біль у животі, діарея, рідше -  блювота, 
нудота та метеоризм, з’являються або в перші дні, або в 
кінці другого тижня лікування, і змушують змінювати крат
ність приймання або зменшувати разову дозу препарату, 
інколи відмовлятися від лікування [5, 10].

Щодо ерадикаці Helikobakter pylori, то дослідження в 
Гонконгу показало, що ерадикація НР до початку лікування 
НПЗЛЗ знижувала ризик пептичних виразок, що виявлялося 
при ендоскопічному дослідженні [2, 10]. На міжнародному 
симпозіумі в Стокгольмі (1996) йшла мова про те, що роль 
персистенці НР як фактора ушкодження слизово оболонки

гастродуоденально зони під час застосування НПЗП оста
точно не підтверджена і доцільність проведення ерадика- 
ційно терапі обговорювалася лише в аспекті лікування вже 
виниклих уражень.

ВИСНОВОК Підсумовуючи комплексне лікування ура
жень слизово оболонки гастродуоденально зони повинно 
включати не тільки ерадикацію НР та корекцію шлунково 
секреці , але і покращання репаративних процесів у оболонці 
гастродуоденально зони, збалансування прооксидантно- 
антиоксидантно системи. Добір лікарських засобів із різним 
механізмом ді дозволяє одночасно впливати на різні ланки 
патогенезу та суттєво підвищити ефективність лікування.
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ІНТЕРЛЕЙКІН-4 ТА ІНТЕРФЕРОН-у СИРОВАТКИ КРОВІ ПРИ КОНСТЕЛЯЦІ БРОНХІАЛЬНО АСТМИ І
МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ

Сумський державний ун іверситет, медичний ф акультет

ІНТЕРЛЕЙКІН -4 ТА ІНТЕРФЕРОН - у СИРОВАТКИ КРОВІ ПРИ КОНСТЕЛЯЦІ 
БРОНХІАЛЬНО АСТМИ І МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ -  Проведено 
порівняльне дослідження вмісту інтерлейкіну-4  та інтерферону-у у сиро
ватці крові хворих на бронхіальну астму та при поєднанні з метабо
лічним синдромом із метою вивчення ймовірних механізмів формування 
синдрому взаємообтяження приданій констеляці . Як показали результати 
імуноферментного аналізу у хворих на БА спостерігалось підвищення 
концетраці ІЛ-4 на фоні зниження вмісту ІФН-у, що свідчить про актива
цію ^2 -хел п ерно  ланки імунітету та функціональну неспроможність 
^ 1 - клітинно системи. У пацієнтів із поєднанням бронхіально астми та 
метаболічного синдрому виявлено підвищення як ІЛ-4, так й ІФН-у , що 
є, очевидно, результатом ді механізмів, направлених на відновлення ба
лансу між популяціями Т-хелперів. Одночасне підвищення рівнів ІЛ-4  
та ІФН-у у хворих із загостренням бронхіально астми у поєднанні із 
метаболічним синдромом свідчить про посилення у них продукці як 
Т М -, так і ^ 2 -ц и т о кінів, що відрізняє дану констеляцію від ізольованого 
перебігу бронхіально астми.

ИНТЕРЛЕЙКИН-4 И ИНТЕРФЕРОН-у СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ КОН
СТЕЛЛЯЦИИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ И МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА -  
Проведено сравнительное исследование содержания интерлейкина-4 и 
интерферона-усыворотки крови больных бронхиальной астмой при соче
тании её с метаболическим синдромом с целью изучения возможных 
механизмов формирования синдрома взаимного отягощения. Как показали 
результаты иммуноферментного анализа у больных бронхиальной астмой 
наблюдалось повышение концентрации ИЛ-4 на фоне снижения ИФН-у , 
что свидетельствует об активации ^2-хел перного звена иммунитета и о 
функциональной несостоятельности ТМ - клеточной системы. У пациентов 
с сочетанием бронхиальной астмы и метаболического синдрома выявлено 
повышение как ИЛ-4, так и ИФ Н-у , что, вероятно, есть результатом 
действия механизмов, направленных на восстановление баланса между 
популяциями Т-хелперов. Одновременное повышение уровней ИЛ-4 и 
ИФ Н-у у больных с обострением бронхиальной астмы в сочетании с 
метаболическим синдромом свидетельствует об усилении продукции как 
Т М -, так и ^ 2 -ц и т о кинов, что отличает данную констелляцию от изоли
рованного течения бронхиальной астмы.

INTERLEUKIN-4 AND INTERFERON-y OF BLOOD SERUM IN CONSTELLATION 
OF BRONCHIAL ASTHMA AND METABOLIC SYN DR O M E- The comparative 
investigation of interleukin-4 and interferon-y content in blood serum of patients 
with bronchial asthma in its combination with metabolic syndrome was 
carried out with the aim of investigation of possible mechanisms of forming of 
mutual constellation syndrome. The results of immunoferment analysis in 
patients with bronchial asthma showed the raising of interleukin-4 concentration 
against a background of lowering of interferon-y content. It testifies to the 
activation of Th-2-helper link of immunity and functional incapability of Th- 
1 cell system. The raising of both interleukin-4 and interferon-ywas revealed in 
patients with combination of bronchial asthma and metabolic syndrome. This, 
probably, is the result of action the mechanisms, directed to the restoration of 
balance between the population of T-helpers. Simultaneous increase of inter
leukin-4 and interferon-y levels in patients with aggravation of bronchial 
asthma in combination with metabolic syndrome testifies to the aggravation of 
production both Th-1 and Th-2-cytokines, that differs this constellation from 
the isolated course of bronchial asthma.

Ключові слова: бронхіальна астма, метаболічний синдром, цитокіни.
Ключевые слова: бронхиальная астма, метаболический синдром, 

цитокины.
K eywords: bronchial asthma, metabolic syndrome, cytokines.

ВСТУП У патогенезі бронхіально астми (БА) та кластерів 
метаболічного синдрому (МС) одне із центральних місць 
відводиться змінам у регуляці на рівні цитокінів, які знач
ною мірою визначають специфічність механізмів розвитку 
даних захворювань, беруть участь у формуванні та регуляці

захисних реакцій організму, зумовлюють широкий спектр 
біологічних ефектів, регулюють розвиток місцевих захисних 
реакцій, а у випадку хньо неефективності розвивається за
пальна реакція, зростає синтез цитокінів і хня дія проявляєть
ся на системному рівні [2, 3, 9]. У цьому випадку прозапаль- 
ні цитокіни впливають практично на всі органи і системи 
організму, що беруть участь у регуляці гомеостазу. Нормальні 
процеси активаці клітин, що продукують про - та протизапаль
ні імуноцитокіни, супроводжуються х посиленим виробітком 
у кількісно та якісно збалансованому комплексі [4, 5]. Як 
відомо, патогенез БА пов’язаний із дисбалансом між популя
ціями Т-хелперів -  ТМ і ТИ2, наслідком чого є активація 
ТИ2-лімфоцитів, стимуляція виробітку х основного цитокіну -  
інтерлейкіну-4 (ІЛ-4), який регулює розвиток алергічного запа
лення, сприяючи синтезу ІдЕ. З іншого боку, основний маркер 
ТМ- інтерферон-у (ІФН-у) здатний гальмувати ефекти ІЛ-4, 
а його вміст опосередковано може відображати функціональну 
активність ТМ-регуляторів клітинно імунно відповіді [2]. 
Існують суперечливі думки щодо активності ТМ-клітинно 
системи при БА: від зниження синтезу ІФН-ута функціональ
но неспроможності ТМ до гіперактиваці [1,6, 7, 9]. Оскіль
ки проблема асоціаці БА та МС, та механізмів, у тому числі 
імунологічних, що поєднують дані захворювання та обтяжу
ють х перебіг, є невивченими, метою нашого дослідження 
було визначення своєрідності дисбалансу ІЛ-4 та ІФН-у при 
даній констеляці захворювань.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 33 хворих на БА, 
серед яких: 18 хворих на БА склали І групу, 15 хворих на БА 
у поєднанні із МС -  II групу, 12 практично здорових осіб -  
контрольну групу. Вміст ІЛ-4 та ІФН-уу сироватці крові виз
начали імуноферментним методом за допомогою наборів 
ООО ’’Проте новий контур” (Санкт-Петербург).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Отримані дані щодо вмісту ІЛ-4та ІФН-ув обстежених хворих 
наведені у таблиці. При аналізі показників ІЛ-4 виявлено 
підвищення його концентраці у хворих обох груп порівняно 
із контролем, що узгоджується із сучасною уявою про участь 
даного цитокіну у розвитку алергічного запалення, оскільки, 
він, будучи фактором росту й активаці В-лімфоцитів та про
дукці ними антитіл, при алергічних захворюваннях висту
пає у якості прозапального чинника [2]. Окрім того, існує 
думка, що підвищення рівня цитокінів у крові є результатом 
масивного надходження антигену (алергену) в циркуляцію 
та є показником генералізаці процесу [8].

Концентрація ІФН-у була зниженою у хворих з ізольова
ним перебігом БА. Оскільки дія ІЛ-4 на В-клітини блокується 
ІФН-у, який, як правило, пригнічує продукцію ІдЕ, то знижен
ня його вмісту на фоні підвищення ІЛ-4 свідчить про прева
лювання ТИ2-типу над ТМ-типом цитокінів у пацієнтів з 
ізольованим перебігом БА. У хворих II групи виявлено 
достовірне підвищення вмісту ІФН-у на фоні високого рівня 
ІЛ-4, що свідчить про активацію обох типів цитокіногенезу.

У хворих обох груп клінічна ремісія супроводжувалась 
достовірним зниженням лише ІЛ-4. Причому, у хворих I групи 
цей показник досягав рівня контрольно величини, а у II групі 
лишався вірогідно вищим (р<0,001). Якщо зниження ІЛ-4 у
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хворих на БА при переході у клінічну ремісію узгоджується із 
спостереженнями інших авторів [2], то стабілізація його 
підвищеного рівня у хворих із констеляцією БА та МС свід
чить про відносність ремісі , відображаючи персистенцію 
запалення у даних хворих та підтримує ймовірність чергових 
загострень.

У результаті проведеного лікування у хворих I групи спо
стерігалась лише тенденція до зростання вмісту ІФН-у, а у 
хворих II групи він лишався незмінним. Із позиці гальмів
ного впливу ІФН-у на синтез ІдЕ при алергічних захворюван
нях, цей вплив можна розцінити як протизапальний, незва
жаючи на загальновідомий прозапальний механізм ді ІФН-у. 
Так за даними ряду авторів, ІФН-у у низьких концентраціях 
активує В-кпітини, а лише у високих -  пригнічує х актив
ність, і, відповідно, синтез і продукцію ІдЕ [2, 4, 6].

Як відомо, індукція ТМ-хелперно відповіді у випадку 
ТЛ2-опосередковано гіпереактивності бронхів здатна посилю
вати запальний характер [7]. ІФН-у бере участь у розвитку 
генералізованого запального процесу через клітинноопосеред- 
ковані механізми, активуючи експресію молекул головного 
комплексу гістосумісності І і II класів, підвищуючи тим самим 
ефективність антигенно презентаці , індукуючи експресію 
адгезивних молекул, зокрема -  на ендотелі судин, та залу
чаючи клітини у вогнище запалення. ІФН-у також може брати 
участь у розвитку реакці гіперчутливості сповільненого типу 
через механізми активаці ТМ, що сприяє підтриманню алер
гічного запалення і проявів БА [7, 9].

Таблиця. Концентрація ІЛ -4 та ІФН-у у хворих на 
бронхіальну астму та при поєднанні з 

метаболічним синдромом

Контроль, 
n =10

I група, 
n=18

II група, 
n=15

ІЛ-4, пг/мл 23,9+2,32 83,7+5,2* 
30,4+1 ,8**

86,3+5,3* 
57,8+4,13***

ІФНг, пг/мл 129±10,4 91 ,8+6,01* 185,8+12.6*
105+6,39* 179,4+8,23*

Примітка: * -  вірогідність порівняно із групою здорових, ** -  
вірогідність порівняно з хворими I групи; чисельник-до, знаменник -  
після лікування.

Отримані результати у хворих із поєднанням БА та МС 
свідчать про те, що у них відбувається активація як ТЬі2-, 
так і ТЬі1-лімфоцитів, яка зберігається і у фазу клінічно ре
місі . З другого боку, підвищення ІФН-y може бути резуль
татом прояву імунних механізмів, направлених на віднов
лення балансу між різними популяціями Т-хелперів, зру
шеного у бік ТЬі2. При цьому гіперпродукція ІФН-y, ймовірно, 
гальмує прояви реакцій негайного типу через механізми бло
кади IgE-утворювальних клітин, але посилює прояви реакцій 
сповільненого типу.

ВИСНОВКИ Отримані дані свідчать: по-перше , що, 
незважаючи на клінічну ефективність традиційного лікуван
ня у хворих на БА у поєднанні із МС, у фазу клінічно ремісі 
зберігається активація ТЬі1- та ТЬі2-лімфоцитів, що створює 
умови для підтримання запалення у бронхах і підвищує 
ймовірність чергових загострень;

по-друге, використання сироваткового профілю даних 
цитокінів у хворих на БА у поєднанні із МС є перспективним 
для судження про патогенетичну своєрідність дано констеля- 
ці та розробки критері в ефективності лікування.
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ДИНАМ ІКА ПОКАЗНИКІВ ЕНДОГЕННО ІНТОКСИКАЦІ ТА КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ПРИ 
КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА НЕГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЮ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ

ТІОТРІАЗОЛІНУ

Кафедра госпітально терапі №1 Вінницького національного ун іверситету ім . М .І. Пирогова

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ЕНДОГЕННО ІНТОКСИКАЦІ ТАКЛІНІЧНОГО 
ПЕРЕБІГУ ПРИКОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НАНЕГОСПІТАЛЬНУ 
ПНЕВМОНІЮ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ТІОТРІАЗОЛІНУ -  Обстежено 36 хворих на 
негоспітальну пневмонію третьо групи. Вивчена клінічна ефективність 
та вплив тіотріазоліну на показники ендогенно інтоксикаці у хворих на 
негоспітальну пневмонію. Виявлено, що у пацієнтів, які застосовували 
тіотріазолін, раніше ніж в контрольній крупі достовірно покращувались 
показники ендогенно інтоксикаці , що супроводжувалось позитивною 
клінічною динамікою, швидше наступав регрес захворювання на 3 доби.

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ И КЛИНИЧЕС
КОГО ТЕЧЕНИЯ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ НЕГОСПИТАЛЬНОЙ 
ПНЕВМОНИЕЙ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ТИОТРИАЗОЛИНА-Обследовано 36 
больных негоспитальной пневмонией третьей группы. Изучена клиничес
кая эффективность и влияние тиотриазолина на показатели эндогенной 
интоксикации у больных с негоспитальной пневмонией. Выявлено, что у 
пациентов, которые получали тиотриазолин, раньше, чем в контрольной 
группе достоверно улучшались показатели эндогенной интоксикации, 
что сопровождалось позитивной клинической динамикой, быстрее 
наступал регресс заболевания на 3 суток.

DYNAMICS OF ENDOGENOUS INTOXICATION INDICES ANDCLINICALCOURSE 
IN COMPLEX'TREATMENT OF PATIENTS WITH UNHOSPITAL PNEUMONIA'WITH 
THIOTRIAZOLIN USING -  36 patients with unhospital pneumonia of the third 
group were examined. Clinical efficacy of thiotriazolin and its influence on the 
results of endogenous intoxication in patients with unhospital pneumonia 
were investigated. It was revealed that the results of endogenous intoxication 
reliably improved earlier in taking thiotriazolin patients which was associated 
with positive clinical dynamics and more rapid recovering on three days.

Ключові слова: негоспгтальна пневмонія, тіотріазолін, лейкоцитарний 
індекс інтоксикаці , гематологічний показник інтоксикаці , сорбційна 
здатність еритроцитів.

Ключевые слова: негоспитальная пневмония, тиотриазолин, лейко
цитарный индекс интоксикации, гематологический показатель интокси
кации, сорбционная способность эритроцитов.

K ey  words: unhospital pneumonia, thiotriazolin, leucocyte index of 
intoxication, hematological index of intoxication, sorption function of 
erythrocytes.
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ВСТУП Хвороби органів дихання залишаються одними з 
найбільш поширених в багатьох кра нах світу. При цьому в 
структурі захворюваності одне із провідних місць посідає 
пневмонія [9]. Актуальність пневмоні для сучасно медици
ни, і, зокрема негоспітально , зумовлено, в першу чергу, 
значною поширеністю, досить високими показниками інвалі- 
дизаці та смертності, а також значними економічними втра
тами внаслідок цього захворювання [9]. В Укра ні в 1998
2001 рр. захворюваність дорослих на пневмонію склала 4,3
4,7 на 1000 населення, а смертність -  10,0-13,3 на 100000 на
селення, тобто померли 2-3 % з тих, хто хворів на пневмонію 
[9]. Незважаючи на досягнуті успіхи у вивченні проблеми, 
зокрема своєчасно діагностики, терапі пацієнтів із пневмо
ніями, х лікування залишається далеко невирішеним зав
данням. У зв’язку з цим, пошуки нових ефективних препара
тів для лікування цього захворювання залишаються актуаль
ними. Нашу увагу привернув вітчизняний препарат метабо
лічно природи -  тіотріазолін, який має антиоксидантні, 
мембраностабілізуючі, імуномодулюючі, дезінтоксикаційні 
властивості. Він проявляє регулюючий вплив на всі види 
обміну речовин в організмі, покращує репаративні процеси. 
У зв’язку з цим, він широко використовується при лікуванні 
багатьох захворювань внутрішніх органів [2,5]. Щодо застосу
вання тіотріазоліну при запальних захворюваннях органів 
дихання, зокрема пневмоній, інформаці обмаль. Це обґрун
товує доцільність детального вивчення ефективності тіотріазолі
ну при комплексному лікуванні, зокрема, негоспітальних 
пневмоній.

Метою дослідження було вивчення динаміки показників 
рівня ендогенно інтоксикаці при комплексному лікуванні 
хворих на негоспітальну пневмонію із застосуванням 
тіотріазоліну.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 36 хворих на негоспі
тальну пневмонію третьо групи згідно з сучасною класифіка
цією [4] -  23 чоловіків та 13 жінок. Середній вік пацієнтів 
склав 48 років. Хворі перебували на стаціонарному лікуванні 
в терапевтичному відділенні клінічно лікарні № 2 м. Він
ниця. Основну групу склали 20 хворих, які на тлі базисно 
терапі (антибактеріальні, муколітичні та інші препарати) 
отримували 2,5 % розчин тіотріазоліну 4 мл на добу (3 дні 
внутрішньовенні введення на фізіологічному розчині, 7 днів 
внутрішньом’язові введення). Інші 16 хворих, які отримува
ли лише традиційну базисну терапію, склали контрольну гру
пу. Контрольна і основна групи були репрезентативні за ві
ком, статтю, тяжкістю і розповсюдженням запального процесу. 
Ефективність лікування оцінювали за динамікою клінічних 
проявів та показників ендогенно інтоксикаці , наявність 
симптомів яко є закономірним проявом запального процесу 
в легеневій паренхімі. Визначали лейкоцитарний індекс 
інтоксикаці [6], гематологічний показник інтоксикаці [1], 
рівень середніх молекул [3] та сорбційну здатність еритроци
тів [8] до початку лікування та на 3 і 10 добу перебування 
хворого в стаціонарі.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
У 9 хворих основно групи до початку лікування температура 
тіла була субфебрильною, у 11 склала 38-39 "С. Задишка 
при фізичному навантаженні спостерігалась у 1/3 пацієнтів. 
У всіх хворих визначалась пітливість; у 10 пацієнтів конт
рольно групи до початку антибактеріально терапі темпе
ратура тіла була субфебрильною, задишка при фізичному 
навантаженні виникала у 7 осіб. У всіх хворих спостерігалась 
пітливість. Аналіз динаміки основних клінічних проявів не
госпітально пневмоні за період лікування свідчить про пози
тивні зміни вже на 3 день лікування: температура тіла нор
малізувалась у 16 хворих основно групи і у 8 хворих конт
рольно . Задишка зникла у 5 пацієнтів основно групи і у 
3 контрольно . У 14 хворих основно групи і у 8 хворих конт
рольно зменшилась пітливість.

Позитивна клінічна динаміка супроводжувалась досто
вірним зниженням проявів ендогенно інтоксикаці . Лейко

цитарний індекс інтоксикаці в контрольній групі до ліку
вання склав 1,48±0,257, на третю добу мав тенденцію до 
збільшення -  1,57±0,239, достовірно зменшився відносно 
вихідного показника лише на десяту добу і при цьому зали
шався вище норми 1,25±0,221 (р<0,05). В основній групі 
показник (лейкоцитарний індекс) інтоксикаці до початку ліку
вання склав 1,44±0,236, а на 3 та 10 добу був достовірно ниж
чим від такого в контрольній групі, відповідно 0,85±0,163 
(р<0,05) та 0,45±0,103 (р<0,05). Аналогічна картина спосте
рігається в динаміці гематологічного показника інтоксикаці 
в обох групах, а саме: в контрольній групі до початку лікуван
ня гематологічний показник склав 2,24±0,045, на 3 добу 
лікування також збільшився до 2,36±0,26, і зменшився до 
вихідного показника лише на 10 добу -  1,89±0,50 (р<0,05), 
при цьому залишався вище норми. В основній групі гемато
логічний індекс інтоксикаці до початку лікування склав 
2,11±0,31, на 3 добу лікування відмічалася тенденція до 
його зменшення 0,67±0,11 (р<0,001), а на 10 добу -  до 
0,36±0,10 (р<0,01). При аналізі динаміки рівня середніх полі
пептидів при Д 254 відмічено, що в контрольній групі до 
початку лікування цей показник складає (0,337±0,335) ум. 
од., на 3 добу лікування зниження його не відбувалось -  
(0,344±0,048) ум.од. Лише на 10 добу спостерігалося досто
вірне зниження рівня поліпептидів -  (0,246±0,014) ум.од. 
(р<0,05). В основній групі рівень середніх молекул при Д 254 
до лікування склав (0,315±0,025) ум.од. Зниження рівня 
середніх молекул відзначалось вже на 3 добу лікування -  
(0,181±0,010) ум.од. (р<0,001). Показники в основній групі 
на 3 та 10 добу (0,182±0,008) достовірно відрізнялись від 
відповідних в контрольній групі, (р<0,001). Аналогічна кар
тина спостерігалася в динаміці середніх поліпептидів при 
Д 280. В контрольній групі рівень середніх молекул до початку 
лікування склав (0,470±0,026) ум.од., а на 3 добу лікуван
ня -  (0,497±0,055) ум.од. На 10 добу лікування мало місце 
достовірне зниження рівня поліпептидів -  (0,303±
0,007) ум.од. (р<0,001) відносно вихідного рівня. В основній 
групі рівень середніх поліпептидів склав (0,448±0,031) ум.од. 
Достовірне зниження рівня середніх молекул відзначалось 
вже на 3 добу лікування -  (0,351±0,016) ум.од (р<0,05). 
Цей показник відрізняється від відповідного в контрольній 
групі (р<0,01). На 10 добу лікування рівень молекул середньо 
маси в основній групі склав (0,327±0,007) ум .од. і, достовірно 
відрізнявся від відповідного в контрольній групі, (р<0,05). 
Аналізуючи показники сорбційно здатності еритроцитів ми 
відмітили, що в контрольній групі рівень цього показника до 
початку лікування становив (64,6±3,5) %, на 3 добу 
лікування залишався високим -  (62,2±2,1) % і лише на 10 
добу достовірно знижався відносно вихідного показника -  
(47,8±2,0) % (р<0,01) і наближався до нормального показника. 
В основній групі до початку лікування сорбційна здатність 
еритроцитів була (65,5±2,8) %, на 3 добу цей показник суттєво 
знижується -  (47,2±2,31) % (р<0,001 відносно вихідного рів
ня, р<0,001 -  різниця з аналогічним показником в контрольній 
групі), а на 10 добу нормалізувався -  (38,06±0,36) % (р<0,001 
порівняно з аналогічним показником в контрольній групі).

При рентгенологічному дослідженні інфільтративні зміни 
в легенях повністю зникли у пацієнтів основно групи в се
редньому через 10-11 діб від початку лікування, а в конт
рольній групі -  через 14-15 діб.

ВИСНОВКИ В результаті дослідження виявлено, що у 
хворих основно групи в середньому на 3 доби раніше, ніж в 
контрольній, нормалізувалась температура тіла, поліпшився 
загальний стан, зменшилась пітливість і задишка, достовірно 
зменшувалися прояви ендогенно інтоксикаці . Застосування 
тіотріазоліну в комплексній терапі негоспітальних пневмоній 
третьо групи позитивно впливає на клінічний перебіг хворо
би, в середньому на 3 доби скорочує лікування хворих в 
стаціонарі і може бути рекомендоване для впровадження в 
практику.
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ПРОГНОЗУВАННЯ ЙМОВІРНОСТІ ЛЕГЕНЕВИХ ГЕМОРАГІЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ НА 
ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ ЗА ДОПОМОГОЮ ТЕСТОВО ПРОБИ ШОЕ У МАГНІТНОМУ ПОЛІ
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ПРОГНОЗУВАННЯ ЙМОВІРНОСТІ ЛЕГЕНЕВИХ ГЕМОРАГІЧНИХ УСКЛАД- 
НЕНЬУХВОРИХНАТУБЕРКУЛЬОЗЛЕГЕНЬЗАДОПОМОГОЮТЕСТОВО ПРОБИ 
Ш ОЕУ МАГНІТНОМУ ПОЛІ -  Наведені результати дослідження прогнозу
вання ймовірності геморагічних ускладнень у хворих на туберкульоз 
легень за допомогою тестово проби ШОЕ у магнітному полі у 51 хворого. 
Встановлено, що запропонований спосіб може знайти застосування для 
превентивно профілактики легеневих кровотеч та кровохаркань.

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ВЕРОЯТНОСТИ ЛЕГОЧНЫХ ГЕММОРАГИЧЕСКИХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ С ПОМОЩЬЮ ТЕСТОВОЙ 
ПРОБЫ РОЭ В МАГНИТНОМ ПОЛЕ -  Приведены результаты исследования 
прогнозирования вероятности гемморагических осложнений у больных 
туберкулезом легких с помощью тестовой пробы РОЭ в магнитном поле у 
51 больного. Установлено, что предложенный способ может найти примене
ние для превентивной профилактики легочных кровотечений и кровохар
каний.

FORECASTING of PROBABILITY OF HEMORRHAGIC COMPLICATIONS IN 
PATIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS WITH THE HELP OF TEST ESR IN 
MAGNETIC FIELD -  The results of research of forecasting are given probability of 
occurrence hemorrhagic complications in 51 patients with pulmonary 
tuberculosis with the help of test ESR in magnetic field are presented in the 
article. It is established that the offered way can be applicated for preventive 
maintenance hemoptysis and hemorrages.

Ключові слова: легеневий туберкульоз, кровохаркання, швидкість 
осідання еритроцитів, постійне магнітне поле.
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оседания эритроцитов, постоянное магнитное поле.
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ВСТУП Проблема туберкульозу останнім часом набула 
особливо гостроти, про що свідчать епідеміологічні показни
ки ціє хвороби. Тільки в 2003 році захворюваність на тубер
кульоз склала 77 випадків на 100 тис. населення. Особливого 
значення в зв’язку з цим набули проблемні питання усклад
нення туберкульозу, а саме легеневих кровотеч і кровохар
кань, х лікування і превентивно профілактики [3]. Тради
ційні методичні підходи до прогнозування кровотечі з ураже
них туберкульозним процесом легень за показниками лабо
раторного дослідження крові, особливо згортально системи, 
у комплексі з клініко-рентгенологічним дослідженням, спря
мованим на топічну діагностику вогнища деструктивного 
специфічного процесу в легенях, неспроможні забезпечити 
адекватний поставленому завданню рівень інформативності, 
а отже, є малоефективними. В зв’язку з цим, пошук дійових 
методичних підходів до виявлення потенціально загрози 
кровотечі з уражених туберкульозним процесом легень набув 
особливо актуальності. Останнім часом увага дослідників

прикута до чутливості клітинних і позаклітинних факторів 
крові, у тому числі коагулологічно системи до ді електро
магнітного поля і його складових. Усе більше з’являється робіт, 
пов’язаних з дією магнітного поля на процес седиментаці 
еритроцитів у цитратній плазмі [5,6,10]. Намагання дослід
ників застосувати тестову пробу на швидкість осідання ерит
роцитів (ШОЕ) в магнітному полі були відомі й раніше, у 
тому числі й при туберкульозі [1], але застосування для 
прогнозування легенево кровотечі у хворих на туберкульоз 
легень застосовано нами вперше.

Мета -  розробити і випробувати в клінічних умовах мето
дику прогнозування ймовірності легеневих геморагічних 
ускладнень у хворих на туберкульоз легень за допомогою 
тестово проби ШОЕ у зовнішньому постійному магнітному 
полі.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Виходячи з аналізу особливос
тей патогенезу геморагічних ускладнень у хворих на туберку
льоз легень, слід враховувати те, що значне місце в х розвит
ку посідає мобілізація в організмі відповідних адаптаційних 
механізмів, зокрема у вигляді порушень рівноваги фізико- 
хімічних параметрів крові, внаслідок яких нівелюються ін
формативно значущі зміни в системі гемостазу. Відомий 
взаємозв’язок зрушень динамічно рівноваги коагулологіч- 
них чинників у різні фази специфічного патологічного про
цесу в легенях із змінами електричного потенціалу клітинних 
мембран, зокрема, тромбоцитів, лейкоцитів і еритроцитів 
характеризується фазовими змінами тако діагностично 
реакці як седиментація еритроцитів у цитратній плазмі [2]. 
Тим більше, що у цьому процесі беруть участь фізичні і фізико- 
хімічні чинники, які, в свою чергу, визначаються динаміч
ним фізіологічним і біохімічним станом крові та окремих 
функціональних систем організму як цілого [9]. Взаємодію 
еритроцитів у цитратній плазмі як позаклітинним рідинним 
середовищем доцільно розглядати з позицій сучасних уяв
лень про слабку взаємодію інгредієнтів седиментаційно сис
теми за умов взаємоді з гравітаційним та електромагнітним 
полями [10,11]. Доцільність діагностично проби на основі 
наведеного принципу випливає із характеру складно взає
моді постійного магнітного поля з еритроцитами як клітина
ми із значним мембранним електричним потенціалом, на
повнених різними за магнітними властивостями молекул 
гемоглобіну [7]. Індуковані у такий спосіб сили електромаг
нітно індукці відповідним чином змінюють динаміку осі
дання еритроцитів у капілярі, кінцевий результат якого у 
вигляді показника швидкості осідання (ШОЕ) визначаються
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електричними і магнітними властивостями як різних сполук 
гемоглобіну і мембран суспендованих клітин, х адгезивною 
здатністю, що значною мірою залежить і від структурно-функ
ціонального стану плазми крові [8,10]. Виходячи з відомого 
патогенетичного зв’язку коагулопатій із змінами електрично
го потенціалу мембран клітин крові, перш за все еритроцитів, 
підвищену магніточутливість процесу седиментаці назва
них клітин [4,6], ШОЕ цілком правомірно розглядати як ба
зову тестову пробу для розробки прогностично тестово реакці 
щодо ймовірно внутрішньо , в тому числі легенево , кровотечі.

У хворого з ураженням легень, наприклад, туберкульоз
ним процесом, проводили комплексне клінічне обстеження з 
рентгенологічним визначенням топіки патологічного процесу, 
після чого з метою встановлення ступеня ймовірності легене
во кровотечі здійснювали постановку тестово проби на седи
ментацію еритроцитів в полі постійного магніту (ПМП). Конк
ретно методика дослідження полягала у визначенні ШОЕ в 
аутологічній плазмі одночасно у постійному магнітному полі 
і поза його впливом при співвідношенні щойно взято крові 
від пацієнта з 2 % розчином натрію цитрату як 1:4 з наступ
ною реєстрацією результату ШОЕ упродовж 1 год. Контрольний 
капіляр з кров’ю розміщували в ділянці, де впливом ПМП 
на кров за рівнем його напруженості можна знехтувати. 
Дослідний капіляр 1 (рис. 1) з цитратною кров’ю встановлюва
ли в зоні безпосереднього впливу ПМП, індукованого ферито
вим постійним магнітом 2 у вигляді кільця з вміщеним всере
дину коаксіально стальним циліндричним стрижневим магні
том 3 на спільному стальному магнітопроводі 4. Напруженість 
поля на циліндричній поверхні стрижневого магніту станови
ла 170 ерстед. Висновок про ймовірність кровотечі робили за 
показником магнітного зсуву реакці за допомогою формули:

Д- 102
ПМЗ = -------------- ----- 100 %рое

К
де Д -  показник ШОЕ при постановці реакці в полі пос

тійного магніту, мм/год;
К -  показник ШОЕ при постановці контрольно реакці 

(поза впливом магнітного поля), мм/год;
ПМЗ рое -  показник магнітного зсуву реакці осідання 

еритроцитів (РОЕ), %.

Рис. 1. Схема положення скляного капіляра з 
кров’ю в зоні впливу поля постійного магніту 

(дугоподібними стрілками позначений загаль
ний напрямок магнітних силових ліній, прямими 

стрілками позначені напрямки векторів 
магнітно індукці В і сили тяжіння Р).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Запропонованим способом проведене обстеження 51 ста
ціонарного хворого з деструктивними формами туберкульозу 
легень щодо встановлення ймовірності легенево кровотечі. 
Чоловіків було 39 (76,5 %), жінок -12 (23,5 %), віком від 17 
до 62 років. Пацієнти були розподілені на дві групи: до першо 
увійшло 40 хворих без геморагічних ускладнень, до друго 
(11) -  з легеневими кровотечами та кровохарканнями.

За результатами попередніх досліджень, значення ПМЗрое 
в межах ± (24±5) % були характерними для середнього рівня 
ймовірності легенево кровотечі, а значення ± (35±5) % і ви
ще -  для високого. Отримані при дослідженні дані наведені 
в табл. 1.

Таблиця 1. Кількісний розподіл хворих з 
деструктивними формами туберкульозу легень з 

легеневою кровотечею і без не у зіставленні з 
показником ПМЗ рое

Групи спо
стереження

Критеріальні межі ПМЗрое, %
< 20 24 ±5 35 ± 5 і вище

абс. % абс. % абс. %
1-а група 
(n=40) 38 95±3* 2 5±3 - -
2-а група 
(n=11) 1 9±9 2 18±1 8 73±13*

Примітка: * характер розподілу хворих має достовірний харак
тер (р<0,05).

З наведених у таблиці 1 даних видно, що показник 
ПМЗрое достатньо коректно і адекватно відображає рівень 
фізико-хімічних порушень в крові, характерних для зниження

коагулологічно спроможності, а запропоновані критеріальні 
межі можуть бути використані для формування прогностич
ного висновку щодо ймовірно легенево кровотечі. Так, якщо 
високому ступеню ризику легенево кровотечі відповідає 
підвищений рівень ПМЗрое у (73±13) % хворих, то незначний 
рівень зсуву РОЕ у магнітному полі притаманний невисоко
му ризику легенево кровотечі (в наведеному прикладі у 
95 % випадків).

ВИСНОВОК Запропонований спосіб забезпечує достат
ньо високий рівень інформативності клініко-лабораторного 
дослідження прогностичного спрямування і може знайти 
застосування в практиці пульмонологічних і фтизіатричних 
відділеньдля здійснення превентивно профілактики легене
вих кровотеч.
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ГЕМОДИНАМІЧНІ ПОКАЗНИКИ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ 

Тернопільська державна медична академія ім . І .Я. Горбачевського

ГЕМОДИНАМІЧНІ ПОКАЗНИКИ У ХВОРИХ НАТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ- 
Скарги, об'єктивні симптоми зі сторони серцево-судинно системи і 
порушення гемодинамічних показників виявлено відповідно у 27 і 36 % у 
хворих на вперше діагностований туберкульоз легень. Зміни гемодина- 
міки найчастіше спостерігалися при поширених формах туберкульозу, 
які супроводжувалися вираженою інтоксикацією.

ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЁЗОМ  
ЛЁГКИХ-Жалобы, объективные симптомы со стороны сердечно-сосудис
той системы и нарушение гемодинамических показателей обнаружено 
соответственно у 27 и 36 % у больных впервые выявленным туберкулёзом 
лёгких. Изменения гемодинамики наиболее часто наблюдались при рас
пространённых формах туберкулёза, которые сопровождались выражен
ной интоксикацией.

HEMODYNAMIC PARAMETERS AT LUNG TUBERCULOSIS PATIENTS -  
Complaints, objective symptoms on the part of cardiovascular system and 
infringement of hemodynamic parameters are revealed accordingly at 27 and 
36 % atfirstdiagnosed lung tuberculosis patients. Changes of hemodynamics 
most frequently were observed atdissiminated forms of tuberculosis which were 
accompanied by the expressed intoxication.

Ключові слова: гемодинамічні показники, туберкульоз легень, серцево- 
судинна система.

Ключевые слова: гемодинамические показатели, туберкулёз лёгких, 
сердечно-сосудистая система.

K eyw ords: hemodynamic parameters, lung tuberculosis, cardiovascular 
system.

ВСТУП Ситуація з туберкульозу в Укра ні дуже складна. 
Захворюваність на туберкульоз у 2003 році становила 77,5 
на 100 тис. населення, а щорічні збитки від ціє недуги скла
даю ть^ млрд грн [6].

Важливе епідеміологічне значення має виявлення тубер
кульозу, оскільки кожен невиявлений хворий протягом року 
інфікує 20 контактів, з яких один захворює на бактеріопози- 
тивний і один на бактеріонегативний туберкульоз. Найефек
тивнішими методами виявлення хворих на туберкульоз є 
скринінг за допомогою туберкулінового тесту, флюорографі , 
мікроскопі мазка [3, 5]. Від часу виявлення туберкульозу 
залежить і ефективність лікування хворих. Основним мето
дом лікування є антимікобактерійна терапія з використан
ням основних туберкулостатичних препаратів згідно з реко
мендаціями ВООЗ, що у більшості випадків приводить до 
повно ліквідаці туберкульозно інтоксикаці , припинення 
бактеріовиділення і загоєння порожнин розпаду. Однак поряд 
з позитивним впливом атимікобактерійно терапі , хіміопре
парати не є байдужими для організму і, зокрема, серцево- 
судинно системи [4]. На жаль, за останні роки стану серцево- 
судинно системи при туберкульозі легень, в процесі ліку
вання і після успішного завершення терапі приділяється не
достатньо уваги. Це спонукало нас вивчати стан геодинаміки 
у хворих на вперше діагностований туберкульоз легень з 
урахуванням його сучасного патоморфозу [2].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Скарги, об'єктивні симптоми 
зі сторони серцево-судинно системи і показники геодинаміки 
вивчались у 494 хворих на вперше діагностований туберку
льоз легень. Вік хворих коливався від 18 до 72 років, з яких 
до 50 років було 415 (84 %), понад 50 років -  79 (16 %). 
Пацієнтів чоловічо статі було 370 (74,90 %), жіночо -  124 
(25,10 %). За клінічними формами туберкульозу хворі

розподілилися таким чином: дисемінована -  101 (20,45 %), 
вогнищева -  32 (6,48 %), інфільтративна -  259 (52,43 %), 
туберкульома -  53 (10,73 %) і фіброзно-кавернозна -  49 
(9,92 %). З кавернами було 356 (72,06 %) осіб, мікобактері 
туберкульозу виділяли 353 (71,46 %) хворих.

Усім хворим, окрім загальноклінічного дослідження, вимі
рювали артеріальний тиск, вираховували середній динаміч-

ПТний тиск (СДТ) за формулою Хікема: СДТ = ДТ +----- , деДТ-
3

діастолічний тиск в мм рт. ст., ПТ -  пульсовий тиск в мм рт. ст. 
Хвилинний і ударний об'єм крові визначали за формулою 
Старра: ХОК = УОхЧП , УО = 100 + 0,5 хПТ -0 ,6х ДТ -  0,6 х В , де 
УО -  ударний об'єм крові в мл, ПТ -  пульсовий тиск в мм 
рт. ст., ДТ -  діастолічний тиск в мм рт. ст., В -  вік в роках, 
ЧП -  частота пульсу за хвилину. Периферичний опір вирахо-

СДТ х 1333 х 60
вували за формулою Пуазейля: ПО  ------  ------ , де СДТ -ХОК
середній динамічний тиск в мм рт. ст., ХОК -  хвилинний 
об'єм крові в мл/хв, 1333 -  коефіцієнт для переводу мм рт. ст. 
в дини, 60 -  число секунд в хвилині (И.И. Лихвицкая, 1965). 
Цифровий матеріал досліджень піддавався статистичній 
обробці.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Порушення функці серцево-судинного апарату спостеріга
ються на ранніх стадіях розвитку туберкульозу, оскільки він 
досить чутливий до туберкульозно інфекці . В патогенезі по
рушень функці серцево-судинно системи важливе значення 
надають туберкульозній інтоксикаці , гіпоксі , алергі , функ
ціональним і органічним змінам внутрішньо-серцевого нер
вово-м'язового апарату, механічним чинникам, геодинаміч
ним порушенням в системі малого кола кровообігу [1,4].

При госпіталізаці скарги і об'єктивні симптоми зі сторони 
серцево-судинно системи спостерігались у 131 (26,52 %) 
хворого. Характер серцевих скарг і об'єктивних симптомів 
представлено в таблиці 1.

З таблиці 1 видно, що у 26,52 % хворих на туберкульоз 
легень спостерігались скарги та об'єктивні симптоми зі сторо
ни серцево-судинно системи. Частими симптомами були 
задишка, серцебиття і біль в ділянці серця. Це зумовлено 
туберкульозною інтоксикацією, вираженими патологічними 
змінами в легенях, а також, можливо, і безпосереднім уражен
ням серця. Підтвердженням цього є достовірно (р<0,001) біль
ша частота патологічних симптомів у хворих на фіброзно- 
кавернозний (36,73 %), дисемінований (32,67 %) та інфільт
ративний (28,96 %) туберкульоз легень порівняно з туберку- 
льомою (5,66 %) і вогнищевим (6,25 %) туберкульозом.

Результати вивчення гемодинаміки у хворих на вперше 
діагностований туберкульоз легень представлені в таблиці 2.

У хворих на вогнищеву форму туберкульозу і, передусім, 
туберкульому, явища інтоксикаці були слабовираженими, 
порівняно з дисемінованим, інфільтративним і фіброзно- 
кавернозним туберкульозом легень, при яких, як видно з 
таблиці 2, середні арифметичні гемодинамічних показників
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більше відхилялись від таких же показників з обмеженими 
формами туберкульозу. Це свідчить про те, що при тяжких 
поширених формах туберкульозу легень, з вираженими 
явищами інтоксикаці , тобто при переході туберкульозного

процесу в субкомпенсований і декомпенсований стан, зако
номірно (р<0,01) зростає частота пульсу, знижується артері
альний (систолічний) тиск, зменшується периферичний опір, 
ударний об'єм крові, зростає хвилинний об'єм крові.

Таблиця 1. Скарги і об'єктивні симптоми зі сторони серцево-судинно системи у хворих на туберкульоз
легень

Скарги і об’єктивні 
симптоми, в %%

Форма туберкульозу Загальний %
%

(п=494)
дисемінована 

(п =101)
вогнищева

(п=32)
інфільтративна

(п=259)
туберкупьома

(п=53)
фіброзно- 

кавернозна 
(п =49)

Біль в ділянці серця 12,87 6,25 6,56 3,77 10,20 7,90
Серцебиття 14,85 3,13 14,29 3,77 14,29 12,55
Задишка 27,72 - 18,15 1,89 32,65 18,2
Біль в правому підребер’ 4,95 - 1,54 1,89 6 3,24
Ціаноз 1,98 - 0,39 - 10,20 1,19
Набряки 1,98 - - - 4,08 0,81
Глухі тони серця 3,96 - 1,93 - - 1,82
Систолічний шум на 
верхівці 6,93 - 2,70 - 4,08 3,24
Акцент ІІ-го тону на 
легеневій артері 5,94 - 3,09 - 18,37 4,66

Збільшення печінки 3,96 - 2,32 - 8,16 2,83
При окремих формах 
туберкульозу 32,67 6,25 28,96 5,66 36,73 26,52

Таблиця 2. Геодинамічні показники у хворих з різними формами туберкульозу

Показники
(середні арифметичні)

Форми туберкульозу Взагалі
(п=494)дисемінована 

(п=101)
вогнищева

(п=32)
інфільтративна

(п=259)
туберкупьома

(п=53)
фіброзно-кавер

нозна (п=49)
Пульс (за 1 хв.) 91 80 84 73 86 84
Арт. 
тиск 
в мм р 
т. ст.

систолічний 116 120 115 119 116 116
діастолічний 74 76 74 77 75 74
пульсовий 42 45 42 42 41 42

СДТ, в мм рт. ст. 89 90 87 91 89 88
УО, в мл 53,2 60,3 56,6 59,0 52,1 56,0
ХОК, в мл/хв 4839 4398 4776 3851 4442 4645
ПО, в динах 1583 1605 1601 2021 1713 1654

Отже, при тяжких поширених формах туберкульозу легень 
прискорюється серцева діяльність (тахікардія), знижується 
тонус судин великого кола кровообігу (гіпотонія), знижується 
середній гемодинамічний тиск і периферичний опір. При 
цьому погіршується скоротлива здатність міокарда, що супро

водиться зменшенням ударного об'єму крові та збільшенням 
хвилинного об'єму крові. Все це супроводжувалось значною 
частотою відхилень від нормальних гемодинамічних показ
ників, що наведено в таблиці 3.

Таблиця 3. Частота (в %) патологічних гемодинамічних показників у хворих з різними формами
туберкульозу легень

Показники
Форма туберкульозу Загалом

(п=494)дисемінована 
(п = 101)

вогнищева
(п=32)

інфільтратив
на (п=259)

туберкупьома
(п=53)

фіброзно-кавер- 
ноз. (п=49)

Пульс > 90 44,55 - 21,62 1,89 24,49 23,08
< 60 - - 0,39 9,43 - 1,21

Арт.
тиск

систо
лічний

сі 100 15,84 3,13 18,15 7,55 24,49 16,19
> 140 1,98 - 0,77 1,89 - 1,01

діасто-
лічний

С 60 13,86 - 9,65 - 14,29 9,31
> 90 - - 0,39 - - 0,20

Пульсовий тиск < 40-60 > 23,76 15,63 33,59 18,87 32,65 28,74
СДТ < 80-1 10 > 15,84 - 14,67 7,55 14,29 13,16
УО, мл < 40-70 > 16,85 3,16 21 ,24 11 ,32 14,29 20,45
ХОК, мл/хв < 4000-6000 > 39,60 18,75 43,63 58,30 46,34 42,91
ПО < 1200-2500 > 25,74 21 ,88 30,12 18,87 26,53 28,54

Достовірно частіше (р<0,01) тахікардія, гіпотонія спосте
рігались у хворих на дисемінований, фіброзно-кавернозний 
та інфільтративний туберкульоз легень порівняно з пацієн
тами, хворими на туберкульому та вогнищевий туберкульоз. 
Відсоток інших гемодинамічних показників виявився досто

вірним (р<0,05) лише за показниками СДТ, УО і ХОК порів
няно з хворими на вогнищевий туберкульоз.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на вперше діагностований 
туберкульоз легень, передусім поширені тяжкі його форми, 
наявні порушення геодинаміки, як і серцево-судинно систе
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ми в цілому, що проявляється серцевими скаргами, об'єктив
ними симптомами (у 27 %), порушенням гемодинамічних 
показників (у 36 %).

2. При призначенні комплексно терапі зразу ж після 
госпіталізаці хворого, поряд з поступовою адаптацією до 
антимікобактеріальних препаратів, необхідно проводити 
заходи направлені на ліквідацію туберкульозно інтоксикаці , 
на покращання метаболізму серцевого м'яза, коронарного 
кровообігу та гемодинаміку в цілому (переливання дезінток- 
сикаційних препаратів, серцеві засоби, оксигенотерапія, 
преднізолон тощо).
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ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ НОРМОДИПІНУ НА ПОКАЗНИКИ ГЕМОДИНАМІКИ У ХВОРИХ НА
ТЕРМІНАЛЬНУ НИРКОВУ НЕДОСТАТНІСТЬ

Укра нська медична стоматологічна академ ія, м . Полтава

ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ НОРМОДИПІНУ НАПОКАЗНИКИ ГЕМОДИНАМІКИ 
У ХВОРИХ НАТЕРМІНАЛЬНУ НИРКОВУ НЕДОСТАТНІСТЬ -  В статті наведені 
результати вивчення впливу нормодипіну на показники гемодинаміки у 
хворих на неконтрольовану програмним гемодіалізом артеріальну 
гіпертензію. Встановлено, шр під впливом нормодипіну відбувається 
стабілізація артеріального тиску як перед гемодіалізом, так і в міждіа- 
лізний період. Через 6 місяців спостереження встановлене позитивне ремо- 
делювання лівого шлуночка. Таким чином, нормодипін є препаратом 
вибору для лікування артеріально гіпертензі у хворих на термінальну 
ниркову недостатність.

ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ НОРМОДИПИНАНА ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОДИНА
МИКИ У БОЛЬНЫХ С ТЕРМИНАЛЬНОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ -  
В статье приведены результаты изучения влияния нормодипина на 
показатели гемодинамики у больных с неконтролируемой программным 
гемодиализом артериальной гипертензии. Выявлено, что под влиянием 
нормодипина наблюдается стабилизация артериального давления, как 
перед гемодиализом, так и в междиализный период. Через 6 месяцев 
наблюдения установлено положительное ремоделирование левого желу
дочка. Таким образом, нормодипин является препаратом выбора для 
лечения неконтролируемой артериальной гипертензии у больных с терми
нальной почечной недостаточностью.

PECULIARITIES OF NORMODIPIN INFLUENCE ON THE INDICES OF HEMO
DYNAMICS IN PATIENTS WITH TERMINAL RENAL INSUFFICIENCY -  The results 
of the investigation of normodipin influence on the indices of hemodynamics in 
patients with arterial hypertension, uncontrolled by programmed hemodialysis, 
are presented on the article. It was determined that the stabilization of arterial 
pressure under the influence of normodipin occures both before hemodialysis 
and during interdialysis. The positive remodeling of the left ventricle was 
observed after 6 months. At can be concluded that normodipin is the remedy of 
choice for treatment of uncontrolled arterial hypertension in patients with terminal 
renal insufficiency.

Ключові слова: нормодипін, артеріальна гіпертензія, термінальна 
ниркова недостатність.

Ключевые слова: нормодипин, артериальная гипертензия, терми
нальная почечная недостаточность.

K eyw ords: normodipin, arterial hypertension, terminal renal insufficiency.

ВСТУП Артеріальна гіпертензія (АГ) реєструється у пере
важно більшості хворих (80-100 %) з термінальною нирко
вою недостатністю (ТНН), які перебувають на програмному 
гемодіалізі і протягом року зберігається у 50 % пацієнтів [3]. 
Виділяють 2 основних типи АГ: об’ємозалежний та ренінза- 
лежний (неконтрольований діалізом), викликаний гіперпро- 
дукцією реніну зморщеною ниркою [1]. Найбільш розповсю
дженою продовжує залишатися об’ємозалежна АГ, контрольо
вана виведенням надлишку натрію і рідини за допомогою 
ультрафільтраці . Однак причини переваги, незважаючи
на сучасні діалізні методи, остаточно невивчені. Разом з

тим, сама процедура діалізу створює додаткові фактори, що 
сприяють виникненню АГ -  наявність артеріовенозно фіс
тули, а також некорегована анемія.

Наявність неконтрольовано діалізом АГ у хворих з ТНН, 
які перебувають на програмному гемодіалізі, негативно 
впливає на якість життя хворих за рахунок підвищення ри
зику розвитку дисфункці лівого шлуночка [3], що обумовлює 
актуальність обраного напрямку досліджень.

Метою дано роботи стало вивчення впливу дигідропіри- 
динового антагоніста кальцію ІІІ покоління нормодипіну на 
показники АТ та внутрішньосерцево гемодинаміки на фоні 
програмного гемодіалізу у хворих на ТНН з неконтрольованою 
діалізом артеріальною гіпертензією.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Обстежено 34 хворих з ТНН, які перебувають на хронічному 
гемодіалізі. Критеріями для встановлення діагнозу ТНН слу
гували: ІІІ ступінь ХНН за класифікацією А.П. Пелещука та 
співавт. (1984); І-ІІ період термінально стаді ХНН за класи
фікацією М.О. Лопаткіна та І.М. Кучинського (1973) за умови 
хронічного гломерулонефриту, хронічного пієлонефриту, пер
винного нефросклерозу, гідронефрозу, природжених або 
спадкових нефропатій [4].

Виділено групу пацієнтів (22 особи) у віці 25-63 роки 
(середній вік -  38,6±14,7), у яких контрольована ультрафільт
рація не забезпечувала контроль артеріального тиску під час 
і після сеансу гемодіалізу. Дана артеріальна гіпертензія роз
цінювалася як неконтрольована гемодіалізом.

З антигіпертензивною метою в терапію включали дигід- 
ропіридиновий антагоніст повільних кальцієвих каналів 
ІІІ покоління -  нормодипін, який призначали по 5 мг 1 раз 
на добу, збільшуючи дозу до 10 мг на добу при необхідності. 
Термін спостереження склав 6 місяців. Критерієм ефектив
ності вважали досягнення цифр АТ < 140/90 мм рт.ст. -  
І рівень і <130/80 мм рт.ст., рекомендованих для хворих із 
ХНН. До використання нормодипіну пацієнти не приймали 
антигіпертензивних засобів чи х відміняли за 7 днів до 
початку дослідження. Раніше призначена терапія з включен
ням препаратів заліза (“Ранферон’’ по 1 капс. 3 рази на добу, 
курс до 20 днів), вітаміну В12 (500 мкг в/в під час діалізу, 
через артеріоло-венозну магістраль), альфа-еритропоетину 
(“Епрекс” 200 мкг/кг ваги в/в 3 рази на тиждень), що вхо
дить в програму лікування ТНН, не змінювалась протягом 
усього терміну спостереження. Гемодіаліз проводили за стан
дартною методикою 12 годин на тиждень (по 4 години) із 
застосуванням бікарбонатного діалізуючого розчину.
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Для вивчення структурно-функціонального стану різних використовували методичні рекомендаці В.О. Боброва і
відділів серця усім обстежуваним проводили ехокардіогра- співавт. (1997) [2].
фічне (Ехо-КГ) дослідження. При оцінці показників ЕхоКГ

Таблиця 1. Динаміка змін кардіогемодинамічних показників на фоні лікування із застосуванням
гемодіалізу (М ± т )

Показник Перед сеансом По закінченні сеансу Перша доба після Друга доба після
гемодіалізу гемодіалізу гемодіалізу

САТ (мм.рт.ст.) 162,87±3,0* 159,67±3,3* 157,02±2,1 * 155,78±2,3*
ДАТ (мм.рт.ст.) 100,65±2,5* 99,82±1,3* 98,82±1,2* 97,65±1,1 *
ЧСС уд./хв. 78,9±2,5 76,16±3,2 75,88±2,3 74,07±3,2

Примітка: *Р<0,05 -  достовірні відмінності між показниками дослідно групи та практично здорових осіб.

У пацієнтів дослідно групи (табл. 1.) перед сеансом гемо
діалізу систолічний артеріальний тиск (САТ) був підвищений 
порівняно з нормою на 16,3 % (р<0,001), діастолічний арте
ріальний тиск (ДАТ) на 11,8 % (р<0,01). АТ не стабілізувався 
сеансом гемодіалізу: після сеансу САТ був підвищений порів
няно з нормою на 14 % (р<0,001), ДАТ -  на 10,9 % (р<0,001). 
АТ утримувався на досить високому рівні і в міждіалізний 
період: на першу добу після гемодіалізу САТ був підвищений 
порівняно з нормою на 12,2% (р<0,001), ДАТ -  на 9,8%  
(р<0,001); на другу добу САТ був підвищений на 11,3 % 
(р<0,001), ДАТ -  на 8,5 % (р<0,001), що слугувало фактором 
ризику серцево-судиннихускпадненьта погіршувало прогноз 
перебігу захворювання. Ступінь підвищення АТ характеризу
вався як м’який у 12 (51,5 %) хворих, помірний у 10 (48,5 %) 
хворих.

Таким чином, у хворих з ТНН доцільно використовувати 
нормодипін в якості ініціюючо терапі як антигіпертензивий 
засіб.

Через чотири тижні спостереження рівень АТ<140/90 мм 
рт.ст був досягнутий у 18 (81,8 %) хворих, при середній дозі 
препарату 8,2±0,5 мг/добу. Рівень АТ <130/80 мм рт.ст. 
був досягнутий у 4 (18,2 %) хворих. Даний ступінь ефектив
ності нормодипіну можна вважати добрим з урахуванням 
тривалості АГ, основного захворювання і об’єктивного стану 
хворих.

Застосування нормодипіну через 4 тижні спостереження 
зумовило зниження рівня АТ перед сеансом гемодіалізу: САТ 
на 7,9 %(154,1+2,4; р<0,001), ДАТ-на 7,6 % (93,2±1,3; р<0,01) 
порівняно з показниками АТ на початку спостереження; по 
закінченні сеансу САТ знизився на 7,9 % (147,13+2,1; 
р<0,001), ДАТ на 7,8 % (92,01+1,2; р<0,001) порівняно з 
даними на початку спостереження за відсутності достовірних 
змін з боку частоти серцевих скорочень. Застосування нормо
дипіну також дозволило стабілізувати АТ і в міждіалізний 
період: порівняно з цифрами АТ на початку спостереження, 
на першу добу після гемодіалізу САТ знизився на 7 % 
(146,02+2,1; р<0,02), ДАТ -  на 7,9 % (90,08+1,7; р<0,01), 
на другу добу після гемодіалізу САТ знизився на 6,9 % 
(145,1+1,6; р<0,02), ДАТ -  на 4 % (89,5+1,2; р<0,05).

Отримані результати дозволяють припустити, що завдяки 
інтенсивному зв’язуванню з білковими фракціями плазми, 
нормодипін, ймовірно, не проходить через діалізну мембрану 
в такому ступені, щоб вплинути на клінічну стабільність 
антигіпертензивного ефекту.

При вивченні показників внутрішньосерцево гемодина- 
міки у хворих з неконтрольованою гемодіалізом гіпертензією 
виявлено розширення порожнини лівого шлуночка, про що 
свідчить достовірне збільшення кінцевого систолічного роз
міру (КСР) на 14,7 % (5,89±0,2 при нормі 5,19±0,11; р<0,05), 
відповідно кінцевий систолічний об’єм (КСО) зріс на 39 % 
(99,3±6,7 при нормі 44,78±2,74; р<0,001), що призвело до 
зниження показника ударного об’єму (УО) на 16,8 % 
(77,8±1,9 при нормі 84,12±2,34; р<0,001), фракці викиду 
(ФВ) на 20,4 % (44,2±1,0 при нормі 65,25±2,14; р<0,001) і 
відповідно до ступеня вкорочення передньо-заднього розміру 
лівого шлуночка (ЛШ) на 24,9 % (25,2±2,2 при нормі 
36,0±1,17; р<0,01). Аналіз отриманих даних свідчить про 
наявність у хворих дослідно групи змішано систоло-діасто- 
лічно дисфункці лівого шлуночка з домінуванням діастоліч- 
но дисфункці . В розвитку діастолічно дисфункці важливе 
місце займають фактори, які впливають на ремоделювання 
лівого шлуночка.

При вивченні показників внутрішньосерцево гемодина- 
міки через 6 місяців спостереження у хворих дослідно групи 
під впливом нормодипіну встановлена позитивна динаміка 
ремоделювання лівого шлуночка, що підтверджувалося досто
вірним зниженням КСО на 47,7 % (78±6,2; р<0,001), збіль
шенням фракці викиду на 12 % (52±1,0; р<0,001), ступеню 
вкорочення передньо-заднього розміру на 7,8 % (28±2,1;
р<0,01).

Таким чином, під впливом антигіпертензивно терапі 
із застосуванням нормодипіну покращилась функція лівого 
шлуночка та спостерігалась тенденція до зворотного розвитку 
процесів його гіпертрофі на тлі зниження артеріального тиску. 
Перспективним є подальше удосконалення схем лікування 
неконтрольовано артеріально гіпертензі шляхом застосу
вання комбіновано терапі .
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Зуб Л.О.

ЦИРКАДІАННІ ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ ДЕЯКИХ ЗАСОБІВ ПАТОГЕНЕТИЧНО ТЕРАПІ
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ

Кафедра факультетсько терапі Буковинсько державно медично академі

ЦИРКАДІАННІ ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ ДЕЯКИХ ЗАСОБІВ ПАТОГЕНЕТИЧ
НО ТЕРАПІ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ-У статті досліджено добові коливання 
чутливості організму до ді деяких патогенетичних засобів у хворих на 
хронічний гломерулонефрит з врахуванням основних функцій нирок 
(досліджено фільтраційну, екскреторну та іонорегулюючу функці нирок 
у різні періоди доби). Проведено обґрунтовані рекомендаці щодо ритмів 
введення діуретиків, препаратів калію, імуномодуляторів та препаратів, 
що покращують ниркову мікроциркуляцію.

ЦИРКАДИАННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ НЕКОТОРЫХ СРЕДСТВ 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА- В работе проведено 
исследование суточных колебаний чувствительности организма к де йствию 
некоторых патогенетических средств у больных хроническим гломеруло
нефритом с учетом основных функций почек (исследовали фильтрацион
ную, экскреторную, ионорегулирующую функции почек в различные пери
оды суток). Проведено обоснованные рекомендации по ритмам введения 
диуретиков, калиевых препаратов, иммуномодуляторов и препаратов, 
улучшающих микроциркуляцию в почках.

CIRCADIAN FEATURES OF INFLUENCE OF SOME MEANS OF PATHOGENETIC 
THERAPY OF GLOMERULONEPHRITIS -  In workthe research of dailyfluctuations 
of the organism sensitivity to action of some pathogenetic means in the patients 
with chronic glomerulonephritis is carried out in viewof the basic functions of 
kidneys (filtration, exretion and ionexchange functions of kidneys were 
investigated in various time of day). The proved recommendations for rhythms 
of introduction of diuretics, preparations of kalium, immunomodulators and 
preparations improving microcirculation in kidneys were carried out.

Ключові слова: хронічний гломерулонефрит, біоритми, функці нирок.
Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, биоритмы, функции 

почек.
K eyw ords: chronic glomerulonephritis, biorhythms, functions of kidneys.

ВСТУП В біоритмах відображаються процеси управління 
функціонуванням за принципом безперервно корекці від
повідно з коливаннями на вході і відхиленнями на виході 
[1]. Біоритми фізіологічних функцій тісно пов’язані з внутріш
нім механізмом гомеостазу [1,3]. Серед різноманітних хроно- 
ритмів біологічних систем провідними є циркадіанні, які 
забезпечують координацію внутрішніх процесів з факторами 
навколишнього середовища [3]. Відомо, що резистентність 
організму може значно змінюватись впродовж доби. Це по
в’язано з циркадіанними коливаннями активності фізіоло
гічних процесів, проникності біологічних мембран та іншими 
факторами.

Тому актуальним питанням є визначення критичних 
періодів, коли чутливість організму до ді лікарських засобів 
є максимальною.

Значний інтерес науковців до хронобіологі нирок обу
мовлений роллю нирок в регуляці фізіологічних процесів 
організму, а також тим, що визначення деяких речовин, що 
екскретуються нирками, дає можливість мати уяву про рит
мічну організацію різних регуляторних систем [3,4].

Дослідження циркадного ритмостазу екскреці електролі
тів з сечею у здорових осіб може дати значну інформацію з 
питань регуляці електролітовидільно функці , а також спри
яти вирішенню завдань діагностики захворювань нирок [4].

Встановлено, що добовий ритм функці нирок обумовле
ний взаємозв’язком клубочкового і канальцевого апаратів 
[4,5].

В меншій мірі розроблені питання хронотерапі в нефро- 
логі . В хронотерапевтичному аспекті виділяють два основних 
питання: 1. Вивчення змін регулюючих і ефекторних систем.
2. Вивчення впливу медикаментозного та інших видів ліку
вальних заходів на ритмічну діяльність нирок. Одночасно 
необхідно врахувати клінічні та експериментальні дані про 
ритми деяких біологічних констант, що визначають ефектив
ність лікування і формування побічних ефектів [5].

Перевага хронофармакологічного підходу полягає в тому, 
що менша доза речовини дасть менше побічних явищ і не

затримає функцію компенсаторних механізмів, а синхроніза
ція порушених ритмів під впливом медикаментів може бути 
використана для встановлення х дози.

Метою роботи було дослідити добові коливання чутливості 
організму до ді деяких патогенетичних засобів у хворих на 
хронічний гломерулонефрит.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ До обстеження було залучено 
35 хворих на хронічний гломерулонефрит з нефротичним 
синдромом без явищ хронічно нирково недостатності. Вік 
хворих був у межах 28-48 років. Жінок було 19, чоловіків -  
16 осіб. Всім хворим було проведенно дослідження основних 
функцій нирок до та в процесі лікування і призначено патоге
нетичну терапію. Контроль склали 20 здорових осіб. В процесі 
обстеження хворих було розподілено на 2 групи: I (15 чол.) -  
терапія проводилася у звичайному ритмі; II (20 чол.) -  
терапія проводилася з врахуванням циркадіанних ритмів 
функцій, що вивчалися.

Вивчалися циркадіанні ритми чутливості організму хво
рих до діуретиків (фуросемід) та препаратів, що покращують 
мікроциркуляцію (в тому числі в нирках) (пентоксифілін).

З цією метою досліджувалася клубочкова фільтрація, 
рівень креатиніну крові (4 рази на добу), проба Зимницького 
з визначенням білка та калію у кожній порці . Результати 
обробляли статистично методом “Косинор-аналізу” та пара
метричними методами варіаційно статистики.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
В результаті проведених досліджень виявлено, що найбільш 
виражені зміни екскреторно функці нирок спостерігали вдень 
з 12.00 до 20.00. В цей період різко знижувалась швидкість 
кпубочково фільтраці (57+6,4) мл/хв проти (95+10,4) мл/хв 
у здорових), що призводило до ретенційно гіперазотемі . 
Концентрація креатиніну в плазмі крові майже вдвічі пере
вищувала контрольні показники (114,6+2,1 -  у здорових -  
56,0+2,8; р<0,001). В ранішній періоддоби (до 10.00) швид
кість кпубочково фільтраці та концентрація креатиніну плаз
ми крові практично не відрізнялися від аналогічних показни
ків у здорових. Відповідно до отриманих даних хворим 
II групи пентоксифілін призначали тільки з 8.00 до 10.00 внут
рішньовенно крапельно, хворим I групи, яким не було строго 
регламентовано призначення вищевказаних препаратів по 
годинах, пентоксифілін призначали з 11.00 до 14.00 год.

Відомо, що об’єм виділено сечі тісно пов’язаний з фільтра
ційною функцією нирок і процесами реабсорбці води. Не
зважаючи на різке гальмування швидкості клубочково 
фільтраці в денний періоддоби, вірогідне зниження діурезу 
реєстрували тільки о 16.00 год, а о 12.00 та 20.00 год рівень 
діурезу не відрізнявся від контрольних показників, можливо, 
за рахунок гальмування реабсорбці води. Відповідно хво
рим II групи фуросемід призначали о 10.00 та о 18.00 год. 
Хворим I групи о 10.00 та о 16.00 год.

Суттєвий вплив на перебіг фізіологічних процесів мають 
іони калію, тому обмін даного катіону є важливим критерієм 
іонного гомеостазу. Підвищення екскреці калію реєстрували 
о 12.00 год. Водночас зростала його концентрація в сечі. 
Корекція приймання препаратів калію хворим у даній роботі 
не проводилась, але потрібно зважати на цей факт при наван
таженні хворого діуретинами.

Вірогідних добових коливань білка в сечі виявлено не 
було.

Результати досліджень показали, що чутливість до препа
ратів, що покращують ниркову мікроциркуляцію та сечогін
них змінюється впродовж доби, залежно від змін функцій 
нирок. Так, у хворих II групи покращання клубочково фільт
раці відбувалося вже на 5-ий день від початку терапі , а
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добова проте нурія вірогідно знижувалася на 10-14 день ліку
вання, набряки візуально зменшувалися на 4-5 днів раніше, 
ніж у хворих I групи. У хворих I групи покращання клубочко
во фільтраці відбувалося на 10-12 день лікування, а добова 
проте нурія вірогідно знижувалася на 18-20 день лікування.

Отже, строго регламентованого приймання впродовж 
доби вимагають не тільки глюкокортико ди, але й інші засоби 
патогенетично терапі гломерулонефриту.

ВИСНОВКИ 1. Лікування гломерулонефриту вимагає 
строго регламентованого приймання впродовж доби сечогін
них та препаратів, що покращують ниркову мікроциркуляцію. 
2. Необхідно враховувати можливість ретенційно гіперазо- 
темі у хворих на хронічний гломерулонефрит, пов’язано з 
особливостями циркадіанних ритмів фільтраційно функці 
нирок при даній патологі .

Перспективним є вивчення циркадіанних особливостей 
призначення інших засобів патогенетично терапі гломеруло
нефриту.
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РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО-ДІЄТИЧНА ТЕРАПІЯ У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ 

Тернопільська державна медична академ ія ім І.Я. Горбачевського, кафедра шпитально терапі №1

РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО-ДІЄТИЧНА ТЕРАПІЯ У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА 
ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ -  На основі обстеження 40 пацієнтів з хронічним 
пієлонефритом (ХПН) обґрунтовано застосування розвантажувально- 
дієтично терапі (РДТ) у цих хворих. Вивчено ефективність РДТ при 
різних видах кристалурі . Обгрунтовано критері відбору пацієнтів залеж
но від виду та розмірів конкрементів.

РАЗГРУЗОЧНО-ДИЕТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С 
ХРОНИЧЕСКИМ ПИЕЛОНЕФРИТОМ -  При обследовании 40 пациентов с 
хроническим пиелонефритом (ХПН) обосновано применение разгрузочно
диетической терапии (РДТ) у этих больных. Изучено эффективность РДТ 
при различных видах кристаллурии. Обосновано критерии отбора па
циентов в зависимости от вида и размеров конкрементов.

FASTING THERAPYATTREATMENTOF PATIENTS WITH CHRONIC PYELO
NEPHRITIS -  At examination of 40 patients with chronic pyelonephritis (CP) 
was substantiated the usage of fasting therapy (FT) method for these patients. 
We studied the efficacy of this method in patients with different kinds of 
crystaluriaes. We are discussed the main criteria of differential diagnosis of this 
conditon depending on kind and sizes of concrements were substantiated.

Ключові слова: хронічний пієлонефрит, розвантажувально-дієтична 
терапія, кристалурія, конкременти.

Ключевые слова: хронический пиелонефрит, разгрузочно-диетическая 
терапия, кристаллурия, конкременты.

Keywords: chronic pyelonephritis, fasting therapy, crystaluria, concrements.

ВСТУП В багатьох дослідженнях останніх років вказується 
на те, що запальні зміни інтерстиціально тканини нирок 
часто зумовлюються метаболічними порушеннями. Дисме- 
таболізм щавлево кислоти та гіпероксалурію розглядають як 
важливі патогенетичні фактори у виникненні запальних за
хворювань інтерстиціально тканини нирок, зокрема, хроніч
ного пієлонефриту (ХПН). Тому у протирецидивній терапі 
ХПН важливу роль відіграє дієтотерапія, яка дозволяє кори
гувати метаболічні зрушення [1].

Про дозоване лікувальне голодування, або розвантажу
вально-дієтичну терапію (РДТ), як варіант дієтотерапі відо
мо давно. Дослідниками вивчено можливість використання 
РДТ для лікування та профілактики ряду захворювань, які 
супроводжуються запальними та метаболічними змінами 
(гастродуоденіт, панкреатит, холецистит, гіпертонічна хворо
ба, ожиріння) [2,3].

На нашу думку, значний інтерес викликає можливість 
застосування РДТ для лікування хворих на хронічний пієло
нефрит, який є важливою проблемою сучасно медицини. 
Тому метою нашо роботи стало вивчення впливу РДТ на 
перебіг ХПН.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під нашим спостереженням 
пройшли курс РДТ тривалістю 12-19 днів 40 пацієнтів (28 жінок 
та 12 чоловіків) віком 18-61 рік з діагнозом хронічний пієло
нефрит у фазі неповно ремісі . Контрольну групу склали 20 
практично здорових людей.

Лікування проводили за методикою Ю.С. Ніколаєва з 
доповненнями відновного періоду розробленими нашою клі
нікою. Усім пацієнтам проводили загальноклінічне обстежен
ня, мікроскопію осаду сечі в динаміці та ультразвукове обсте
ження до лікування, в кінці розвантажувального та віднов
ного періодів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
До початку лікування у всіх пацієнтів було діагностовано 
кристалурію. У 47,5 % кристалурія була зумовлена солями 
оксалату кальцію, у 17,5 % -  уратами, у 22,5 % -  фосфатами, 
у 12,5 % -  змішаними солями. Лікування методом РДТ 
пацієнтами переносилося задовільно, без побічних ефектів 
та ускладнень. У хворих вже з 2-3 дня зникало відчуття 
голоду, неприємні відчуття та біль в ділянці попереку, диз- 
уричні прояви, покращувалося самопочуття, нормалізову- 
вався артеріальний тиск, покращувався сон. Практично всі 
хворі (92,5 %) у перші 3-4 дні розвантажувального періоду 
відмічали зміну кольору сечі, появу в ній осаду, помутніння, 
що пов’язано з інтенсивним процесом очищення нирок.

При повторному дослідженні сечі на 7-8-й день розванта
жувального періоду відмічався зсув реакці сечі в кислу сто
рону. Частота виявлення кристалурі незначно зменшувалася 
до 77,5 %. На 10-12-й день розвантажувального періоду у 
деяких хворих відмічалося інтенсивне самовільне відходжен- 
ня солей та дрібних конкрементів. Після чого частота вияв
лення кристалурі зменшувалася до 52,5 %, а реакція сечі 
підвищувалася до слабко-кисло . При чому змінювалося від
соткове співвідношення виявлення кристалів солей: у 15 % -  
виявляли урати, у 2,5 % -  фосфати, 10 % -  змішані солі, 
25 % -  оксалати. Частота виявлення кристалурі у пацієнтів 
під час РДТ відображена в таблиці (табл. 1).

Під час ультразвукового дослідження до діагностичних 
критері в ХПН відносили деформацію та розширення чаш
ково-мисково системи, стоншення нирково паренхіми, наяв
ність конкрементів. Найменший розмір конкрементів, який 
діагностується при УЗД становить 1-2 мм і більшістю авторів 
розцінюється, як “пісок”. Розміри конкрементів при УЗД часто 
не відповідають х істинній величині, а є дещо більшими. 
За ехопроникністю в літературі описують ехопроникні та ехо-
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непроникні конкременти, які залишають за собою акустичний 
слід. При цьому слід зауважити, що невеликі ехонепроникні 
конкременти діаметром до 3-4 мм огинаються ультразвуко
вими коливаннями і не залишають акустично тіні, тому в 
оцінці фізичних властивостей конкрементів нирок, на нашу 
думку, доцільніше враховувати х ехоінтенсивність. При ехо- 
інтенсивності до 25 дБ -  ехонещільні конкременти, а більше 
25 дБ -  ехощільні конкременти. Усі конкременти поділяли 
за розмірами: “пісок” -  діаметром 1-3 мм, дрібні -  4-9 мм, 
середні -  10-25 мм, великі -  більше 25 мм. Практичне 
значення має поділ конкрементів на ті, які мають здатність 
до самостійного відходження (до 10 мм) та конкременти, які 
нездатні до самостійного відходження (більше 10 мм). Розпо
діл пацієнтів по групах відповідно до ехощільності та розмірів 
конкрементів відображено в таблиці 2.

Таблиця 1. Частота виявлення кристалурі у 
хворих на ХПН під час РДТ

Вид кристалурі До лікування Після РДТ
Оксалати 19 9
Урати 7 6
Фосфати 9 1
Змішані солі 5 4

Таблиця 2. Частота виявлення конкрементів у 
хворих на ХПН під час РДТ

Ехощіль-
ність

каменів
Ехощільні Ехонещільні

розміри,
мм

1-3 4-9 10-25 >25 1-3 4-9 10-25 >25

до ліку
вання

8 5 7 4 4 10 2 -

після РДТ 4 2 5 4 1 3 - -

Ефективність лікування оцінювали в кінці відновного 
періоду за наявністю фрагментаці та елімінаці конкрементів 
з сечових шляхів.

Аналізуючи отримані результати бачимо, що виявлення 
ехощільних каменів при УЗД у більшості випадків відповідає 
оксалурі та виявленню змішаних солей, а ехонещільні кон
кременти іншим видам кристалурі . Можна припустити, що 
внаслідок закислення сечі під час РДТ виводяться ехощільні 
конкременти розмірами до 10 мм. Конкременти більших роз
мірів не мають тенденці до фрагментаці та виведення. Ехо
нещільні конкременти усіх розмірів мають тенденцію до фраг
ментаці та елімінаці з сечових шляхів за рахунок фосфатних 
та білкових включень. Уратні камені в кислому середовищі 
сечі під час РДТ не руйнуються.

ВИСНОВКИ У хворих на ХПН практично у всіх випадках 
виявляють порушення метаболізму, які проявляються наяв
ністю кристалурі та конкрементів. РДТ як ефективний, еконо
мічно вигідний метод лікування може використовуватися у 
хворих на ХПН без порушення функцій нирок у фазі неповно 
кпініко-лабораторно ремісі , при латентних формах захворю
вання, попереджуючи розвиток клінічних проявів та усклад
нень.
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СУЧАСНИЙ СТАН І ПЕРСПЕКТИВИ УДОСКОНАЛЕННЯ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ГЕМОРАГІЧНИХ
ЗАХВОРЮВАНЬ

Інститут гематологі та трансф узіологі АМН Укра ни, м . К и в

СУЧАСНИЙ СТАН І ПЕРСПЕКТИВИ УДОСКОНАЛЕННЯ ДІАГНОСТИКИ ТА 
ЛІКУВАННЯ ГЕМОРАГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ -  У статті наведений аналіз 
сучасного стану надання діагностично та лікувально-профілактично до
помоги хворим на легкі та латентні форми коагулопатій і тромбоцитопатій. 
Окреслені направлення удосконалення діагностики та лікування цих видів 
геморагічних захворювань.

СОВРЕМЕННОЕСОСТОЯНИЕИ ПЕРСПЕКТИВЫ УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ -  В статье 
приводится анализ современного состояния оказания диагностической и 
лечебно-профилактической помощи больным с легкими и латентными 
формами коагулопатий и тромбоцитопатий. Очерчены направления усо
вершенствования диагностики и лечения этих видов геморрагических 
заболеваний.

MODERN CONDITION AND PROSPECTS OF IMPROVEMENTOF DIAGNOSTICS 
AND TREATMENTOF HEMORRHAGIC DISEASES -Th e  article analyses the modern 
condition of rendering diagnostic, treatment and prophylactic aid to the patients 
with the mild and latent forms of coagulopathies and thrombocytopathies. The 
directions of improvement of diagnostics and treatment of these kinds of 
hemorrhagic diseases are described.

Ключові слова: геморагічні захворювання, коагулопатія, тромбоци- 
топатія, кровотеча.

Ключевые слова: геморрагические заболевания, коагулопатия,тром- 
боцитопатия, кровотечение.

Keywords: hemorrhagic diseases, coagulopathy, thrombocytopathy, bleeding.

Забезпечення надання спеціалізовано медично допо
моги хворим на найбільш поширені геморагічні захворю
вання -  легкі та латентні форми коагулопатій (КП) і тромбо
цитопатій (ТП) -  є однією із складних медичних, соціальних 
та економічних проблем.

В Росі загальна материнська смертність на 100000 по
логів живим плодом складає 54,8, 26,8 %, з цих жінок (2003 рік) 
загинули від кровотечі. Акушерські кровотечі, за даними 
В.Н. Сєрова і співавт. [9], залишаються однією із провідних 
причин материнсько смертності і становлять, в середньому 
25,0 %. Проте, аналіз наукових праць, присвячених вив
ченню системи гемостазу, зокрема легких та латентних форм 
КП і ТП, дозволяє дійти до висновку, що цьому аспекту 
проблеми приділяється мало уваги.

Геморагічні захворювання часто слугують причиною 
звернення до дитячого гематолога. За даними літератури 
[4], ті чи інші ознаки кровоточивості мають від 7,0 до 15,0 % 
всіх дітей. У 5,0-10,0 % з них кровоточивість зумовлена гене
тичним дефектом гемостазу, головним чином, його судинно- 
тромбоцитарно ланки.

За даними Закусило М.П. [6], в структурі гінекологічно 
патологі кровотечі ювенільного періоду зустрічаються у 1,7-

63



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 4

2,2 % випадків та складають 30,0 % від загально кількості 
госпіталізованих пацієнток. Однак, стандартний лаборатор
ний аналіз системи згортання крові не є адекватним для 
діагностики легких та латентних форм КП і ТП. Тому, ліку
вання менометрорагій найчастіше зводиться до забезпечення 
гормонального гемостазу.

На думку Боппаг Р.Р [11] діагноз “менорагія” в більшості 
випадків встановлюється на підставі скарг хворих на тривалі 
та значні кровотечі. Найбільш частими причинами цього 
захворювання є гінекологічні, системні і ятрогенні порушення. 
За даними деяких авторів [10], у 50 % жінок етіологія мено- 
рагій залишається не з ’ясованою. Часто рецидивуючі мено- 
рагі призводять до хронічних післягеморагічних анемій та 
бувають причинами проведення вискоблювання ендометрію 
або гістероектомі .

Носові кровотечі (НК) за частотою виникнення займають 
перше місце серед спонтанних кровотеч і є найбільш розпо
всюдженим показанням для екстрено госпіталізаці до ЛОР- 
відділень. В працях останніх років зазначається, що частка 
НК в загальній структурі госпіталізованих до спеціалізованих 
відділень коливається від 3,0 до 14,3 %. В.Т. Пальчун і спів- 
авт. [8] зазначають, що пацієнти з НК складають 20,5 % всіх 
ургентних ЛОР-хворих.

Не у всіх випадках НК вдається віднайти х причину, що 
пояснюється недостатнім обстеженням хворих, складностями 
клініко-лабораторно діагностики легких та латентних форм 
КП і ТП. За даними Ю.В. Мітіна і співавт.[7] , із 710 хворих 
з НК у 68 (9,6 %) при обстеженні в клініці причина хнього 
виникнення не була встановлена.

Поширеність дисфункціональних розладів тромбоцитів 
дотепер не встановлена, але є думка, що х можна діагносту
вати у 5,0-10,0 % населення. За даними літератури [1;3;12] -  
це група найбільш розповсюджених захворювань і синдромів, 
з котрими пов’язана більшість геморагій петехіально-синяч- 
кового типу, зокрема таких як петехі , пурпури, екхімози, 
менорагі (особливо ювенільні маткові кровотечі), метрорагі , 
ясневі та носові кровотечі, тривалі кровотечі після екстракці 
зубів, при порізах. Кровотечі інших локалізацій спостеріга
ються значно рідше. Така кровоточивість при нерідко зниже
ній чи нормальній кількості тромбоцитів в периферичній 
крові, подовженні тривалості кровотечі та невеликих змінах 
в коагулограмі зумовлена якісною неповноцінністю кров’яних 
пластинок.

За даними З.С. Баркагана [1], серед вроджених гемора
гічних діатезів ТП займають за розповсюдженістю перше міс
це і складають близько 36,0 % від загально кількості хворих. 
При активному виявленні легких форм цей показник може 
збільшуватися до 60,0-65,0 %.

На думку Н.А. Алексєєва [4], вроджені дизагрегаційні 
тромбоцитопаті -  це найбільш поширений, генетично зумов
лений дефект гемостазу, що виявляється у 60,0-80,0 % дітей 
з рецидивуючою кровоточивістю судинотромбоцитарного 
типу. Вони є типовим геморагічним діатезом, бо у осіб, що 
мають вроджену тромбоцитопатію, як правило, епізоди під
вищено кровоточивості виникають під впливом факторів 
зовнішнього середовища (вірусні та інші інфекційні хвороби, 
застосування, котрі знижують функцію тромбоцитів, над
мірна інсоляція, дисбактеріози та ін.) і розділені у часі 
інтервалом в декілька тижнів, місяців і навіть років.

Серед успадкованих порушень коагуляційно ланки гемо
стазу частіше за інших зустрічається дефіцит фактора VIII -  
гемофілія А. Поширеність гемофілі А складає 13-18 хворих 
на 100000 осіб чоловічо статі, а гемофілі В -  15 хворих на 
1 млн населення. Наразі, серед усього населення земно кулі 
нараховується біля 1 млн хворих на гемофілію [1;2].

Клінічні прояви порушень коагуляці та дисфункці тром
боцитів дуже різноманітні. За даними багатьох авторів [1;2; 
5;12] при цих захворюваннях найбільш часто зустрічаються 
носові кровотечі (53,0-87,1 %), менометрорагі (25,0-100,0 %), 
кровотечі після видалення зубів (11,1-52,7%), кровотечі з

ясен (28,4-52,0 %), післятравматичні та післяопераційні ге- 
морагі (8,6-80,4 %), рідше -  шлунково-кишкові, ниркові, 
церебральні кровотечі.

В Укра ні проблема лікування хворих на гемофілію та 
інші геморагічні захворювання вимагає невідкладного вирі
шення. Спеціалізована медична допомога таким хворим 
надається лише в Інституті гематологі та трансфузіологі АМН 
Укра ни (м. Ки в) та в Інституті патологі крові та трансфузійно 
медицини АМН Укра ни (м. Львів). У названих закладах 
створені науково-диспансерні підрозділи, де встановлюється 
тип та ступінь тяжкості геморагічних захворювань, діагнос
туються х інгібіторні форми, ведеться облік, амбулаторне 
спостереження та диспансеризація пацієнтів. В областяхУк- 
ра ни медична допомога таким хворим надається у гемато
логічних відділеннях для дорослих і дітей. У більшості регіонів 
діагностика КП і ТП не проводиться.

Знизити материнську смертність від кровотеч, тривалість 
менорагій та носових кровотеч, післяопераційних геморагіч
них ускладнень та інших геморагічних ускладнень при КП і 
ТП можливо при умові організаці активного виявлення гемо- 
стазіопатій, адекватній трансфузійній допомозі та налаго
дженні коагулологічного контролю за цією категорією хворих.

Таким чином, на сьогодні своєчасна діагностика легких 
та латентних форм КП і ТП є одним із актуальних питань 
сучасно медицини. Слід зазначити, що хворі на ці форми 
гемостазіопатій відносяться до групи підвищеного ризику 
розвитку геморагічних ускладнень при проведенні планових 
та ургентних оперативних втручань, пологах, травмах. Адек
ватна діагностика цих форм захворювань можлива, у біль
шості випадків, тільки після розвитку геморагічних ускладнень.

Необхідно зазначити, що до цього часу дослідження, при
свячені активному виявленню хворих на легкі та латентні 
форми КП і ТП, вивченню особливостей проведення профі
лактичних та лікувальних заходів є малочисельними.

Враховуючи вищезгадане, перспективними напрямка
ми подальшо роботи ми вважаємо наступні:

1. Встановлення особливостей клінічного перебігу легких 
та латентних форм КП і ТП (а саме сезонність загострення 
проявів захворювань, частота виникнення та характеристика 
геморагічних епізодів, ступені тяжкості геморагій) на тлі про
ведення профілактично та патогенетично протигеморагічно 
терапі .

2. Встановлення особливостей коагуляційних розладів 
та стану тромбоцитарно ланки гемостазу у хворих цими 
гемостазіопатіями на фоні проведення гемостатичного ліку
вання.

3. Вивчення етіопатогенетичних факторів розвитку крово
теч при легких та латентних формах КП і ТП.

4. Для підвищення якості моніторингу -  розробка спеціа
лізовано анкети і медично карти для хворих на легкі та 
латентні форми геморагічних захворювань. Розробка авто
матизовано бази даних для хворих на гемостазіопаті , за
ради створення національного реєстру пацієнтів, схильних 
до кровотеч.

5. Для потреб клінічно медицини розробка та впрова
дження системи алгоритмів (зупинка кровотеч неясного ґе- 
незу, профілактика та лікування геморагічних ускладнень у 
хворих на легкі та латентні форми коагулопатій і тромбоци- 
топатій), основною метою яких є удосконалення надання 
медично допомоги пацієнтам з геморагічними захворюван
нями.
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РАННІ МЕХАНІЗМИ ЗМІН В ПАТОГЕНЕЗІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ТА ПЕРСПЕКТИВИ Х КОРЕКЦІ

Львівський національний медичний ун іверситет імені Данила Галицького ,
Івано-Ф ранківська  державна медична академія

РАННІ МЕХАНІЗМИ ЗМІН В ПАТОГЕНЕЗІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ТА 
ПЕРСПЕКТИВИ Х КОРЕКЦІ -  Наголошується, що первинним метаболічним 
дефектом при ЦД (1-го або 2-го типів) є порушення процесів переносу 
глюкози через цитоплазматичну мембрану в інсулінозалежні тканини, 
тому всі інші метаболічні зсуви у тканинах, чутливих до інсуліну, обумов
лені пригніченням або відсутністю трансмембранного транспорту. В 
умовах недостатнього засвоєння глюкози наступає енергетичний голод, 
який, в свою чергу, втягує ліполіз, індукує протеоліз до амінокислот, які 
через глюконеогенез використовуються для біосинтезу глюкози. Однією із 
центральних ланок взаємозв'язку між вуглеводним обміном та іншими 
метаболічними шляхами є піровиноградна кислота, тому пошук засобів 
у цьому напрямку може бути корисним актуальним.

РАННИЕ МЕХАНИЗМЫ ИЗМЕНЕНИЙ В ПАТОГЕНЕЗЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 
И ПЕРСПЕКТИВЫ ИХ КОРРЕКЦИИ -  Подчеркивается, что первичным 
метаболическим дефектом при СД (1-го или 2-го типов) является нару
шение переноса глюкозы через цитоплазматическую мембрану в инсулин
зависимые ткани, поэтому все другие метаболические сдвиги в тканях, 
чувствительных к инсулину, обусловлены угнетением или отсутствием 
этого рода трансмембранного транспорта. В условиях недостаточного 
усвоения глюкозы наступает энергетический голод, который, в свою очередь, 
вовлекает липолиз, индуцирует протеолиз до аминокислот, которые через 
глюконеогенез используются для биосинтеза глюкозы. Одной из централь
ных звеньев взаимосвязи между углеводным обменом и другими метабо
лическими путями является пировиноградная кислота, поэтому поиск 
средств в этом направлении может быть полезным и актуальным.

EARLYCHANGESOFIN PATHOGENETIC MECHANISMS OF DIABETES MELLITUS 
AND THEIR CORRECTION PERSPECTIVES -  It is emphasised that initial 
metabolic defect at type 1 or 2 DM is infringement of glucose transporting 
through cytoplasmic membrane into insulin-dependent tissues, therefore all 
other metabolic shifts in the tissues, sensitive to insulin, are caused by inhibition 
or absence of this sort of transmembrane transport. In conditions of insufficient 
glucose uptake there comes power starvation that, in turn, involves lipolysis, 
induces proteolysis up to amino acids, which through gluconeogenesis are 
used for glucose biosynthesis. One interrelation from the central parts between a 
carbohydrate exchange and other metabolic ways is the pyruvic acid; therefore 
search of means in this direction may be useful and actual.

Ключові слова: гліконеогенез, гліколіз, піровиноградна кислота, лактат.
Ключевые слова: гликонеогенез, гликолиз, пировиноградная кислота, 

лактат.
K eyw ords: gluconeogenesis, glycolysis, pyruvic acid, lactate.

Цукровий діабет (ЦД) належить до патологі , яка має 
значну частку в розвитку непрацездатності, інвалідності і 
смертності населення [5, 10]. Останні статистичні дослідження 
показали, що на земній кулі налічується близько 130 млн 
хворих на ЦД і х кількість продовжує зростати. Первинним 
метаболічним дефектом при ЦД (1-го чи 2-го типу) є пору
шення перенесення глюкози через цитоплазматичну мемб
рану в інсулінозалежні тканини, а отже, всі інші метаболічні 
зсуви в тканинах, чутливих до інсуліну, зумовлені пригні
ченням трансмембранного транспорту [1, 8, 9, 10]. У загаль
ному балансі обміну частка гліколізу становить 75-80 %, 
окислення в циклі Кребса -  до 20 % та до 0,2 % -  пентозо- 
фосфатний шлях [10]. Першим витком порушень вуглевод
ного обміну є глікогеноліз. В умовах недостатнього засвоєння 
глюкози настає енергетичний голод, який, усвою чергу, спо
нукає ліполіз, індукує протеоліз до амінокислот, що через 
глюконеогенез використовуються для біосинтезу глюкози. Для 
більшості тканин людини в умовах нормально життєдіяль
ності характерний аеробний гліколіз, тобто утворення з 
глюкози пірувату, анаеробний -  переважно в м'язах та 
еритроцитах. Реакці аеробного та анаеробного гліколізу 
повністю збігаються на першій стаді розщеплення глюкози і

розрізняються лише після утворення піровиноградно кислоти, 
яка для аеробного гліколізу є кінцевим продуктом, з подаль
шим утворенням ацетилкоензиму А (основний субстрат 
циклу трикарбонових кислот) за наявності піруватдегідро- 
генази, а для анаеробного -  проміжним до утворення лактату. 
Субстратами глюконеогенезу є піруват (із лактату), а також 
оксалоацетат та а-кетоглутарат.

До основних патогенетичних принципів лікування ЦД 
відносять фізичні навантаження, що зменшують рівень гіпер- 
глікемі та підвищують чутливість м’язово тканини до інсу
ліну, дієтотерапію як засіб обмеження надходження вугле
водів, інсулінотерапію як замісну форму, а також гіпогліке
мічні пероральні засоби з різновекторним патогенетичним 
впливом [3, 4]. Пероральні цукрознижувальні препарати 
поділяють на декілька груп, виходячи з патогенетичного 
механізму х ді , та використовують у лікуванні ЦД 2-го типу. 
До них належать група препаратів, що сповільнюють всмок
тування глюкози в кров (інгібітори а-глюкозидаз), група за
собів, що пригнічують глюконеогенез та інсулінорезистент- 
ність (бігуаніди, тіазолідиндіони), група медикаментів, що 
стимулюють виділення інсуліну з р-клітин острівців Лангер- 
ганса та знижують вміст глюкагону в крові (похідні сульфаніл- 
сечовини) та груп, що мають вплив на постпрандіальну 
глікемію (похідні бензоєво кислоти, похідні фенілаланіну) 
[1, 8]. Цукрознижувальні лікарські рослини (окремо чи в збо
рах) рекомендують використовувати на початкових стадіях 
ЦД 1-го та 2-го типів, а також при ЦД 2-го типу середнього 
ступеня тяжкості з деякими вказівками щодо патогенетичного 
механізму та патофізіологічних мішеней впливу [10]. Засоби 
фітотерапі як допоміжні чинники лікування ЦД маловивчені 
з огляду впливу на ту чи іншу ланку патогенезу. До можливих 
патогенетичних механізмів х гіпоглікемічного ефекту від
носять: вплив на імунні процеси, пригнічення всмоктування 
глюкози в шлунково-кишковому тракті, стимулювання реге- 
нераці р-клітин острівців Лангерганса [5], нормалізацію пе- 
рекисного окиснення ліпідів, підвищення активності сорбітол- 
дегідрогенази [2]. Деякі автори зазначають відсутність впли
ву фітосировини щодо виділення інсуліну з р-клітин острівців 
Лангерганса порівняно з похідними сульфанілсечовини, але 
відносять присутність цукрознижувального ефекту за рахунок 
стимуляці глікогенезу, що загалом вказує на позапанкреа- 
тичний шлях гіпоглікемічних ефектів [11], як допоміжний 
ресурс мікроелементів, вітамінів у забезпеченні ферментних 
реакцій аеробного окиснення глюкози як на стаді розщеплення 
глюкози до піровиноградно кислоти, так і на стаді окислю
вального декарбоксилювання піровиноградно кислоти [7].

Взаємозв’язки показників вуглеводного обміну (вмісту 
піровиноградно кислоти, активності піруватдегідрогенази 
в капілярній крові, рівня а-кетокислот у сечі) можуть бути 
додатковими показниками змін у вуглеводному обміні в 
процесі обраних типів лікування та дають змогу спостерігати 
за позапанкреатичним механізмом регуляці вуглеводного 
обміну при ЦД. Одна із центральних ланок у взаємозв’язку 
вуглеводного обміну та інших метаболічних шляхів пов’яза
на з піровиноградною кислотою. У результаті гліколізу утворю
ється піруват, який, проникаючи в мітохондрію клітини, 
піддається ферментативним реакціям піруватдегідрогеназ- 
но системи до утворення ацетил-КоА. На активацію піруват-
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дегідрогеназного комплексу впливає інсулін, гіпоксія призво
дить до його інактиваці [6]. Отже, вивчення початкових 
змін патофізіологічних параметрів, задіяних при ЦД під 
впливом різних типів лікування є важливим і актуальним 
напрямком сучасно діабетологі .
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НЕБІЛЕТ (НЕВІБОЛОЛ) В ЛІКУВАННІ АРТЕРІАЛЬНО ГІПЕРТЕНЗІ У ХВОРИХ
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ

Львівський національний медичний ун іверситет ім . Данила Галицького

НЕБІЛЕТ (НЕВІБОЛОЛ) В ЛІКУВАННІ АРТЕРІАЛЬНО ГІПЕРТЕНЗІ У ХВО
РИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ -  В роботі проведений аналіз і вияв
лений позитивний вплив невібололу (небілету) на особливості показників 
артеріального тиску, варіабельності серцевого ритму, коригованого інтер
валу QTc у хворих на цукровий діабет 2 типу та артеріальною гіпертензією.

НЕБИЛЕТ (НЕВИБОЛОЛ) В ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 Т И П А - В работе проведен анализ и 
установлено положительное влияние невиболола (небилета) на особенности 
показателей артериального давления, вариабельности сердечного ритма, 
коррегированного интервала QTc у больных сахарным диабетом 2 типа 
и артериальной гипертензией.

NEBILET (NEVIBOLOL) IN TREATMENT OF ARTERIAL HYPERTENSION IN 
PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS -  Positive influence on the 
parameters of blood pressure, heart rate variability and corrected interval QT of the 
preparation nevibolol (nebilet) in patients with type 2 Diabetes Mellitus and 
arterial hypertension was analyzed.

Клю чові слова: цукровий діабет 2 типу, гіпертонічна хвороба, 
варіабельність серцевого ритму, коригований інтервал QTc, невіболол.

Ключевые слова: сахарный диабет 2типа, гипертоническая болезнь, 
вариабельность сердечного ритма, коррегированный интервал QTc, 
невиболол.

Key words: Type 2 Diabetes Mellitus, hypertension, heart rate variability, 
corrected interval QT, nevibolol.

ВСТУП Цукровий діабет є причиною підвищеного ризику 
серцево-судинних захворювань. Приблизно у 50 % хворих 
на 2 тип цукрового діабету (ЦД) спостерігається приєднання 
і прогресування артеріально гіпертензі (АГ), а есенціальна 
гіпертензія виявляється у більшості хворих на 2 тип ЦД, які 
складають близько 90 % пацієнтів з діагнозом ЦД в поєд
нанні з гіпертонічною хворобою. [1,3, 14, 15]. Небілет (неві
болол) -  ліпофільний кардіоселективний блокатор Р1-адрено- 
рецепторів, який здатний посилювати звільнення NO і, таким 
чином, виявляти гіпотензивний ефект.

Метою роботи було встановити особливості стану показни
ків варіабельності серцевого ритму, варіаційно пульсометрі , 
коригованого інтервалу QTc у хворих на цукровий діабет із 
гіпертонічною хворобою; провести аналіз впливу невібололу 
на клінічний перебіг захворювання, показники артеріального 
тиску (АТ), частоти серцевих скорочень (ЧСС); деякі парамет
ри варіабельності серцевого ритму (ВСР), зокрема, активності 
вагусно регуляці ритму серця (RMSSD); високочастотно

компоненти (HF), низькочастотно компоненти (LF), співвід
ношення LF/HF.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 23 хворих на 2 тип 
ЦД (середній вік (49,5±3,9) років, середня тривалість захво
рювання -  (5,4±2,5) років) із поміркованою артеріальною 
гіпертензією та відсутністю верифіковано діабетично нефро- 
паті . Критері відбору пацієнтів: хворі на ЦД в стаді компен- 
саці /субкомпенсаці ; хворі з наявністю стабільно гіпертензі , 
функціональних і/або функціонально-органічних стадій діа
бетично ангіонейропаті .Критері виключення з дослідження: 
декомпенсація ЦД, кетоацидоз; шокові стани; синдром слаб
кості синусового вузла; синусоатріальна і атріовентрикулярна 
блокада І-ІІ ст.; бронхоспазм, бронхіальна астма; феохромоци- 
тома; брадикардія; гіпотонія; декомпенсована серцево-су
динна недостатність; хворі з органічними стадіями перифе
рійних судинних захворювань, ішемічною формою діабе
тично стопи; наявності підвищено чутливості до препарату; 
хворі із тяжкими соматичними захворюваннями (новоутво
реннями, органічними стадіями захворювань печінки та 
нирок); жінки у період вагітності та лактаці .

Призначення невібололу (Небілет, “Berlin-Chemie Mena- 
rini Group”) розпочинали із дози 2,5 мг на добу, збільшуючи 

(при задовільній переносимості препарату) до 5 мг (під 
контролем показників ЧСС, АТ, глікемічного профілю) 
протягом 1 міс.

Стан автономно регуляці функці серцево-судинно 
системи оцінювали шляхом проведення комп'ютерно прог
рами спектрального аналізу варіабельності серцевого ритму. 
Вірогідну статистичну відмінність визначали за t-критерієм 
Фішера згідно з аналізом ANOVA (MicroCal Origin v.6.0). Клі
нічні та лабораторні обстеження проводили до, під час та 
після проведеного курсу лікування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Згідно з отриманими нами результатами, в умовах фізіоло
гічно норми, показники RMSSD знаходились в межах 
(12,1+0,40) мс, LF -  (1124,67+15,530 мс2, HF -  (883,96 + 
20,30) мс2, співвідношення LF/HF -  1,27. Цукровий діабет у 
хворих на 2 тип супроводжується зменшенням показників 
RMSSD (Р<0,001), співвідношення LF/HF (1,07). Приєднан
ня і прогресування артеріально гіпертензі у хворих на 2 тип
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ЦД призводить до зменшення показників ЯМБвй 
(Р<0,001); І_Р, а також показників високочастотно компо
ненти, подовження коригованого інтервалу Оїс (таблиця). 
Отримані результати можуть вказувати на наявність взає
мозв’язку між порушенням показників варіабельності серце
вого ритму та ступенем тяжкості артеріально гіпертензі .
Таблиця. Вплив невібололу на особливості деяких 

показників варіабельності серцевого ритму, 
інтервалу ОТо у хворих на 2 тип ЦД із 

гіпертонічною хворобою, М ± т

По каз- 
ники

Контрольна 
група 

хворих на 
ЦД (n=10)

Хворі на ЦД 2 типу із гіперто
нічною хворобою (n=23)

до лікування після лікування

RMSSD,
мс 4,83±0,42 4,74±0,52 7,7±0,65

Р<0,01
LF, мс2 571 ,2±7,76 573,53±21,82 744,3±35,67

Р<0,01
HF, мс2

590,16±10,09 587,06±14,67 689,1 2±36,57 
Р<0,05

LF/HF 0,97 0,98 1,1
CV, % 12,8±0,22 13,1 8±0,34 10,66±0,33

Р<0,05
QTc 0,59±0,099 0,57±0,065 0,52±0,055

Р<0,05
Примітка: Р -  вірогідність різниці порівняно з показниками у 

хворих до і після призначення невібололу.

Результати клінічних і експериментальних досліджень 
свідчать, що для розвитку ряду захворювань серцево-су
динно системи необхідним є поєднання порушень метабо
лізму, в тому числі, ліпідного обміну, з дезінтеграцією проце
сів нейрогуморально регуляці кровотоку. Основним факто
ром, через який реалізується порушення регуляці кровотоку, 
є патологічне посилення симпатичного ефекту, -  перехід його 
з кардіотонічного в кардіотоксичний ефект [8, 11]. Гіперінсу- 
лінемія і/або інсулінова резистентність, ожиріння, гіпертрі- 
ацилгліцеринемія можуть впливати на показники інтервалу 
Оїс і дисперсі Оїс, результати автономних тестів, бути при
чиною розвитку ішемічно хвороби серця, інфаркту міокарда 
[16]. Гіперглікемія може впливати на показники інтервалу 
Оїс шляхом збільшення концентраці цитозольного Ca2+. 
Ймовірно, що можливими молекулярними механізмами цих 
змін є пригнічення активності Na+, К+-АїРази, утворення NO, 
інгібування Са2+-АТРази і активація Na+/H+ антипорту. Тео
ретично, зменшення доступності NO iv vivo, яка спостеріга
ється під час моделювання гостро гіперглікемі у людей, 
ймовірно, призводить до збільшення внутрішньоклітинно 
концентраці кальцію [9-11]. Незалежно від основного меха
нізму, перевага симпатично стимуляці над вагусною актив
ністю, ймовірно, стимулює електричну нестабільність шлу
ночків, що призводить до високого ступеня ризику порушень 
чіткого біологічного ритму і синдрому “раптово ” смерті.

Таким чином, у пацієнтів на цукровий діабет з АГ загаль
на потужність спектру, високочастотна і низькочастотна ком
поненти були значно нижчі, ніж у практично здорових людей. 
Співвідношення LF/HF достовірно не відрізнялось, однак було 
найнижчим у хворих на ЦД без артеріально гіпертензі , 
однак, в цілому співвідношення LF/HF було знижено. Вважа
ють, що пониження показників ВСР зумовлене приєднанням 
діабетично нейропаті [2, 4, 5, 9].

Встановлено, що призначення невібололу позитивно 
впливає на показники АТ, ЧСС, стану ВСР. Зокрема, спосте
рігалось достовірно значуще зменшення показників систоліч
ного (-15,3, Р <0,01), а також діастолічного АТ (-9,3, Р<0,001), 
ЧСС (-8 ,7 , Р<0,001), збільшення показників RMSSD 
(Р<0,001), LF (Р<0,001) і високочастотно компоненти, спів
відношення LF/HF, показників інтервалу Оїс. Отримані 
результати можуть свідчити про збільшення швидкості

проведення нервових імпульсів у вісцеральних парасимпа
тичних і симпатичних волокнах.

Враховуючи подвійний механізм ді небівололу, особли
вості гемодинамічних впливів препарату можна пояснити 
тимчасовими особливостями його впливу, як стимулятора 
синтезу оксиду азоту і p-адреноблокатора. Разом з тим, уста
новлено, що концентрація оксиду азоту в еритроцитах і плазмі 
зростають в міру збільшення тривалості приймання препа
рату [7, 13, 6].

Таким чином, для хворих на 2 тип цукрового діабету з 
АГ характерним є зниження показників ВСР, а призначення 
невібололу сприяє покращенню досліджуваних показників. 
Крім того, встановлено, що призначення невібололу не супро
воджується верифікованими (клінічними і лабораторними) 
ознаками гіпоглікемічних проявів. Отримані результати 
cвідчать про добру переносимість і відсутність ускладнень 
при призначенні невібололу у хворих на 2 тип ЦД із артері
альною гіпертензією.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на 2 тип ЦД з артеріальною 
гіпертензією спостерігається зниження показників ВСР, по
довження коригованого інтервалу QTc. 2. Призначення неві
бололу позитивно впливає на показники АТ, ЧСС, стан варіа
бельності серцевого ритму, коригованого інтервалу QTc.
3. Отримані результати cвідчать про задовільну переноси
мість препарату і відсутність побічних проявів. 4. Хворим на 
цукровий діабет 2 типу із гіпертонічною хворобою рекомен
дується призначення невібололу в добовій дозі 2,5-5 мг на 
добу.
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ВПЛИВ КЛОПІДОГРЕЛЮ  НА СТАН ТРОМБОЦИТІВ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ ІЗ
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ВПЛИВ КЛОПІДОГРЕЛЮ НАСТАНТРОМБОЦИТІВУХВОРИХНАЦУКРОВИЙ 
ДІАБЕТ 2ТИПУ З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ- Проведені дослідження 
свідчать про позитивний вплив клопідогрелю на особливості морфофунк- 
ціонального стану ТЦ у хворих на 2 тип ЦД із ІХС. Включення клопідогрелю 
в лікування хворих дозволяє знизити рівень агрегаційно активності тром
боцитів, сприяє тенденці до нормалізаці стану системи простациклін І2 -  
тромбоксан А2, особливостей ультраструктурно організаці тромбоцитів.

ВЛИЯНИЕ КЛОПИДОГРЕЛЯ НА СОСТОЯНИЕТРОМБОЦИТОВУ БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2ТИПАИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА- 
Проведенные исследования свидетельствуют о положительном влиянии 
клопидогреля на особенности морфофункционального состояния ТЦ боль
ных сахарным диабетом 2 типа и ишемической болезнью сердца. Вклю
чение клопидогреля в лечение больных позволяет снизить уровень агрега- 
ционной активности тромбоцитов, способствует тенденции к нормализа
ции состояния системы простациклин І2 -  тромбоксан А2, особенностей 
ультраструктурной организации тромбоцитов.

INFLUENCE OF CLOPIDOGRELON THE PLATELEТS CONDITION IN TYPE 2 
DIABETES MELLITUS PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE-Conducted 
studies testify to positive influence of dopidogrelon pecularities of morphologic 
and functional condition of plateletes in patients with type 2 diabetes mellitus 
and ischemic heart disease. The use of с lopidogrel in therapy of patients allows 
to decrease significantly the level of aggregation activity of platelets, promotes 
the tendency to normalization of prostacyclin І2 -  tromboxane A2 system, 
pecularities of ultrastructural organisation of platelets.

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, ішемічна хвороба серця, 
агрегація тромбоцитів, ультраструктурна організація тромбоцитів, систе
ма простациклін I2 -  тромбоксан Aj, клопідогрель.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, ишемическая болезнь 
сердца, агрегация тромбоцитов, ультраструктурная организация тромбо
цитов, система простациклин I2 -  тромбоксан A2, клопидогрель.

Key w ords: type 2 diabetes mellitus, ischemic heart disease, thrombocytes 
aggregation, thrombocytes ultrastructural organisation, prostacyclin ^ -th ro m 
boxane A, system, clopidogrel.

ВСТУП До основних факторів ризику макросудинних 
порушень при цукровому діабеті (ЦД), зокрема, ішемічно 
хвороби серця (ІХС) належать хронічна гіперглікемія, ожи
ріння, дисліпідемі , порушення гемореологічних властивостей 
крові, підвищення артеріального тиску та ряд інших. Вста
новлено, що існує взаємозв'язок між ступенем гіпоксі , рівнем 
холестерину й порушенням мікроциркуляці , зокрема, підви
щеною агрегацією тромбоцитів (ТЦ), яка значно посилена в 
другій, незворотній фазі, що залежить від перетворення ара
хідоново кислоти (АА) в лабільні простацикліни й тромбок- 
сани. Таким чином, можливість блокування АDP-рецепторів 
мембран ТЦ є патогенетично обгрунтованим заходом. Приз
начення антиагрегантів, основними з яких є ацетилсаліци
лова кислота (АСК), тиклопідин, клопідогрель, сприяє профі
лактиці тромбоутворення, дестабілізаці перебігу стенокарді 
та розвитку інфаркту міокарда [7, 8, 3, 15].

Метою роботи було вивчення особливостей впливу клопі
догрелю на особливості морфофункціонального стану ТЦ у 
хворих на ЦД 2 типу з ішемічною хворобою серця.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 59 хворих на 2 тип 
ЦД у віці (54,69±8,42) років; тривалість захворювання -  
11,46±3,54. Маніфестні форми ІХС діагностувалась згідно [12] 
та класифікаці NYHA. Хворі розподілялись на контрольну 
(n=10) і основну групи (n=11). Хворі основно групи додат
ково отримували клопідогрель (плавікс, Sanofi~Synthelabo) 
по 75 мг на добу протягом 1 міс. Критері включення: стабіль
на стенокардія II-III функціонального класу; непереносимість 
і/або неефективність ацетилсаліцилово кислоти (АСК); від
сутність ефекту лікування антитромбоцитарними препара
тами протягом останніх місяців.

Агрегаційну здатність ТЦ досліджували у збагаченій ТЦ 
плазмі на автоматичному аналізаторі (НПФ “Биола”, Моск
ва). Рівень 125!-6-кетопростагландину F1a (6-кеtоPGF1a), 125I-

тромбоксану В2 (їХВ2) в плазмі крові визначали радіоімуно- 
логічно. Визначали концентрацію загального холестерину 
(ЗХ), в-ліпопроте нів (в-ЛП), тріацилгліцеринів (ТГ), а-ліпо- 
проте нів (а-ЛП). Матеріал для ультраструктурного дослі
дження -  біоптати слизово альвеолярного відростка, 
скелетно мускулатури м’язів нижніх кінцівок. Ультрагісто- 
хімічно досліджували локалізацію ТГ [9].

Статистичний аналіз -  варіаційно-статистичний метод 
з використанням параметричного критерія Стьюдента і непа- 
раметричного -  Wilcoxon [2], а також, згідно з пакетом ANOVA 
(MicroCal Origin v.6,0).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Показники параметрів агрегаці ТЦ в плазмі крові у хворих 
на 2 тип ЦД представлені в таблиці. У обстежених хворих 
спостерігалось збільшення концентраці пре- і, особливо, пост- 
прандіальних ТГ (2,9±0,07) ммоль/л, Р<0,001, ЗХ (7,54± 
0,15) ммоль/л, Р<0,001, в-ЛП (4,75±0,11) ммоль/л, Р<0,001 
і зменшення а-ЛП (0,42±0,09) ммоль/л, Р<0,001. Одночасно, 
при ультрагістохімічному дослідженні виявлено накопичен
ня продукту реакці на ТГ в мембрані еритроциту, ТГ “місток” 
між агрегованими червоними кров’яними тільцями. Уста
новлено, що приєднання і прогресування ІХС не супроводжу
ється змінами показників агрегаці ТЦ, і разом з тим, при 
клінічних стадіях ІХС спостерігається збільшення ступеня і 
швидкості агрегаці ТЦ.

Таблиця. Показники агрегаці тромбоцитів при 
цукровому діабеті, M±m

Досліджувані показники Контроль 
(n=13 )

2 тип ЦД 
(n=38 )

Ступінь агрегаці , 
відн. од./хв. 17,25±1,01 29,93±1,98

Р<0,001
Показник агрегаці , 
відн. од. 500,1 7±2,91 573,16±9,40

Р<0,001
Швидкість агрегаці , 
відн. од/хв. 0,50±0,02 0,71±0,04

Р<0,001
Примітка: Р -  відносно контрольно групи.

Порушенням агрегаці ТЦ відповідають х ультраструк
турні зміни. Зокрема, в кровоносному руслі при ЦД, приєд
нанні ІХС з ’ являються мегатромбоцити. Прогресування діа
бетичних макро-мікросудинних порушень сприяє появі ве
лико кількості “спустошених” ТЦ з повністю втраченими 
тромбоцитарними а-гранулами. Посилення адгезивно-агре- 
гаційних властивостей ТЦ не тільки зумовлює внутрішньо - 
судинне тромбоутворення, але й має значення у розвитку 
латентного (хронічного) внутрішньосудинного згортання кро
ві (ДВЗ-синдрому), розвитку постійного внутрішньосудинно
го згортання крові [8, 9, 2].

Аналіз особливостей вмісту стабільних форм системи прос
тациклін І2-тромбоксан А2 (РСІ2— ТХА2) виявив, що при ЦД рі
вень ТХВ2 збільшений, в той час як концентрація 6-^оРОР1(і -  
значно знижена. Більш виражене збільшення вмісту ТХВ2 і 
зниження рівня 6-кеШРОР1о, спостерігається при 2 типі ЦД в 
поєднанні із ІХС. Показники співвідношення ТХВ2/6-^оРОР1о, 
збільшені у хворих всіх обстежених груп, однак найбільш 
високий рівень цього співвідношення виявлено у хворих на 
2 тип ЦД з наявністю клінічних стадій ІХС (8,64). Приєднання 
та прогресування ІХС сприяє більш вираженим порушенням 
стану системи РСІ2—ТХА2. Зокрема, вміст 6-кеШРОР1о, стано
вив (124,3±7,14) пг/мл (контрольна група), (89,93±8,09) пг/мл, 
Р<0,01 (хворі на 2 тип ЦД без ІХС), (81,37±7,81) пг/мл, 
Р1<0,05; Р3>0,05 (субкпінічні стаді ІХС), (61,44±8,29) пг/мл, 
Р2<0,001; Р4<0,05; Р5<0,05 (клінічні стаді ).

69



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 4

Пусковим моментом атеросклеротичного ураження є 
зміна морфофункціонального стану ендотеліального шару 
артерій, а ТЦ першими реагують на пошкодження ендотелію 
шляхом активаці , зміни х форми (під впливом екзо- та 
ендогенних стимулів). При цьому відбувається вивільнення 
біологічно-активних речовин, які активно впливають на по
дальші процеси згортання і фібринолізу, а також на стан су
дини, в тому числі тонус та проліферативну відповідь [7]. 
Гіпер ТГ, поряд із гіперхолестеринемією, АГ та рядом інших 
чинників є одними із домінуючих факторів ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань при ЦД. Збільшення рівня 
ЗХ і молярного співвідношення холестерин/фосфоліпіди в 
мембранах формених елементів крові, поряд із зсувами в 
фосфоліпідному спектрі, сприяють зміні плинності ліпідно 
фази клітини (відповідно, мембрана стає більш ригідною), а 
також збільшенню агрегаційних і коагуляційних властивос
тей крові [5, 6, 4].

Основними ймовірними механізмами підвищено функ- 
ці ТЦ при ЦД є: збільшення кількості глікопроте нових (йР) 
рецепторів (йРІВ, ОРІІВ/ІІІД) на поверхні ТЦ; зменшення 
плинності мембран; збільшення швидкості обміну фосфоіно- 
зитидів; збільшення утворення інозитолтрифосфату; мобілі- 
заці Са2+; рівня фосфорилювання білків; мобілізаці АА; 
біосинтезу ТХА2; рівня зв’язування фібриногену, процесів 
перекисного окислення ліпідів у ТЦ. Підвищення агрегаційно 
функці й зростання продукці ТХА2 при ЦД гіпотетично може 
бути пов’язане із зниженням рівня глютатіону (йвИ) та актив
ності глютатіонпероксидази (йРО) у ТЦ. При ЦД, зміни актив
ності йРО разом із зменшенням внутрішньотромбоцитарно 
концентраці йвІ-І, очевидно є відповідальними за збільшен
ня продукці агоністів і таким чином, стимуляці гіперагре- 
гаці ТЦ. Встановлення ключово ролі активаці ТЦ судинного 
ланцюга гемостазу в тромбоатерогенезі, а також в патогенезі 
ІХС обгрунтувало необхідність клінічного використання 
антиТЦ препаратів в х профілактиці та лікуванні, оскільки, 
антиТЦ терапія -  це універсальний метод попередження уск
ладнень. Мета антиТЦ терапі -  знизити агрегаційну актив
ність ТЦ і меншою мірою -  агрегацію та адгезію еритроцитів 
[1,7,3].

Взаємодія ТЦ з ушкодженою і/або неушкодженою судин
ною стінкою в ділянці зниженого кровотоку не потребує акти
ваці згортально системи крові та відбувається без участі. 
В результаті утворюються рихлі ТЦ-еритроцитарні тромби, 
що пояснює неефективність антикоагулянтів у ряді випадків. 
В зв’язку з цим, актуальним питанням є опрацювання так
тики використання антиТЦ фармакологічних агентів на 
ранніх стадіях ІХС у хворих на ЦД. Залежно від механізму 
ді виділяють декілька класів антиТЦ препаратів, ефектив
ність яких доведена багаточисленними мультицентричними 
рандомізованими дослідженнями. Це [3]: 1. Інгібітори цикпо- 
оксигенази (АСК). 2. Активатори аденілатцикпази (дипіри- 
дамол). 3. Інгібітори АйР-залежно агрегаці ТЦ (тикпопідин, 
кпопідогрель).

Дипіридамол (курантил) інколи використовують при про
типоказаннях до призначення АСК. Препарат знижує адгезію 
і агрегацію ТЦ, однак, у хворих із тяжким стенозуючим 
атеросклерозом коронарних артерій може викликати синдром 
обкрадання. Крім того, доцільність його використання не 
підтверджена контрольованими дослідженнями. Тикпопідин 
(тикпід) значно знижує агрегацію ТЦ, зменшує частоту роз
витку ІМ у хворих із ІХС на 53,2 % [3]. Нами установлено, 
що призначення тикліду (250 мг на добу протягом 2 міс.) 
хворим із діабетичною кардіоміопатією супроводжувалось 
зростанням активності № + , К+-ДТРази, Са2+, Мд2+-ДЇРази, 
зменшенням показників агрегаці ТЦ порівняно із показника
ми в групі пацієнтів, які отримували 100 мг АСК на добу [14]. 
Разом з тим, відомо, що призначення клопідогрелю 75 мг/добу 
є еквівалентним дозі тиклопідину 250 мг 2 рази на добу.

Призначення клопідогрелю хворим на ЦД 2 типу із ІХС 
супроводжувалось зниженням показників ступеня агрегаці

тромбоцитів (31,28±1,37) і (24,11±1,28) відн. од./хв., Р<0,05, 
в той час, в контрольній групі не виявлено достовірних змін 
(32,41±1,44) і (27,45±1,49) відн. од./хв., Р>0,05. Одночасно, 
спостерігається чітка позитивна динаміка змін параметрів 
швидкості агрегаці ТЦ [(0,78±0,02) і (0,66±0,02) відн. од/хв, 
Р<0,01, в контрольній групі -  (0,68±0,026) і (0,67±0,030) відн. 
од/хв, Р>0,05]. Не виявлено достовірно значущих змін показ
ників агрегаці ТЦ [(579,55±8,95) і (569,53±7,54) відн. од., 
Р>0,05 і (571,75+8,38) і (570,0+8,41) відн. од., Р>0,05 (конт
рольна група)]. Установлено зниження показників концент
раці ТХВ2 (401,16 + 14,49) і (302,18+14,37) пг/мл, Р<0,05, 
показників співвідношення ТХВ2/6-ketoPGFta, деяким збіль
шенням 6-кеtоPGF1a. Крім того, спостерігався слабовираже- 
ний гіполіпідемічний ефект. Одночасно виявлені позивні 
зміни із сторони ультраструктурно організаці ТЦ.

Особливостями механізму ді клопідогрелю є: активний 
метаболіт незворотно зв'язується із АDP-рецептором на мемб
рані ТЦ, що призводить до пригнічення активності аденілат- 
циклази; інгібування АDP-залежно секрецію вмісту гранул 
ТЦ; пригнічення АDP-залежного процесу зв'язування фібри
ногену із сво м рецептором на мембрані ТЦ; відсутність 
впливу на експресію рецепторів; блокування міоінтимально 
проліфераці при пошкодженні судин; відсутність впливу на 
активність циклооксигенази [3, 8, 10, 11]. Ефект сінергізму 
клопідогрелю та АСК продемонстровано в дослідженні ТЦ ex 
vivo. Разом з тим, клопідогрель виявився більш ефективним 
аніж АСК в зменшенні комбінованого ризику ІМ, інсульту і 
синдрому “раптово ” смерті”. Значно більш виражений ефект 
клопідогрелю над АСК в групах високого і низького ризику 
виявлялась у зменшенні на 30 % частоти ІМ, інсульту, синд
рому “раптово ” смерті в групі хворих при наявності п'яти і 
більше факторів ризику. Відомо, що ці фармакологічні агенти 
впливають на різні механізми активаці ТЦ, що, можливо, 
пояснює значну перевагу клопідогрелю. Клопідогрель виявляє 
високу ефективність у профілактиці та лікуванні серцево- 
судинно патологі при ЦД. Зокрема, частота ІМ, інсульту/ 
синдрому “раптово ” смерті зменшилась на 21 % у хворих з 
2 типом і на 38 % -  з 1 типом ЦД (порівняно з АСК), а, в 
загальному, чітко, = на 25 % зменшує частоту цих ускладнень 
порівняно з плацебо [26, 30]. Препарат краще діє при 
наявності у пацієнтів комбінованих ішемічних уражень і є 
фармакологічним агентом вибору для вторинно профілак
тики. Однак, на сьогодні, відсутні результати проведених 
мультицентричних, рандомізованих, подвійно-плацебо конт
рольованих досліджень порівняння цих препаратів в комбі- 
наці .

ВИСНОВКИ Субклінічні та клінічні стаді ІХС у хворих 
на 2 тип ЦД характеризуються значним зростанням швид
кості агрегаці ТЦ. Особливістю клінічних стадій ІХС є значне 
зростання ступеня та швидкості агрегаці ТЦ, що свідчить 
про х значно підвищену агрегаційну здатність і, поряд з 
порушеннями ліпідного обміну, може сприяти погіршенню 
реологічних властивостей крові. Порушенням агрегаці ТЦ 
відповідають х ультраструктурні зміни. У хворих на 2 тип 
ЦД спостерігається збільшення концентраці ТХВ2 і зменшен
ня -  6-кетоPGF1a в плазмі крові. Приєднання ІХС сприяє 
більш вираженим порушенням стану системи P d2 -  ТХА2, 
що особливо характерно для хворих із клінічними стадіями. 
Виявлено значне збільшення рівня співвідношення ТХВ2/  
6-кеtоPGF1a, що дає підставу трактувати збільшення цих 
показників як прогностично несприятливу ознаку, яка вказує 
на приєднання і прогресування ІХС у хворих на ЦД 2 типу. 
Включення клопідогрелю в лікування хворих на 2 тип ЦД із 
ІХС дозволяє значно знизити рівень агрегаційно активності 
ТЦ, сприяє тенденці до нормалізаці стану системи P d2 -  
ТХА2, особливостей ультраструктурно організаці тромбоцитів.
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ПОРУШЕННЯ МІНЕРАЛЬНО ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВО ТКАНИНИ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

Тернопільська державна медична академ ія ім . І .Я. Горбачевського

ПОРУШЕННЯ МІНЕРАЛЬНО ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВО ТКАНИНИ У ХВОРИХ 
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ -  З метою вивчення особливостей мінерально 
щільності кістково тканини залежно від факторів ризику нами обстежено 
40 хворих на цукровий діабет 1 і 2 типів у стаді субкомпенсаці . У хворих 
на Ц Д 1 типу виявлено остеопенію, яка наростала зі збільшенням тривалості 
захворювання, а у хворих на ЦД 2 типу -  остеосклероз, який наростав з 
віком та зі збільшенням тривалості захворювання.

НАРУШЕНИЯ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ -  С целью изучения особенностей минеральной 
плотности костной ткани в зависимости от факторов риска нами обследо
вано 40 больных сахарным диабетом 1 и 2 типов в стадии субкомпенсации. 
У больных СД 1 типа установлена остеопения, которая усиливалась с 
увеличением длительности заболевания, а у больных СД 2 типа -  остео
склероз, который усиливался с возрастом и увеличением длительности 
заболевания.

DISORDERS OF BONETISSUEMINERAL DENSITY IN PATIENTS WITH DIABETES 
MELLITUS -  With the aim to study the features of the bone tissue mineral 
density depending on the risk factors were investigated 40 patients with 
subcompensation of type 1 and 2 diabetes mellitus (DM). In patients with type 
1 DM was determined osteopenia, which raised with increasing the disease 
term, and in patients with type 2 DM -  osteosclerosis, which raised with 
increasing the age and the disease term.

Ключові слова: цукровий діабет 1 і 2 типів, мінеральна щільність 
кістково тканини.

Клю чевы е слова: сахарный диабет 1 и 2 типов, минеральная 
плотность костной ткани.
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ВСТУП Вплив цукрового діабету на кісткову тканину 
залишається маловивченим, а отримані дані носять супереч
ливий характер. Як показує аналіз літератури, попередні до
слідження проводились на неоднорідному клінічному мате
ріалі з використанням малоінформативних методів обсте
ження стану кістково тканини. Загроза розвитку малозво- 
ротних змін опорно-рухового апарату та х значна роль у 
формуванні стійко непрацездатності у хворих на ЦД визна
чають необхідність подальшого вивчення цього питання. За 
сучасними даними, остеопороз при ЦД 1 типу зустрічається 
в 19 %, а при ЦД 2 типу даних у доступній літературі ми не 
зустріли. Метою нашого дослідження було визначити харак
тер і частоту порушення мінерально щільності кістково тка
нини (МЩКТ) поперекового відділу хребта і проксимального 
відділу стегна у хворих на ЦД 1 і 2 типів та дослідити

динаміку змін залежно від віку хворих і тривалості захво
рювання.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ З метою вивчення порушень 
МЩКТ нами обстежено 40 хворих на ЦД, які перебували на 
стаціонарному лікуванні в ендокринологічному відділенні 
Тернопільсько обласно клінічно комунально лікарні. Серед 
них -  20 пацієнтів з ЦД 1 типу (11 чоловіків і 9 жінок) віком 
від 18 до 58 років і тривалістю захворювання 2-25 років. З 
ЦД 2 типу обстежено 20 хворих (13 чоловіків і 7 жінок), вік 
яких коливається від 41 до 66 років. Тривалість діабету 
складала 1-25 років.

МЩКТ досліджували методом двофотонно рентгенівсько 
денситометрі поперекового відділу хребта (І_1-І_4) і прокси
мального відділу стегна з вибірковою оцінкою кістково щіль
ності в окремих зонах (шийка стегна, ділянка Варда, великий 
вертлюг).

Больовий синдром у кістках оцінювали в балах: 0 -  від
сутність болю; 1 -  біль у хребті, який виникає після значного 
фізичного навантаження; 2 -  біль у хребті при незначному 
фізнавантаженні; 3 -  біль у хребті і інших кістках скелета 
при зміні положення тіла та в споко ; 4 -  біль у кістках при 
найменших рухах і в споко , який порушує нічний сон.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
За результатами денситометрі у хворих ЦД 1 типу в попере
ковому відділі хребта остеопороз діагностовано у 5 % хворих, 
остеопенію -  75 % і 20 % обстежених мали нормальну міне
ральну щільність кістки. У шийці стегна остеопенія відміча
лась у 45 %. У ділянці Варда остеопороз діагностовано у 5 % 
хворих, остеопенія -  у 40 %, змін МЩКТ не виявлено у 15 % 
пацієнтів. У великому вертлюгу зміни відсутні у 25 % при 
наявності остеопорозу у 5 % хворих та остеопені -  у 30 %. 
Нормальну МЩКТ проксимального відділу стегна мали 40 % 
пацієнтів.

У хворих на ЦД 2 типу в поперековому відділі хребта 
остеосклероз діагностовано у 55 %, а в 45 % обстежених зміни 
МЩКТ відсутні. В проксимальному відділі стегна в ділянці 
шийки виявлено остеосклероз в 20 % (без змін 35 % хворих), 
у трикутнику Варда нормальні значення МЩКТ зустрічалися 
у 50 % при остеосклерозі в 1 (5 %) хворого. На відміну від 
вищенаведених даних, у великому вертлюгу остеосклероз
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діагностовано у 50 %, а нормальні параметри мінерально 
щільності лише у 1 (5 %) хворого. У 45 % змін МЩКТ в 
проксимальному відділі стегна не виявлено (табл. 1).

Таблиця 1. Порівняльна характеристика змін 
МЩКТ поперекового відділу хребта і 

проксимального відділу стегна у хворих на 
цукровий діабет 1 та 2 типів

ЦД 1 типу n=20 ЦД 2 типу n=20

L1- L4
Норма, % 20 45
О, % 75 -
ОП, % 5 -
ОС, % - 55

ПВС Норма, % 40 45

Шийка стегна
Норма, % 15 35
О, % 45 -
ОП, % - -
ОС, % - 20

Ділянка Варда

Норма, % 15 50
О, % 40 -
ОП, % 5 -
ОС, % - 5

Великий
вертлюг

Норма, % 25 5
О, % 5 -
ОП, % 30 -
ОС, % - 50

Примітки: 1) L1-L4 -  поперековий відділ хребта; 2) ПВС -  
проксимальний відділ стегна; 3) О -  остеопенія; 4) ОП -  остеопороз; 
5) ОС -  остеосклероз.

Аналіз показників денситометрі хребців І_1- І_4 та прокси
мального відділу стегна у хворих із ЦД 1 типу свідчить, що 
найбільше виражені явища остеопені (Т -  (-1,6) і (-1,5) ум. од., 
відповідно) у обстежених до 45 років, а у пацієнтів віком 46
59 років остеопенія дещо менше виражена (Т -  (-1,2) і (-1,1) ум. 
од., відповідно).

У хворих на ЦД 2 типу у віці до 45 років МЩКТ попере
кового відділу хребта знаходиться на верхній межі норми 
(Т=0,9 ум.од.). Разом з тим, у пацієнтів 46-59 та старше 
60 років діагностується остеосклероз з більш глибокими змі
нами в третій віковій групі (Т=1,1 і 1,3 ум.од., відповідно). У 
проксимальному відділі стегна у обстежених віком до 45 ро
ків спостерігається відносне наростання МЩКТ, хоча пара
метр не виходить за верхню межу норми (Т=0,8 ум.од.). У 
віковій групі 46-59 діагностується остеосклероз (Т=1,1 ум.од.), 
а у старше 60 років МЩКТ стегново кістки поступово знижу
ється до нормальних значень (Т=0,6 ум.од.).

Аналізуючи зміни МЩКТ поперекового відділу хребта і 
проксимального відділу стегна у хворих на ЦД 1 типу з трива
лістю захворювання до 10 і більше 10 років, відмічаємо 
наростання явищ остеопені в міру збільшення тривалості 
діабету. Так, в хребцях І_1- І_4 критерій Т зменшувався від 
(-1,4) до (-1,6) ум.од., а в проксимальному відділі стегна 
відносна щільність падала від (-1,3) до (-1,5) ум.од.

У пацієнтів з ЦД 2 типу з тривалістю захворювання до 
10 років МЩКТ поперекового відділу хребта і проксимального 
відділу стегна знаходилася на верхній межі норми (Т=0,9 і 
0,8 ум.од., відповідно). У обстежених з тривалістю діабету 
більше 10 років відмічали ознаки остеосклерозу в хребцях 
І_1- І_4 та в проксимальному відділі стегна (Т=1,6 і 1,1 ум.од.).

У цілому можна підсумувати, що у хворих з ЦД 1 типу 
більш глибокі зміни МЩКТ поперекового відділу хребта і 
проксимального відділу стегна діагностуються в молодому 
віці -  до 45 років, а в пацієнтів 46-59 років відмічається 
тенденція до ущільнення кістково тканини.

У обстежених на ЦД 2 типу простежується наростання 
явищ остеосклерозу в хребцях І_1- І_4 з віком. У віці до 59 років

відмічається підвищення щільності у проксимальному відді
лі стегна, а у старше 60 років МЩКТ зменшується і набли
жається до норми.

Виявлену нами чітку залежність змін МЩКТ поперекового 
відділу хребта і проксимального відділу стегна у хворих з 
ЦД 1 типу від тривалості захворювання підтверджено і в 
інших дослідженнях.

Дані залежності змін кістково щільності від тривалості 
захворювання у хворих з ЦД 2 типу у доступній літературі 
відсутні. Згідно з нашими дослідженнями, виявлено прямо- 
пропорційний зв’язок підвищення МЩКТ поперекового від
ділу хребта і проксимального відділу стегна із збільшенням 
тривалості діабету.

Проведеними нами денситометричними дослідженнями 
встановлено, що ЦД 1 типу супроводжується суттєвим знижен
ням МЩКТ, що збігається з результатами іншихдослідників. 
Було констатовано, що кісткові зміни у пацієнтів з ЦД вини
кають достовірно частіше, ніж в контрольній групі, і проявля
ються рарефіковану остеопатією без суттєвого підвищення 
перебудови кістки.

Питання про наявність та патогенез остеопені при ЦД
2 типу на сьогодні залишається предметом наукових диску
сій. Відомо, що при ЦД 2 типу в умовах інсулінорезистентності 
кісткова маса може не зменшуватись, а в деяких випадках 
навіть збільшуватись, що збігається з отриманими нами 
даними. Цей факт пов’язують з наявністю гіперінсулінемі , 
яка реалізує свій вплив на мінералізацію кістково тканини 
шляхом прямо і опосередковано стимуляці остеобластів і 
ожиріння. Остання попереджує остеопороз, можливо, в ре
зультаті посиленого перетворення тестостерону в естрадіол і 
андростендіону в естрон, які збільшують активність остео
бластів кістки, що мають рецептори до цих гормонів. Разом
3 тим, дане питання залишається відкритим і вимагає 
подальших наукових розробок.

ВИСНОВКИ 1. У 80 % хворих на ЦД 1 типу відмічаються 
явища остеопені поперекового відділу хребта і у 60 % -  явища 
остеопені проксимального відділу стегна. У решти хворих на 
ЦД 1 типу МЩКТ поперекового відділу хребта та проксималь
ного відділу стегна не порушена. У 55 % пацієнтів з ЦД 2 типу 
виявлено остеосклероз, у 45 % мінералізація кісток не змінена.

2. Залежності змін МЩКТ поперекового відділу хребта та 
проксимального відділу стегна від віку у хворих на ЦД 1 типу 
не знайдено. У пацієнтів з ЦД 2 типу простежується чітке 
збільшення щільності кісток з віком.

3. Із збільшенням тривалості захворювання у хворих на 
ЦД 1 типу наростають явища остеопені , а в хворих на ЦД 
2 типу-остеосклерозу поперекового відділу хребта та прокси
мального відділу стегна.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ ТА ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ Л ІП ІД ІВ  У ХВОРИХ 
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ З МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИМИ ЗМІНАМИ ПЕЧІНКИ

Тернопільська державна медична академія ім . І .Я. Горбачевського

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ЛІПІДНОГО ОБМІНУТАПЕРЕКИСНОГО ОКИС
ЛЕННЯ ЛІПІДІВ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ З МОРФОФУНКЦІО- 
НАЛЬНИМИ ЗМІНАМИ ПЕЧІНКИ -  З метою вивчення особливостей ліпідного 
обміну, перекисного окислення ліпідів та взаємозв’язку порушень показ
ників ліпідограми із морфофункціональними змінами печінки обстежено 
50 хворих на цукровий діабет 1 і 2 типів у стаді субкомпенсаці . Встанов
лено, що у хворих із ознаками гепатозу розвиваються суттєво більш вира
жені активація перекисного окислення ліпідів, пригнічення антиоксидант
но системи захисту та дисліпідемія.

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНАИ ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ С МОРФОФУНК
ЦИОНАЛЬНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ ПЕЧЕНИ-С целью изучения особенностей 
липидного обмена, перекисного окисления липидов и взаимосвязи нару
шений показателей липидограммы с морфофункциональными измене
ниями печени обследовано 50 больных сахарным диабетом 1 и 2 типов в 
стадии субкомпенсации. Установлено, что у больных с признаками гепа- 
тоза развиваются существенно более выраженные активация перекисного 
окисления липидов, угнетение антиоксидантной системы защиты и дис- 
липидемия.

PECULIARITIES OF LIPID METABOLISM AND LIPID PEROXIDATION DISORDERS 
IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS AND MORPHOFUNCTIONAL CHANGES 
OF LIVER. With the aim to study the peculiarities of lipid metabolism, lipid 
peroxidation and correlation between disorders of the indices of lipid metabolism 
and morphofunctional changes of liver were investigated 50 patients with 
subcompensation of type 1 and 2 diabetes mellitus. It was determined that in 
patients with signs of hepatosis develop much more expressed activation of 
peroxidation, oppression of the antioxidative defense system and dyslipidemia.

Ключові слова: цукровий діабет 1 і 2 типів, дисліпідемія, перекисне 
окислення ліпідів, печінка.

Ключевые слова: сахарный диабет 1 и 2 типов, дислипидемия, 
перекисное окисление липидов, печень.

K eywords: type 1 and 2 diabetes mellitus, dyslipidemia, lipid peroxidation, 
liver.

ВСТУП Ураження серця і судин діагностується у 50-80 % 
хворих на ЦД, а при тривалому його перебігу -  у 100 % [5]. 
Морфологічною основою ішемічно хвороби серця є атероскле
роз, який розвивається у пацієнтів з ЦД значно раніше, 
швидше прогресує і частіше дає ускладнення порівняно із 
“недіабетичною” популяцією [8]. У різноманітних досліджен
нях доведено, що підвищений ризик розвитку атеросклерозу 
пов’язаний зі збільшенням вмісту загального холестерину 
(ЗХС), особливо -  холестерину ліпопроте дів низько густини 
(ХС ЛПНГ) і тригліцеридів (ТГ) у крові; доведеним є антиате- 
рогенний ефект ліпопроте дів високо густини (ЛПВГ), які 
переносять ХС і ТГ до печінки, звідки вони елімінуються з 
організму [2]. При цьому в окремих дослідженнях підкреслю
ється, що дисліпідемія більш характерна для хворих із ЦД 
2 типу, ніж для хворих із ЦД 1 типу, а також більш виражена 
у хворих з морфофункціональними змінами печінки [9]. У 
хворих на ЦД 2 типу розвивається так звана “ліпідна тріада” 
чи діабетична дисліпідемія: збільшення концентраці ТГ, 
зниження рівня ХС ЛПВГ, переважання у крові дрібних щіль

У 13 досліджуваних (26,0 %), з них 8 (16,0 %) із ЦД 1 типу 
і 5 (10,0 %) -  з ЦД 2 типу не виявлено порушень показників 
ліпідного обміну. Інші 37 досліджуваних (74,0 %) мали гіпер- 
холестеринемію (ГХС) різного ступеня вираженості та

них частинок ЛПНГ фенотипу В при відносно невисокому 
рівні ХС ЛПНГ, тоді як при ЦД 1 типу закономірностей в 
змінах ліпідограми не виявлено [2, 5, 9]. При цьому відміти
мо, що більш важлива роль у розвитку атеросклерозу належить 
не кількісним, а якісним змінам ліпідів внаслідок х глікози- 
лювання та пероксидаці [1]. Разом з тим, у частини хворих 
на ЦД рівень ХС в плазмі крові не підвищується, але тим не 
менше у них діагностуються ангіопаті різних ступенів вира
женості [9]. Це свідчить про недостатнє вивчення механізмів 
атерогенезу у хворих на ЦД, що спонукає до пошуку інших 
факторів ризику розвитку судинно патологі у цих хворих.

Метою дано роботи було вивчити особливості ліпідного 
обміну та перекисного окислення ліпідів у хворих на ЦД з 
морфофункціональними змінами печінки.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Показники ліпідного обміну та 
імунного статусу досліджено у 50 хворих на ЦД, з них 20 осіб -  
хворі на ЦД 1 типу (10 чоловіків і 10 жінок) та 30 осіб -  хворі 
на ЦД 2 типу (15 чоловіків і 15 жінок). Середній вік обстежу
ваних становив (51,96±3,08) років, тривалість захворюван
ня -  (18,29±3,68) років.

Стан ліпідного обміну оцінювали за вмістом у сироватці 
крові загального холестерину (ЗХС), холестерину ліпопроте дів 
високо густини (ХСЛПВГ), тригліцеридів (ТГ), загальних лі
підів (ЗЛ), ліпопроте дів низько густини (ЛПНГ) за загально
прийнятими методиками.

Стан перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) оцінювали за 
рівнем малонового діальдегіду (МДА) за методом Placer 
(1985), гідроперекисів (ГП) за методом Гаврилова (1983). 
Антиоксидантну систему захисту (АОСЗ) характеризували 
за параметрами глутатіону відновленого (ГВ) -  реакція з n- 
меркур-бензоат-натрієм, супероксиддисмутази (СОД) за 
методом Чеварі (1985), каталази за методом Королюка (1988), 
глутатіонпероксидази (ГПО) за методом Mills (1959).

Морфофункціональні зміни гепатобіліарно системи вив
чали за даними фізикального обстеження, ультразвукового 
дослідження печінки.

Статистичну обробку матеріалу проведено на персональ
ному комп’ютері із застосуванням електронних таблиць Excel 
2000 for Windows (Microsoft, USA).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Отримані результати свідчать про порушення показників 
ліпідограми у хворих на ЦД як першого, так і другого типів.

У хворих на ЦД 1 типу виявлено виражені зміни парамет
рів ліпідограми, хоча підвищення ЗХС і ТГ було достовір
ним, але х рівні залишалися в межах норми (табл. 1).

У хворих на ЦД 2 типу порушення показників ліпідного 
обміну були значно суттєвішими. У сироватці крові цих хво
рих виявлено підвищений вміст ЗХС, ТГ та ХСЛПНГ, зни
жений вміст ХСЛПВГ. Слід зауважити, що виявлені зміни були 
більш виражені у чоловіків із ЦД 2 типу (табл. 1).

зниження рівня ХС ЛПВГ, у 17 осіб (34,0 %) виявлено ГХС, у 
20 (40,0 %) -  ГХС та гіпертригліцеридемію (ГТГ). При цьому 
зауважимо, що ізольована ГХС була виявлена переважно у 
хворих на ЦД 1 типу, ГХС з ГТГ -  у хворих на ЦД 2 типу.

Таблиця 1. Параметри ліпідограми у хворих на цукровий діабет 1 і 2 типів (М ± т )
Показники Контрольна група, n=15 Хворі на ЦД 1 типу, n=20 Р1 Хворі на ЦД 2 типу, n=30 Р2

ЗХС, ммоль/л 4,16+0,64 5,11+0,21 <0,05 6,25+0,47 <0,05
ТГ, ммоль/л 1,16±0,1 1 1,74+0,16 <0,05 2,59+0,25 <0,05
ЛПНГ, од. 40,02+7,94 48,92+6,01 >0,05 64,25+4,59 <0,05
ХСЛПВГ, ммоль/л 1,33+0,12 1,28+0,09 >0,05 0,76+0,06 <0,05
ЗЛ, ммоль/л 6,20+0,81 5,58+0,82 >0,05 7,42+0,77 >0,05

Примітка: Р1 та Р2 -  відповідно достовірність різниці між параметрами у хворих на ЦД 1 і 2 типів та контролем.
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У обох групах хворих виявлена значна активація функціонування антиоксидантно системи захисту (АОСЗ)
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), що проявлялася (табл. 2).
вираженим підвищенням рівнів МДА та ГП, порушення

Таблиця 2. Стан ПОЛ та АОСЗ у хворих на цукровий діабет 1 та 2 типів (М ±т )
Показники Контрольна група, n=15 Хворі на ЦД 1 типу, n=20 Р1 Хворі на ЦД 2 типу, n=30 Р2

МДА, мкмоль/л 1,56+0,04 5,00+0,45 <0,05 5,62+0,41 <0,05
ГП, ум.од./мл 1,1 2±0,1 1 2,12+0,16 <0,05 2,64+0,19 <0,05
ГВ, мкмоль/л 60,52+2,13 55,28+3,25 >0,05 50,62+3,17 <0,05
ГПО, мкмоль/мл/хв 10,09+0,56 7,34+0,27 <0,05 6,56+0,40 <0,05
СОД, ум.од./1 мл.ер. 164,67+5,62 213,97+7,13 <0,05 152,13+6,23 >0,05
Каталаза, од 13,60+1 ,21 13,78+1,27 >0,05 13,36+1,18 >0,05

Примітка: Р1 та Р2 -  відповідно достовірність різниці між параметрами у хворих на ЦД 1 і 2 типів та контролем.

У 40 досліджуваних (80,0 %) були виявлені морфофунк- 
ціональні зміни печінки, що проявлялося диспепсичним 
синдромом, жовтяницею склер, у 37 (74,0 %) із них діагносто
вано гепатомегалію за даними фізикального обстеження та 
УЗД. Край печінки виявлявся на (2,98±0,21) см нижче ре

берно дуги по правій середньокпючичній ліні .
При порівнянні показників ліпідного обміну у хворих на 

ЦД без ознак ураження печінки та з ознаками гепатозу вияв
лено, що у другій групі хворих достовірно погіршуються усі 
показники ліпідограми, окрім ЗЛ (табл. 3).

Таблиця 3. Параметри ліпідограми у хворих на ЦД залежно від наявності морфофункціональних змін
печінки (М ± т )

Показники Контрольна група, n=15 Хворі без ураження печінки, 
n=10

Хворі з гепатомегалією, 
n=40 Р1

ЗХС, ммоль/л 4,16±0,64 5,04±0,21 6,12±0,28 <0,05
ТГ, ммоль/л 1,16±0,11 1,72±0,14 2,42±0,19 <0,05
ЛПНГ, од. 40,02±7,94 47,80±4,15 59,12±5,68 <0,05
ХСЛПВГ, ммоль/л 1,33±0,1 2 1,36±0,22 0,88±0,09 <0,05
ЗЛ, ммоль/л 6,20±0,81 5,98±0,51 6,76±0,67 >0,05

Примітка: Р1 -  достовірність різниці між параметрами у хворих на ЦД із гепатомегалією та без ураження печінки.

У розвитку атеросклерозу у хворих на ЦД найважливіша 
роль належить дисліпідеміям. Нами встановлено відмінності 
між типами порушень ліпідного обміну у хворих на ЦД 1 і 
2 типів. При ЦД 1 типу виявлено достовірне підвищення 
рівнів ЗХС і ТГ, проте вони залишаються в межах норми. В 
пацієнтів із ЦД 2 типу діагностовано суттєву дисліпідемію, 
яка характеризується вираженим підвищенням рівнів ЗХС, 
ТГ, ЛПНГ та зниженням -  ХСЛПВГ, що збігається із даними 
літератури [8, 9]. За даними ряду авторів, причиною цього є 
гіперінсулінемія, яка має місце при ЦД 2 типу і корелює з 
дисліпідемією [4]. Вважають, що саме підвищений рівень 
інсуліну є пусковим фактором патогенетичних механізмів 
виникнення атеросклерозу.

Зауважимо, що якісна модифікація ліпідів у хворих на 
ЦД виникає внаслідок порушення співвідношення між ПОЛ 
та АОСЗ. Нами виявлене суттєве зростання вмісту в сироват
ці крові показників ПОЛ -  МДА та ГП, тоді як виражено 
закономірності у змінах активності параметрів АОСЗ не ви
явлено. Це збігається з даними літератури і свідчить про 
складні взаємовідносини між компонентами АОСЗ, висна
ження одного з механізмів призводить до компенсаторного 
зростання активності інших [1].

Оскільки основні процеси вуглеводного та ліпідного обмі
нів відбуваються у печінці, при розвитку стеатогепатозу від
мічається інактивація печінкових ферментів та порушення 

функцій [3]. Нами виявлено більш суттєві зміни параметрів 
ліпідограми у хворих з морфофункціональними змінами 
печінки. Порушення обміну ліпідів у хворих на ЦД сприяють 
розвитку гепатозу, прогресування якого, у свою чергу, погір
шує перебіг дисліпідемій та основного захворювання.

ВИСНОВКИ 1. Встановлено відмінності між типами дис
ліпідемій у хворих на ЦД 1 і 2 типів: у хворих на ЦД 1 типу 
виявлено достовірне підвищення рівнів ЗХС і ТГ, проте вони

залишаються в межах норми; в пацієнтів із ЦД 2 типу вста
новлено виражену дисліпідемію, яка характеризується суттє
вим підвищенням рівнів ЗХС, ТГ, ЛПНГ та зниженням -  
ХСЛПВГ.

2. У хворих на ЦД як першого, так і другого типів виявлена 
суттєва активація процесів ПОЛ, більш виражена при ЦД 2 
типу і різнонаправлені зміни показників АОСЗ.

3. Виявлені порушення ліпідного обміну більш виражені 
у хворих із морфофункціональними змінами печінки.
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МІЖГОРМОНАЛЬНІ СПІВВІДНОШЕННЯ ГЛЮКОКОРТИКО Д ІВ  ТА АНДРОГЕНІВ У ХВОРИХ З 
ДІАБЕТИЧНОЮ СТОПОЮ, Х КОРЕКЦІЯ ЗА ДОПОМОГОЮ УНІВЕРСАЛЬНОГО ТОЧКОВОГО

МАСАЖЕРА “ SUPER HAND”

Львівський національний медичний ун іверситет імені Данила Галицького

МІЖГОРМОНАЛЬНІ СПІВВІДНОШЕННЯ ГЛЮКОКОРТИКО ДІВТААНДРО- 
ГЕНІВУХВОРИХЗ ДІАБЕТИЧНОЮ СТОПОЮ, Х КОРЕКЦІЯ ЗАДОПОМОГОЮ  
УНІВЕРСАЛЬНОГО ТОЧКОВОГО МАСАЖЕРА “SUPER HAND” -  У статті наве
дені результати вивчення динаміки стеро догенезуу хворих з діабетичною 
стопою при стимуляці біологічно активних точок (БАТ) універсальним 
точковим елетромасажером “Super Hand” (Супер рука). При поступленні 
в стаціонар у обстежених пацієнтів виявлено підвищення глюкокортико д 
но активності надниркових залоз і зниження показників андростеро доге- 
незу -  індексу андрогенності (ІА) 17-КС і коефіцієнта співвідношення 
сумарних 17-КС/17-КГС.

Після комплексного лікування з використанням стимуляці БАТ спо
стерігалось зниження рівня 17-КГС у сечі та підвищення екскреці 17-КС, 
ІАта коефіцієнта співвідношення сумарних 17-КС/17-КГС. Одночасно відмі
чено достовірне зниження концентраці глюкози в крові та підвищення 
рівня інсуліну.

При стимуляці БАТ електромасажером “Super Hand” у хворих з діабе
тичною стопою терапевтичний результат був більше виражений, ніж 
при загальноприйнятому лікуванні.

МЕЖГОРМОНАЛЬНЫЕСООТНОШЕНИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ И АНДРО
ГЕНОВ У БОЛЬНЫХ С ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПОЙ, ИХ КОРРЕКЦИЯ С ПО
МОЩЬЮ УНИВЕРСАЛЬНОГО ТОЧЕЧНОГО МАССАЖЕРА «SUPER HAND» -  В 
статье приведены результаты изучения динамики стероидогенеза у боль
ных с диабетической стопой при стимуляции биологически активных точек 
(БАТ) универсальным точечным електромассажером “Super Hand”. При 
поступлении в стационар у обследованных пациентов обнаружено повы
шение глюкокортикоидной активности надпочечников и снижение показа
телей андреностероидогенеза -  индекса андрогенности (ИА) 17-КС и 
коэфициента соотношения суммарных 17-КС/17-КГС.

После комплексного лечения с использованием стимуляции БАТ у боль
ных наблюдалось снижение уровня 17-КГС в моче и повышение экскреции 
17-КС, ИА и коэфициента соотношения суммарных 17-КС/17-КГС. Одно
временно обнаружено достоверное снижение концентрации глюкозы в 
крови и повышение уровня инсулина.

При стимуляции БАТ электромассажером “Super Hand” у больных с 
диабетической стопой полученный терапевтический результат был более 
выраженым, чем при общепринятом лечении.

INTERHORMONALCORRELATIONS OF GLUCOCORTICOIDS AND ANDROGENS 
IN DIABETES FOOT PATIENTS, THEIR CORRECTION BY MEANS OF UNIVERSAL 
PUNCTUATE MASSAGER “SUPER HAND” -  The paper presents the results of 
examination the dynamics of steroidogenesis in diabetic foot patients stimulated 
by biologically active dots (BAD) by means of universal punctuate massager 
“Super Hand”. On admission to the in-patient hospital the examined patients 
showed the increase of glucocorticosteroid activity of adrenals and decrease of 
androsteroidogenesis indices -  androgenic index (AI) 1 7 -  KC and coefficient of 
total 17 -  KC (17 KGS) correlation.

Following the complextreatment by using BAD stimulation was noticed the 
decrease of 17-KGS in urine and increase of 17-KC, AI secretion and correlation of 
total 17-KC /  17-KGS correlation. Simultaneously it was marked the reliable 
decrease of glucose concentration in blood and increase of insulin level.

At BAD stimulation by punctuate massager “Super Hand” in diabetes foot 
patients the therapeutic result was more pronounced than attraditional treatment.

Ключові слова: цукровий діабет, обмін речовин, дискортицизм, 
андрогени, глюкокортико ди, рефлексотерапія.

Ключевые слова: сахарный диабет, обмен веществ, дискортицизм, 
андрогены, глюкокортикоиды, рефлексотерапия.

K ey words: diabetes mellitus, metabolism, discorticism, androgens, 
glucocorticoids, reflexotherapy.

ВСТУП Цукровий діабет (ЦД) називають сьогодні неін- 
фекційною епідемією ХХІ століття. Він є проблемою не тільки 
медичного, але й соціального характеру. За останнє десяти
річчя кількість хворих на ЦД 1 типу прогресивно збільшується 
в усьому світі. Передбачається, що в 2010 році частота захво
рюваності ЦД 1 перевищить 30-50 чоловік на 100 тис. насе
лення (11). В Укра ні зареєстровано майже 1 млн хворих ЦД 
(біля 2 % від усього населення), причому епідеміологічними 
дослідженнями доказано, що насправді хворих у 2-3 рази 
більше (22).

Широкий арсенал лікарських засобів, який викорис
товується для лікування хворих ЦД, впливає на різні патоге
нетичні ланки захворювання, викликає поліпрагмазію і до
даткове навантаження на організм. У зв’язку з цим, особливо 
уваги заслуговує пошук методів немедикаментозно корекці 
порушень різних видів обміну речовин, що характерно для 
цукрового діабету, можливостей впливу на функціональний 
стан нервово та ендокринно систем.

Причиною гнійно-некротичних уражень нижніх кінцівок 
у хворих на ЦД є порушення метаболічних процесів, зни
ження імунологічно реактивності організму [1,2, 6, 24], чис
ленні оперативні втручання, зміни властивостей збудників 
гнійно інфекці та ін. В основі названих реакцій лежать ней
рогуморальні механізми регуляці через систему гіпоталамус- 
гіпофіз-кора надниркових систем.

Метаболічна активність гормонів кори надниркових за
лоз бере безпосередню участь у розвитку елементів запалення 
[4], зокрема, у хворих з діабетичною стопою. Збільшення 
кількості глюкокортико дів веде до катаболізму білків з 
від’ємним балансом азоту, знижує чутливість тканин до 
інсуліну, підвищує рівень ліпідів у крові [7].

У ряді наукових праць [3, 10, 12, 15] механізми підсилен
ня глюкокортико дних ефектів пов’язують з порушенням спів
відношення глюкокортико дів та андрогенів.

За даними М.К. Асрисбеково та співавт. [20], рівень 
рецепторів у клітинах-мішенях залежить від концентраці 
стеро дних гормонів у плазмі крові. Визначальним в цій 
залежності є співвідношення гормонів в організмі, а не абсо
лютний х вміст. Конкурентність між андрогенами та глюко
кортико дами відіграє важливу роль у х біологічній актив
ності. Підвищення рівня глюкокортико дів приводить до 
підсилення катаболічно , контрінсулярно та імунодепре- 
сивно функці надниркових залоз. Андрогени здійснюють 
специфічне регулювання метаболічних процесів в клітинах. 
Під х дією зменшується швидкість виділення із організму 
17-кетостеро дів (17-КС) [14, 16], що пов’язують зі змінами 
швидкості ферментативних реакцій, які відбуваються в 
печінці [16, 17]. Вони здатні знижувати рівень глюкози в 
крові, підвищувати у печінці чутливість до інсуліну [12]. 
Отже, дія інсуліну залежить від співвідношення в організмі 
глюкокортико дів та андрогенів. На його активність можна 
впливати шляхом усунення дискортицизму.

Результати досліджень [15, 17, 23] вказують на те, що зі 
збільшенням віку людини рівень андрогенів знижується, а 
біологічна активність глюкокортико дів підвищується. Пору
шення співвідношень між андрогенами та глюкокортико да
ми спостерігаються при різних захворюваннях, включаючи 
ЦД [5, 21].

Метою нашого дослідження було вивчення динаміки 
стеро догенезу у хворих з діабетичною стопою під впливом 
стимуляці біологічно активних точок (БАТ) універсальним 
точковим електромасажером “Super Hand” шляхом визначен
ня показників глюкокортико дів та андрогенів. Паралельно 
вивчали вплив активаці БАТ на рівень інсуліну та концент
рацію глюкози в крові.

Динаміка стеро догенезу вивчена нами у 39 хворих на 
цукровий діабет 1 типу (ІЗЦД) середньо тяжкості (20 чоло
віків 19 жінок) з гнійно-некротичними ураженнями нижніх 
кінцівок у віці від 24 до 57 років. Контрольну групу склали 
14 здорових осіб віком 32-56 років.

Загальноприйняте лікування приймали 18 (перша група) 
хворих, а 21 (друга група), крім традиційно терапі , прово
дили стимуляцію біологічно активних точок (БАТ) електро-
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масажером “Super Hand”. Хворих обох груп порівнювали за 
віком, тяжкістю діабету, проявами трофічних уражень нижніх 
кінцівок і характером супутньо патологі .

Загальноприйнята терапія включала режим, дієту № 9, 
проведення оперативних втручань, перев’язки ран з дезроз- 
чинами, фіксацію уражено кінцівки, ін’єкці інсуліну в інди
відуально підібраних дозах, антибіотики направленого 
спектру ді , інфузійну та антиагрегантну терапію, симпто
матичні засоби. Використовували білкові препарати, 
призначали вітаміни групи В, аскорбінову кислоту, гепато- 
протектори.

Використаний нами електромасажер “Super Hand” нале
жить до сері низькочастотних приборів для фізіотерапі , які 
випускаються компанією “Supernatural Hand” на основі син
тезу сучасних технологій і знань китайсько медицини. Зараз 
під апаратний метод стимуляці БАТ підведена наукова база 
рефлексологі , доказана можливість управляти за його допо
могою майже усіма функціями в організмі. Метод має ряд 
переваг порівняно з традиційним, при якому існує небезпека 
травматизаці та інфікування місця введення голок. В ре
зультаті мікроелектрично стимуляці БАТ і місцевого впливу 
електромасажера на патологічні зони активується кровопоста
чання, покращується обмін речовин в тканинах, знімається 
нервове та м’язове напруження [9]. Під впливом рефлексо- 
терапі спостерігається позитивна динаміка активності ней
роендокринно системи, підвищення в крові рівня вазо
пресину і тиро дних гормонів (тироксину, трийодтироніну), 
що сприяє покращанню мікроциркуляці , збільшенню капі
лярного кровотоку, підвищенню інтенсивності окислюваль
них процесів у тканинах, транскапілярно проникності та 
зменшенню тканинно гіпоксі [19]. Дослідженнями Г.П. Ру
нова і Б.Н. Сіднева [18] доказана можливість зниження 
концентраці цукру та підвищення рівня інсуліну в крові 
хворих на ЦД шляхом проведення рефлексотерапі . Емпірично 
встановлено, що при ЦД найбільш ефективними є БАТ, які 
знаходяться на метамерах, пов’язаних певним іннервацій
ним зв’язком з підшлунковою залозою. Вони створюють за
гальний фон для ефективного впливу на місцеві та сегмен
тарні точки [8]. При виборі точок для впливу апаратом ми 
поєднували основні точки (цзу-сань-лі, Е36; сань-інь-цзяо, 
RP6; цюй-чі, GI шень-шу, V23; ці-хай, J6) з допоміжними (чжі- 
гоу, TR6 при надмірній спразі; чжун-вань, J12 і тянь-шу, Е25 
при постійному відчутті голоду та пере данні; гуань-юань, 
J4 при порушенні сечовипускання). Використовували режим

“С” (голковколювання), один раз на день, тривалість сеансу 
рівнялась 30 хв, курс лікування -  один місяць [13].

Андрогенну функцію надниркових залоз оцінювали за 
секрецією зі сечею сумарних 17-кетостеро дів (17-КС) та х 
складових: андростендіону (АД), андростендіону (4-АД), 
андростерону (А), етіохоланолону (Е), епіадростерону (ЕА), 11- 
оксіандростерону (11-ОА), 11-кетоетіохоланолону (11-КЕ) і 11- 
оксіетіохоланолону (11-ОЕ). Вираховували індекс андроген- 
ності (ІА) 17-КС, який виражає величину відношення суми 
метаболітів андростеро догенезу (АД, 4-АД, А і Е) до суми 
похідних глюкокортико дів (11-ОА, 11-КЕ, 11-ОЕ).

Глюкокортико дну активність надниркових залоз оціню
вали за екскрецією 17-кетогеннихстеро дів (17-КГС) зі сечею. 
17-КС і 17-КГС визначали за методом Norymberski (1955) в 
модифікаці Ю.В. Кулачковського і Б.С. Мар’єнко (1964), 
склад 17-КС -  методом тонкошарово хроматографі на силу- 
фолі (“Лахема”, ЧРФР) з подальшою денситометрією на апа
раті “Епрайзюніор” фірми “Бекма” (США) та АФ-1 вироб
ництва “Львівприлад”. З метою встановлення ролі андроге
нів у проявленні контрінсулярних ефектів глюкокортико дів 
вираховували коефіцієнт відношення рівня екскреці 17-КС 
до 17-КГС (17-КС/17-КГС). Рівень інсуліну в крові визнача
ли радіоімунологічним методом, вміст глюкози -  ортотолу ди- 
новим методом.

Статистична обробка отриманих даних проводилась з 
використанням t-критерію Стьюдента для незалежних сукуп
ностей.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
В результаті проведеного лікування позитивна динаміка 
клінічних і лабораторних показників відмічена як при за
гальноприйнятій терапі (перша група хворих), так і при 
використанні стимуляці БАТ електромасажером “Super 
Hand” (друга група). Проте, протизапальний та аналгезуючий 
результати за суб’єктивними та об’єктивними даними у 
пацієнтів друго групи були більше виражені, ніж у першій. 
Відмінні результати після стимуляці БАТ спостерігались у 3 
(14,3 %)хворих, добрі - у  7(33,3 %), задовільні - у  9 (42,9 %), 
незадовільні -  у 2 (9,5 %), тоді як при загальноприйнятому 
лікуванні у 4 (22,25 %) пацієнтів спостерігались добрі ре
зультати, у 10 (55,50 %) -  задовільні і в 4 (22,25 %) -  
незадовільні .

Показники динаміки стеро догенезу, рівня ІРІ та глюкози 
в крові хворих з діабетичною стопою в процесі лікування 
наведені в таблиці.

Таблиця. Динаміка стеродогенезу, рівня ІРІ та глюкози в крові хворих з діабетичною стопою в процесі
лікування (М ± т )

Показники Контрольна група
Хворі з синдромом діабетично стопи

до лікування після лікування
1 група, n = 18 2 група, n = 21

17-КС, мкмоль/доба 34,8 ± 2,4 38,1 ± 3,5 51,1 ± 4,2 60,3 ± 5,7 **
17-КГС, мкмоль/доба 49,7 ±3,6 144,8 ± 11 ,8* 132,6 ±11,3 96,2 ± 10,3**
17-КС/17-КГС 0,7 ± 0,063 0,26 ± 0,02* 0,38 ± 0,03** 0,6 ± 0,049**
ІА 17-КС 3,2 ± 0,26 2,12 ± 0,18* 2,75 ± 0,28 3,03 ± 0,21 **
ІРІ, пмоль/л 132,0 ± 12,4 48,4 ± 3,8 * 61 ,9 ± 4,8 88,2 ± 8,4 **
Глюкоза, ммоль/л 4,9 ± 0,43 10,6 ± 0,64* 8,4 ± 0,57** 6,2 ± 5,1 **

Примітка: * -  достовірність різниці порівняно з показниками контрольно групи, ** -  достовірність різниці порівняно з даними до 
лікування.

Як видно з таблиці, у обстежених хворих при поступленні 
в стаціонар виявлено достовірне зниження рівня імунореак- 
тивного інсуліну (р<0,01) і підвищення глюкози в крові 
(р<0,001). Глюкокортико дна активність надниркових залоз 
до лікування була підвищеною (р<0,01), на що вказував 
рівень 17-КГС, а показники андростеро догенезу (ІА 17-КС і 
коефіцієнт сумарних 17-КС/17-КГС) -  знижені (р<0,01), що 
можна пояснити тяжкістю та тривалістю захворювання.

Після курсу традиційного лікування у хворих з діабетич
ною стопою рівень глюкози в крові знизився в середньому на 
20,8 % (р>0,05), рівень ІРІ підвищився на 27,8 % (р>0,05). 
У хворих друго групи, які приймали комплексне лікування

з використанням стимуляці БАТ, концентрація глюкози в 
крові знизилась, порівняно з даними до лікування, на 
58,5%  (р<0,001), рівень інсуліну підвищився на 82,2%
(р<0,001).

При дослідженні міжгормональних відношень глюкокор
тико дів та андрогенів після лікування відмічено вплив тера
певтичних заходів як у першій групі хворих, у яких викорис
тані традиційні методи , так і в другій, де застосований метод 
стимуляці БАТ. Проте, у хворих, які приймали традиційне 
лікування, підвищення екскреці 17-КС, порівняно з показни
ками до лікування, ІА і коефіцієнт сумарних 17-КС/17-КГС 
були недостовірними (р>0,05), тоді як при стимуляці БАТ
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електромасажером “Super Hand” продукція глюкокортико дів 
знизилась майже у 1,8 раза (р<0,01), екскреція 17-КС та ІА 
підвищились відповідно у 1,4 та 1,6 рази (р<0,01).

Таким чином, у хворих з синдромом діабетично стопи 
середньо тяжкості при поступленні в стаціонар виявлено 
підвищення глюкокортико дно активності та зниження показ
ників андростро догенезу (коефіцієнта сумарних 17-КС/17-КГС 
та ІА 17-КС). У них відмічено також зниження рівня 
імунореактивного інсуліну та підвищення концентраці глю
кози в крові.

Після комплексного лікування з використанням стимуля- 
ці БАТ терапевтична ефективність за суб’єктивними та 
об’єктивними даними була більше виражена, ніж при тради
ційному лікуванні. У них відмічено статистично достовірне 
зниження концентраці глюкози в крові та підвищення рівня 
інсуліну, тоді як у першій групі при тенденці до тих же змін, 
виявлені показники були недостовірними (р>0,05).

Після загальноприйнятого лікування у хворих обох груп 
відмічено тенденцію до зниження продукці 17-КГС, 
підвищення екскреці 17-КС, ІА 17-КС і коефіцієнта сумарних 
17-КС/17-КГС, порівняно з даними до лікування, але досто
вірними ці показники були лише при стимуляці БАТ електро
масажером “Super Hand”.

Отже, використання стимуляці БАТ електромасажером 
“Super Hand” у комплексному лікуванні хворих на ІЗЦД тяж
ко форми з гнійно-некротичними ураженнями нижніх кінці
вок сприяє усуненню дискортицизму (знижує глюкокортико д- 
нуактивність і стимулює андростеро догенез), зменшує кон
центрацію глюкози в крові та підвищує рівень інсуліну, по
кращує терапевтичні результати. Це вказує на доцільність 
використання стимуляці БАТ за допомогою точкового маса- 
жера “Super Hand” з метою корекці міжгормональних відно
шень, спрямованих на підвищення продукці андрогенів і 
зниження глюкокортико дів в організмі хворих з діабетичною 
стопою.
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Сафонова О .В ., Бурлуцька І.В ., К іхтяк О.П. 

ЗАСТОСУВАННЯ РЕФЛЕКСОТЕРАПІ У ЛІКУВАННІ КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ 

Львівський національний медичний ун іверситет імені Данила Галицького

ЗАСТОСУВАННЯ РЕФЛЕКСОТЕРАПІ У ЛІКУВАННІ КЛІМАКТЕРИЧНОГО 
СИНДРОМУ -  Клімактеричні порушення супроводжуються значним 
зниженням якості життя жінки. Проведене дослідження ефективності 
використання рефлексотерапі у лікуванні клімактеричного синдрому. 
Встановлена доцільність застосування даного методу лікування як 
самостійно, так і в комплексі з іншими методами терапі .

ПРИМЕНЕНИЕ РЕФЛЕКСОТЕРАПИИ ВЛЕЧЕНИИ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО 
СИН ДРО М А - Климактерические нарушения сопровождаются значитель
ным снижением качества жизни женщины. Проведено исследование 
эффективности использования рефлексотерапии влечении климактери
ческого синдрома. Установлена целесообразность применения данного 
метода лечения как самостоятельно, так и в комплексе с другими методами 
терапии.

REFLEX-THERAPY IN THE TREATMENT OF CLIMACTERIC SYNDROME - 
Climacteric disorders are accompanied by considerable descent of women’s quality 
of life. Efficacy of reflex-therapy of climacteric syndrome was investigated.

Expediency of this treatment usage both independently and in the complex 
with another the rapeutic methods was established.

Ключові слова: клімактеричний синдром, рефлексотерапія.
Ключевые слова: климактерический синдром, рефлексотерапия.
Key words: climacteric syndrome, reflex-therapy.

ВСТУП Клімактеричний синдром (КС) -  це своєрідний 
симптомокомплекс, який ускладнює природний перебіг клі
мактеричного періоду. Він характеризується нейропсихіч
ними, вазомоторними та обмінно-ендокринними порушен
нями, що виникають на фоні вікових змін жіночого організму. 
Прояви КС за характером і часом виникнення прийнято поді
ляти на чотири групи. 1 група -  ранні симптоми: невровеге- 
тативні (вазомоторні) порушення; психоемоційні розлади.
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2 група -  середні за часом розвитку симптоми: сечостатеві 
розлади; патологія шкіри та придатків. 3 група -  пізні симп
томи: остеопороз; серцево-судинні захворювання. 4 група -  
дуже пізні симптоми: хвороба Альцгеймера [3, 4].

Ранні фази клімактеричного періоду припадають на пра
цездатний вік жінки і супроводжуються значним зниженням 
якості життя за рахунок появи ранніх симптомів КС, а саме 
гарячих приливів, тахікарді , кардіалгі , коливання артері
ального тиску, головного болю, пітливості, ознобу, дратівли
вості, сонливості, слабкості, депресій, порушення уваги та 
сну, зниження пам’яті, статевого потягу [3, 4]. Лікування КС 
залежить від ступеня тяжкості та складається з немедикамен
тозно , медикаментозно негормонально та замісно гормо
нально терапі .

Враховуючи вищесказане, метою нашого дослідження 
стало вивчення застосування немедикаментозних методів 
лікування, а саме голкорефлексотерапі (ГРТ) на ранніх етапах 
клімактеричного періоду.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під спостереженням перебу
вало 28 жінок у віці від 44 до 56 років. Медикаментозна 
негормональна та замісна гормональна терапія в цій групі 
пацієнток не застосовувалася. Враховували наступні симп
томи: гарячі приливи, безсоння, дратівливість, втомлюва
ність, головний біль, зиження працездатності, запаморочен
ня, серцебиття, коливання артеріального тиску. Дослідження 
проводили до, під час та після курсу терапі . Лікування прово
дили методом ГРТ. Голковколювання проводили гальмівним 
методом, на один сеанс використовували 2-3 крапки. Спо
чатку сеанси проводили щоденно (1 тиждень), потім через 
день (2 тижні), потім 2 процедури на тиждень. Всього 12-15 
процедур. В рецептуру включали наступні крапки: МС6, МС7, 
С5, С7, ЯР6, йІ4, Я6, Р24,В30, Бз6, Т14, У10,У„. Корпоральні крапки 
поєднували з аурікулярними: шень-мень, серця, нирки, 
підкорки, кори головного мозку, матки, залоз внутрішньо 
секреці , лоба, симпатичну крапку [2]. Проводили 3 курси 
ГРТ з місячною перервою.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Ступінь вираженості клінічних проявів оцінювали за

індексом Куппермана [1]. Терапевтичний ефект оцінювали 
за зниженням вищезгаданого індексу. Клінічна симптома
тика зустрічалася з наступною частотою: гарячі приливи -  
93 %, дратівливість -  85 %, зниження працездатності -  82 %, 
втомлюваність -  79 %, коливання АТ -  64 %, серцебиття -  
57 %, головний біль -  46 %, безсоння -  43 %, запаморочен
ня -  36 %. Легкий ступінь вираженості клінічних симптомів 
спостерігався у 25 %, хворих, середній -  у 57 %, тяжкий -  у 
18 %. Контроль з підрахунком індексу Куппермана прово
дився щомісячно протягом 3 місяців, з оцінюванням віддале
них результатів через півроку. В групі пацієнток з легкими 
проявами КС інтенсивність симптомів знижувалася на 50 % 
вже після першого курсу ГРТ, після другого -  на 80 %, після 
третього -  на 98 %. При чому стійкий терапевтичний ефект 
спостерігався протягом всього періоду спостереження. У жінок 
з середнім ступенем вираженості симптомів покращання 
стану спостерігалось після 2 та 3 курсу ГРТ, відповідно 48 та 
75 %. При тяжкому ступені вираженості зниження клінічно 
симптоматики було незначним: після першого курсу на 20 %, 
після другого -  на 40 %, після третього -  на 55 %. Покращання 
стану було нестабільним у 60 % жінок ціє групи.

ВИСНОВКИ Таким чином, проведені дослідження дово
дять ефективність та доцільність використання ГРТ для ліку
вання КС. Цей метод лікування доцільно застосовувати само
стійно при легкому та середньому ступенях вираженості 
клінічних симптомів, при тяжкому ступені необхідне ра
ціональне, комплексне, індивідуальне лікування із застосу
ванням різних напрямків та методів терапі .
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Б ігуняк Т .В ., М асляк Т.Р., Старикова Н.О., Хаба Т.П. 

ЗАГАЛЬНОБІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВИКОРИСТАННЯ ЛІО ФІЛІЗО ВАНИХ КСЕНОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТІВ 

Тернопільська державна медична академія імені І.Я. Горбачевського

ЗАГАЛЬНОБІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВИКОРИСТАННЯ ЛІОФІЛІЗОВАНИХ КСЕ
НОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТІВ -  Найбільш значущі ефекти виготовлених на 
основі шкіри свині ксенодермотрансплантатів проаналізовані з патофізіо
логічно і біофізично точок зору. Досліджено антимікробний, адсорбційний 
і антитоксичний вплив ксенодермотрансплантатів на лейкоцити, пара- 
меці і сперматозо ди бика в тестових реакціях in vitro. Біогенна активність 
консервовано ксеногенно шкіри вивчалася в експериментах in vivo. 
Винесена на обговорення гіпотеза щодо можливо ролі ксенодермотранс- 
плантату в компенсаці біоінформаційного дефіциту як в ураженій патоло
гічним процесом шкірі, так і на рівні цілісного організму.

ОБЩЕБИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЛИОФИЛИЗИРО- 
ВАННЫХ КСЕНОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТОВ -  Наиболее значимые эффекты 
производимых на основе свинной кожи ксенодермотрансплантатов 
проанализированы с патофизиологической и биофизической точекзрения. 
Исследована антимикробная, адсорбционная и антитоксическая актив
ность ксенодермотрансплантатов в отношении лейкоцитов, парамеций и 
бычьих сперматозоидов в тестовых реакциях in vitro. Биогенный эффект 
консервовированной ксеногенной кожи исследован в экспериментах in 
vivo. Представлена на обсуждение гипотеза о возможной роли ксенодермо- 
трансплантата в восполнении биоинформационного дефицита как в 
поврежденной патологическим процессом коже, так и на уровне целостного 
организма.

COMMON BIOLOGICAL ASPECTS OF LYOPHILISED XENODERMOGRAFTS 
USAGE -  The most important effects of the produced on the base of pig skin 
xenodermografts are investigated from the point of view of pathophysiology 
and biophysics. Antimicrobian, adsorptional and antitoxic actions of 
xenodermografts were researched in sometest-probes on leucocytes, paramaecia 
and spermatozoids in vitro. Xenodermograft biogenic properties were studied in 
reactions in vivo. There has been done the analysis of these phenomena. The 
hypothesis of possible xenodermograft role in compensation of bioinforming 
processes deficit in damaged skin and the organism as a whole has been offered.

Ключові слова: ксенодермотрансплантати, ксеногенна шкіра.
Ключевые слова: ксенодермотрансплантаты, ксеногенная кожа.
Keywords: xenodermografts, xenogenic skin.

ВСТУП Серед високоефективних і методично доступних 
технологій лікування ран, перш за все, у хворих з опіковою 
травмою, в останні роки широке застосування знаходить 
ксенодермопластика на основі використання ліофілізовано 
шкіри свині [1]. На основі зіставлення результатів багаторіч
ного клінічного застосування ксенодермотрансплантатів 
(КДТ) з даними експериментальних пошукових досліджень 
[2] були зроблені висновки про обгрунтованість екстраполяці 
даних досліджень адсорбційно , антитоксично і протимікроб
но здатності ксеношкіри в дослідах in vitro з аналогічними 
проявами на рівні ураженого організму як цілого. Саме це є 
свідченням того, що пошук ефективних шляхів керованого 
впливу на процеси тканинно регенераці при застосуванні 
КДТ як принципово нового продукту біомедично технологі 
вимагає подальшого системного вивчення.

Мета -  визначення особливостей взаємовпливу КДТ і 
організму-реципієнта в реакціях in vitro та in vivo і пошук 
шляхів направлено корекці на процеси тканинно регенераці 
у хворому організмі на основі застосування чинників фізич
но і фізико-хімічно природи.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджували вплив КДТ на 
характер вторинно люмінесценці ядер ізольованих нативних 
лейкоцитів з врахуванням структуральних змін інкубованих 
з ксеногенною шкірою клітин. Вибір ізольованих лейкоцитів 
як клітинних тест-систем, зумовлений багатогранністю х 
функціонально активності як клітин імунокомпетентно сис
теми, здатністю ДНК ядрових структур лейкоцитів до люмі
несценці , яка з високою інформативністю відображає

біоенергетику живих клітин залежно від рівня х функціональ
но напруженості [2].

Визначали характер антимікробно активності КДТ за 
умов додаткового впливу на них таких чинників як постійне 
магнітне поле (ПМП) напруженістю 1-2 А-год, ультрафіолетове 
(УФ) випромінювання з Я=253,7 нм, лазерне випроміню
вання в інфрачервоному (ЛІЧ) спектральному діапазоні 
(Я=809 нм), ультразвукові (УЗ) коливання в імпульсному 
режимі (0,6 Вт/см2). Окремо досліджували антимікробну 
активність КДТ за умов попередньо інкубаці в надрозведе- 
них розчинах кремнію двооксиду і цеоліту Сокирницького 
родовища (Закарпаття). Методичною підосновою сері дослі
джень антимікробно активності КДТ став стандартизований 
рівень просочення ксеношкіри антибіотиком відповідно до 
вимог ТУ на етапі виробництва препарату.

Попередньо стандартизовані клапті препарату ксенодер- 
мотрансплантату (КДТ) у вигляді кружечків площею 20 мм2, 
використаних у ролі зчепленого з антибіотиком тканинного 
субстрату, інкубували в мікропробірках з суспензією лейко
цитів у автологічній плазмі впродовж 30 хв. Під час інкубаці 
лейкоцитів з КДТ окремі проби піддавали впливу вищевка
заних фізичних чинників. Після цього клапті ксеношкіри 
переносили в стандартизовану суспензію тестових мікроорга
нізмів, наприклад, змиву культури золотистого стафілококу, 
інкубували суміш ще протягом 30 хвилин і робили посів на 
живильне середовище: окремо інкубат і клапті. Результати 
оцінювали за кількістю колоній мікроорганізмів, що виросли 
на середовищі, порівнюючи окремі сері з контролем та між 
собою.

Антитоксичну здатність препарату ксеношкіри визначали 
за допомогою тестових проб з одноклітинними тест-система - 
ми: парамеціями і бичачими сперматозо дами, а також за 
допомогою діагностично проби на поліхромність люміне
сцентного світіння лейкоцитів [3,4]. Біогенні властивості ксе
ношкіри вивчали шляхом підшкірного імплантування 
білим мишам у вигляді попередньо зволоженого клаптика 
площею 20 мм2.*******

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Встановлена здатність ізольованих лейкоцитів, отриманих з 
крові різних людей -  гіпотетичних реципієнтів, неоднаково 
змінювати структуру: від ледь помітного набрякання до пов
ного цитолізу з вивільненням велико кількості лізосомальних 
гранул. Звертає увагу багатоваріантність поліхромного люмі
несцентного світіння ядер лейкоцитів. З одного боку, наведені 
результати свідчать про біогенне походження цитотоксичності 
клаптів КТД, з другого -  про доцільність застосування цито- 
люмінесцентного аналізу при вивченні цитодеструктивних 
процесів не тільки у обпечених під час хірургічно пластики, 
але й на етапі підбору оптимального з точки зору біологічно 
сумісності препарату ксеношкіри. Ініційована КДТ лейкоцито- 
токсичність, як явище, що супроводжується вивільненням 
лізосомальних гідролаз, безперечно може розглядатися як 
пусковий момент саногенетичного очищення опіково рани.

При імплантаці білій миші клаптика ксенодермотранс- 
плантата (підшкірно) спостерігали явища, які прийнято оці
нювати як біогенні. Так, вже через 3 години після імплантаці 
відмічали виражений лейкоцитоз. При цьому лейкоцити 
виявили значне підвищення функціонально спроможності, 
поряд з підвищенням фагоцитарно активності (фактично
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вдвічі) мало місце помітне зростання інтенсивності люміне- 
сценці ядрово субстанці . Одночасно проходила резорбція 
імплантату (“з’ джені” кра клаптика ксеношкіри, підвищення 
активності макрофагів), що представляє значний інтерес для 
розуміння репаративних процесів, що відбуваються в орга
нізмі хворо людини.

Спостерігали здатність сполук кремнію потенціювати 
антимікробну дію антибіотика, зчепленого з субстратом КДТ 
на технологічному етапі виготовлення препарату. Так, при 
(368±28) колоніях стафілококу в контрольних дослідах, ін
кубація в цеолітовому середовищі супроводжувалася ростом 
(347±25) колоній, тоді як при інкубаці з двооксидом кремнію 
цей показник достовірно був найнижчим: 238±18. Слід за
значити, що пояснення встановленого ефекту вимагає прове
дення додаткових досліджень, оскільки йдеться про потенцію
вання антимікробно ді антибіотика, який мав би значно 
переважати фізико-хімічну адсорбційну дію названих сполук, 
за традиційними уявленнями про х активність. Це тим 
більше має значення, що в дослід були взяті кремнійвмісні 
сполуки у надмалих концентраціях, до того ж, сполуки крем
нію у складі цеоліту, який є визнаним адсорбентом, у відно
шенні мікроорганізмів виявилися на порядок слабкішими 
за звичайний річковий пісок.

При аналізі результатів цитопатичних процесів у рані і в 
модельних експериментах in vitro та in vivo, а також, виходячи 
з сучасних уявлень про біоінформаційні процеси у живому, 
не можна не погодитися з думкою про те, що деформація 
клітинних мембран, у тому числі в умовах опіково травми, 
може виконувати функцію індуктора стоячих хвиль у ткани
нах, й перш за все у шкірі, частота яких збігається або є 
близькою до частот коливань білкових макромолекул мікро
хвильовому діапазоні спектру електромагнітного випроміню
вання [5,6]. З зазначених позицій можна думати про інфор
маційну роль КДТ, який в умовах дефекту природного шкір
ного покриву, очевидно, набирає властивостей своєрідного 
біологічного рефлектора, здатного компенсувати до певно 
міри регуляторний -  біоінформаційний дефіцит.

Адсорбційна і пов’язана з нею антитоксична спромож
ність КДТ, яка значно зростає під впливом ПМП, ЛІЧ і УФ- 
променів, мають цілком самостійне значення для успішного

лікування обпечених, проте за умов посилено лізосомально 
активності нейтрофілів у рані та на рівні всього організму, 
посилена адсорбція та інактивація токсичних продуктів 
автолізу заслуговує на особливу увагу.

Технологічне забезпечення антимікробною здатністю 
КДТ, за даними проведених досліджень, може бути значно 
посиленим під впливом фізичних чинників. Аналіз проведе
них досліджень виявив значні коливання антимікробно ак
тивності КДТ залежно від виду фізичного впливу і його енер
гетичних параметрів. Так, якщо при посіві культури золотис
того стафілококу (контроль) ріст колоній склав 414±31, а при 
інкубаці КДТ в культурі -  297±31 колоній, то під впливом 
ПМП, УФ, ЛІЧ і УЗ число колоній було значно меншим, скла
даючи 261±19, 269±23, 257±15 і 224±18 -  відповідно.

Таким чином, вказані біологічні властивості шкіри свині 
і особливості технологі виготовлення з не препарату КДТ 
забезпечують синергічний саногенетичний вплив ксенодер- 
мопластики на перебіг патологічного процесу в організмі 
обпечених. Окремі властивості КДТ як складові цілісно 
медично лікувально технологі піддаються коригуючому 
впливу чинників фізично та фізико-хімічно природи, що 
при поглибленому вивченні відкриває перспективи керова
ного лікувального процесу.
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ПІДВИЩЕННЯ ЯКОСТІ НАДАННЯ МЕДИЧНО ДОПОМОГИ ЯК ОСНОВНИЙ ФАКТОР, ЩО ОБ’ ЄДНУЄ 
КЛІНІЧНУ ФАРМАЦІЮ , РАЦІОНАЛЬНУ ФАРМАКОТЕРАПІЮ ТА МЕДИЧНУ СТАНДАРТИЗАЦІЮ

Львівський національний медичний ун іверситет ім . Данила Галицького

ПІДВИЩЕННЯ ЯКОСТІ НАДАННЯ МЕДИЧНО ДОПОМОГИ ЯКОСНОВНИЙ 
ФАКТОР, ЩО ОБ’ЄДНУЄ КЛІНІЧНУ ФАРМАЦІЮ, РАЦІОНАЛЬНУ ФАРМАКО
ТЕРАПІЮ ТАМЕДИЧНУ СТАНДАРТИЗАЦІЮ -  Проаналізовано взаємозв’язок 
та взаємозалежність між клінічною фармацією, раціональною фармако
терапією та стандартизацією в охороні здоров’я на основі міжнародного, 
вітчизняного та особистого досвіду. За результатами дослідження виявлено 
спільний фактор -  підвищення якості надання медично та фармацевтично 
допомоги за рахунок діяльності фахівця нового ґатунку -  клінічного провізора.

ПОВЫШЕНИЕ КАЧЕСТВАОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ КАК 
ОСНОВНОЙ ФАКТОР, ОБЪЕДИНЯЮЩИЙ КЛИНИЧЕСКУЮ ФАРМАЦИЮ, 
РАЦИОНАЛЬНУЮ ФАРМАКОТЕРАПИЮ И МЕДИЦИНСКУЮ СТАНДАРТИЗА
ЦИЮ -  Проанализировано взаимосвязь и взаимозависимость между 
клинической фармацией, рациональной фармакотерапией и стандартиза
цией в здравоохранении на основании международного, отечественного и 
личного опыта. По результатам исследования выявлено общий фактор -  
повышение качества оказания медицинской и фармацевтической помощи 
за счет деятельности специалиста нового образца -  клинического провизора.

INCREASING OF QUALITY OF MEDICINAL CARE AS THE MAIN FACTOR THAT 
JOINTS CLINICAL PHARMACY, OPTIMAL PHARMACOTHERAPY AND MEDICINAL

STANDARDIZATION -  Internal dependence and mutual relationship between 
clinical pharmacy, optimal pharmacotherapy and standardization in health 
care system was analysed, based on international and own experience. After 
conclusions of these investigations the general factor was obtained -  the increasing 
of quality of medicinal and pharmaceutical care may be the result of activity of 
modern specialist -  clinical pharmacist.

Клю чові слова: якість медично допомоги, клінічна фармація, 
клінічний провізор, фармакотерапія, медична стандартизація.

Клю чевы е слова: качество медицинской помощи, клиническая 
фармация, клинический провизор, фармакотерапия, медицинская 
стандартизация.

K eyw ords: quality of medical care, clinical pharmacy, clinical pharmacist, 
pharmacotherapy, medical standardization.

ВСТУП Питання якості надання медично допомоги 
(ЯМД) стає все актуальнішим на сучасному етапі реформу
вання охорони здоров’я [1,3,4,6,8,9,11,12,14-16,20]. Інтерес
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до проблеми ЯМД обумовлений, зокрема, кількома рушій
ними силами [5]. По-перше, в результаті порівняння між 
кра нами виникає закономірне питання: чи відповідає якість 
медичного та фармацевтичного обслуговування витратам 
на нього? По-друге, значні розбіжності у застосуванні і вар
тості різноманітних медичних послуг та лікарських засобів 
(ЛЗ) у різних кра нах, відсутність погодженості серед фахівців 
стосовно стандартів фармакотерапі , дають основу стверджу
вати, що певна частина медично допомоги або некоректна, 
або недостатня, або нераціональна і тому знаходиться нижче 
стандарту якості. По-третє, політика економі витрат, що про
водиться в багатьох кра нах на сучасному етапі, викликає 
небезпеку, що протиріччя фінансових інтересів між тим, хто 
надає медичні послуги, та платником, врешті-решт, призве
дуть до погіршення медично допомоги.

Крім того, за даними світово літератури, внаслідок поми
лок, пов’язаних з неправильним застосуванням ліків, лише 
у США щорічно гине осіб на 16 % більше, ніж у результаті 
виробничого травматизму [19]. Отож, у зв’язку з цим, багато 
кра н розпочали спеціальні національні програми з досліджен
ня ЯМД та безпеки пацієнтів [10]. Враховуючи глобальний 
характер проблеми некоректного використання ліків, Всесвіт
ня організація охорони здоров’я (ВООЗ) у 2002 році розгля
нула спеціальну резолюцію “Якість охорони здоров’я та безпе
ка пацієнтів” і затвердила Стратегію з підвищення безпеки 
хворих, в якій намітила основні засоби з покращення ЯМД 
населенню [18].

ВООЗ підкреслює, що нераціональне використання ЛЗ є 
нагальною проблемою для багатьох кра н. Часто за рахунок 
цього, захворювання набуває затяжного чи хронічного перебігу 
або на його тлі розвивається інша патологія, що в свою чергу, 
призводить до додаткових витрат на лікування. Ця проблема 
є особливо актуальною для кра н, що розвиваються [2].

Метою даного дослідження було виявлення спільного фак
тора, що об’єднує клінічну фармацію, раціональну фармакоте
рапію та медичну стандартизацію, можливість перспектив 
його подальшого використання в період сучасного реформу
вання охорони здоров’я Укра ни.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проаналізовано взаємозв’язок 
та взаємозалежність між клінічною фармацією, раціональною 
фармакотерапією та стандартизацією в охороні здоров’я на 
основі міжнародного, вітчизняного та особистого досвіду. За 
результатами дослідження виявлено спільний фактор між 
названими елементами, проведено моделювання діяльності 
фахівця нового ґатунку -  клінічного провізора у ракурсі його 
зв’язку з цим фактором.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Перш за все, слід розглянути трактування вищезазначених 
термінів, яке дасть пояснення суті досліджуваних дефініцій 
та змогу виявити спільні аспекти. Якість медично допомоги -  
це система критері в, які дозволяють визначити якість надання 
медично допомоги як на окремій територі , в певній медич
ній установі, у певного лікаря, так і конкретному пацієнту. 
Це діяльність, скерована на створення таких умов медично 
допомоги населенню, які дозволяють виконати заявлені дер
жавою (медичним закладом) гаранті відповідно до з а д о в о 
л е н н я  населення  в одержанні медично допомоги. Отож, 
ЯМД -  це певний інтегральний показник, що відображає 
відповідність медично допомоги сучасному рівню розвитку 
науки, встановленим вимогам, стандартам, оптимальному 
(ефективному) використанню ресурсів, задоволенню потреб 
пацієнтів. Крім того, ЯМД -  це характеристика, що відображає 
ступінь адекватності технологій, вибраних для досягнення 
поставлено мети та дот рим ання п р о ф е с ій н и х  стандартів 
[2]. Отже, ЯМД відображається сукупністю певних характе
ристик -  доступністю, задоволенням медичною (фармацев
тичною) допомогою, оптимальністю, відповідністю стандар
там якості і нормам етики, ефективністю, динамічністю 
покращення процесу і результату, адекватністю (обґрунтова
ністю дій та технологій), безпекою та стабільністю (процесу 
та результату) тощо [17].

Клінічна фармація -  це інтегративна прикладна наука, 
що об’єднує фармацевтичні та клінічні аспекти використання 
ЛЗ (всього, що пов’язане з використанням ЛЗ), основне 
завдання яко полягає в створенні належних теоретичних 
основ та практичних підходів до р а ц іо н а л ьн о го  заст осуван
н я  Л З  [2]. Слід зазначити, що оптимізація та раціональне 
використання ЛЗ -  найважливіша складова доступності і 
ЯМД.

Фармакотерапія -  це лікування хворого ЛЗ; інтегральний 
напрям медицини, що базується на досягненнях теоретично 
(експериментально ) та клінічно фармакологі , прогресі ме- 
дико-біологічних наук в цілому [2]. Раціональне використан
ня ЛЗ чи раціональна фармакотерапія (за визначенням 
ВООЗ) -  це застосування ліків у суворій відповідності до 
клінічних показань, в індивідуально підібраних дозах, про
тягом необхідного терміну, придбаних за мінімальною ціною. 
Це метод ефективного застосування ЛЗ, при якому викону
ються наступні вимоги: кожна людина має право вчасно 
отримати необхідний ЛЗ протягом установленого періоду 
лікування в ефективній дозі; пацієнт повинен отримати опти
мальний ЛЗ, тому з ліків із відповідною біоеквівалентною 
активністю буде обраний найменш вартісний препарат з 
фінансового боку саме для хворого; інформація для нього 
стосовно призначення та приймання ЛЗ повинна бути пов- 
ною, пацієнт має довіряти ЛЗ, приймати його згідно з приз
наченням та бути повністю поінформованим про можливий 
ризик фармакотерапі [2].

Медична стандартизація (стандартизація в охороні здо
ров’я) -  це сукупність організацій, установ, підприємств, 
асоціацій, наукових товариств і інших суб’єктів, незалежно 
від х відомчо належності та організаційно-правово форми 
діяльності, функціонування яких пов’язане з виробництвом, 
забезпеченням контролю якості, реалізацією ЛЗ, медично 
техніки, медичних послуг, проведенням робіт, скерованих 
на попередження хвороб, організацією і управлінням проце
сами і фінансами у сфері охорони здоров’я, освітою медичних 
працівників на додипломному та післядипломному рівні 
[2]. Трактування цього терміну було б неповним без означен
ня самого терміну “стандарт”. Отже, стандарт -  це чіткий 
перелік умов, яких необхідно дотримуватись в процесі роботи 
або з метою досягнення певного кінцевого результату. Це 
нормативний документ, затверджений відповідним автори
тетним органом (наприклад, МОЗ Укра ни) та спрямований 
на досягнення опт имального ступеня в п о р я д ку в а н н я  у 
певній галузі [2].

Аналіз функціональних обов’язків та завдань клінічного 
провізора (КП) в Укра ні та за кордоном [7], дозволив визна
чити та класифікувати за основним призначенням ключові 
аспекти його щоденно діяльності залежно від місця праці. 
Отже, поява клінічно фармаці як фаху та фахівця нового ґа
тунку КП повинні задовольнити вимоги сучасно охорони 
здоров’я, і в Укра ні, зокрема [13]. Основною ідеологією діяль
ності КП є підвищення якості надання медично та фармацев
тично допомоги (рис. 1).

Усе, що дотичне до фармацевтичного продукту, потрапляє 
у сферудіяльності КП. Стандарти фармакотерапі не форму
ються лише клініцистами. У команду розробників протоколів 
надання медично допомоги (в тому числі й медикаментоз
но ) повинні входити організатори охорони здоров’я, прові
зори, економісти, клінічні провізори. Спільним для трикутни
ка “клінічна фармація -  раціональна фармакотерапія -  
стандартизація охорони здоров’я” є: “фокус на пацієнта”, 
намагання покращити результати лікування, доступність, 
безпека, клінічна та економічна ефективність, оптимальність 
та раціональність вибору ЛЗ, відсутність побічно ді ліків, 
послідовність і рентабельність лікування та задоволення 
пацієнта отриманою допомогою, ліків та лікування, якість 
життя під час та після фармакотерапі .

Отже, проведене дослідження дозволило виявити тісний 
зв’язок між клінічною фармацією, раціональною фармакоте
рапією та стандартизацією в охороні здоров’я. З ’єднуючим
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фактором є спільне завдання та ідеологія, що полягає в 
щоденній діяльності КП -  підвищенні якості надання медич
но та фармацевтично допомоги, шляхом виконання сво х

функціональних обов’язків, особливо в лікувально-профілак
тичних закладах.

Клінічна
фармація

Раціональне 
застосування ЛЗ

Створення належних 
теоретичних основ та 

практи чних п ідход ів  до 
раціонального 

застосування ЛЗ

Інди в і
п ідбір

дуальний 
дози ЛЗ

Д отримання 
необхідного 

(оптим ального) терміну 
л ікування ЛЗ

М ін ім альна  ц іна  ЛЗ

Оптимальне 
(еф ективне) 

використання 
ресурсів

Якість надання 
медичної допомоги Г

В ідпов ідн ість  допом оги 
сучасному розвитку 
науки, встановленим 
вимогам, стандартам

Безпека

Послідо вн ість

Д о ступ н ість  
допо моги

Еф ективність

А декватн ість

Рис. 1. Графічна модель зв ’язку клінічно фармаці , фармакотерапі та медично стандартизаці
через діяльність клінічного провізора.

ВИСНОВКИ 1. Підвищення якості надання медично 
допомоги -  основний фактор, що об’єднує клінічну фармацію, 
раціональну фармакотерапію та медичну стандартизацію на 
сучасному етапі реформування галузі. 2. Клінічний провізор -  
фахівець нового ґатунку, покликаний підвищити якість на
дання медично допомоги, особливо на стаціонарному етапі 

надання. 3. Трикутник “клінічна фармація -  раціональна 
фармакотерапія -  медична стандартизація” може стати осно
воположним чинником підвищення якості надання медично 
допомоги населенню Укра ни. 4. Належна роль клінічного про
візора у цьому процесі повинна відкрити значні перспективи 
в сучасних умовах реформування галузі.
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Гнатюк М .С ., Л евицький П.Р., Приш ляк А.М .

МОРФОМЕТРИЧНА ОЦІНКА СТРУКТУРНИХ ЗМІН СЕРЦЕВОГО М ’ЯЗА ПРИ АДРЕНАЛІНОВІЙ
МІОКАРДІОДИСТРОФІ

Тернопільська державна медична академ ія ім . І .Я. Горбачевського

МОРФОМЕТРИЧНАОЦІНКАСТРУКТУРНИХ ЗМІН СЕРЦЕВОГО М ’ЯЗАПРИ 
АДРЕНАЛІНОВІЙ МІОКАРДІОДИСТРОФІ -  В експерименті на білих щурах 
проведена морфометрична оцінка структурних змін серцевого м ’яза при 
адреналіновій міокардіодистрофі . Встановлено, що кардіометрія, інтег
руючи класичні та кількісні морфологічні методи, квантифікуючи виявлені 
патологічні процеси, істотно розширює сучасні уявлення про них та мож
ливості дослідника.

МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ОЦЕНКАСТРУКТУРНЫХИЗМЕНЕНИЙ СЕРДЕЧНОЙ 
МЫШЦЫ ПРИ АДРЕНАЛИНОВОЙ МИОКАРДИОДИСТРОФИИ -  В экспе
рименте на белых крысах проведена морфометрическая оценка структур
ных изменений сердечной мышцы при адреналиновой миокардио- 
дистрофии. Установлено, что кардиометрия, интегрируя классические и 
количественные морфологические методы, квантифицируя обнаруженные 
патологические процессы, существенно расширяет современные представ
ления о них и возможности исследователя.

MORPHOMETRIC EVALUATION OFSTRUCTURALCHANGES IN HEARTMUSCLE 
AT NOREPHYNEPHRINE MYOCARDIODYSTROPHY-In experiment on white rats 
studied morphometric evaluation of structural changes in heart muscle at 
norephynephrine myocardiodystrophy. Cardiometry, integrating classical and 
quantitative morphlogic methods, quantifying revealed pathologic processes, 
essentially extands contemporary views on them and the researcher possibilities.

Ключові слова: міокард, адреналінова міокардіодистрофія, морфо
метрія.

Ключевые слова: миокард, адреналиновая миокардиодистрофия, 
морфометрия.

K ey  w o rd s: myocardium, norephynephrine myocardiodystrophy, 
morphometry.

ВСТУП Ураження серця і судин є найбільш поширеними 
і найчастіше призводять до смертності населення у відносно 
молодому та працездатному віці [3,12]. Незважаючи на 
успіхи сучасно медично науки у вивченні етіологі , патогене
зу захворювань серцево-судинно системи, в деяких важли
вих розділах патологія серця на сьогодні ще повністю не вияс
нена [5, 8, 11] і тому вивчення особливостей уражень серце
вого м’яза різними факторами є актуальною проблемою 
сучасно кардіопатологі [10, 14].

Відомо, що адреналінова міокардіодистрофія (АМД) є 
експериментальною моделлю уражень серця і може бути ви
користана для обґрунтування застосування патогенетичних

засобів корекці патологі серцево-судинно системи у людей 
[7]. Структурні та функціональні зміни серцевого м’яза при 
АМД вже досліджувалися, проте морфометричні методи, які 
дозволяють отримати кількісну характеристику патологічних 
процесів, глибше вивчити та логічно пояснити х [1], при 
цьому застосовувалися рідко. Враховуючи сказане, метою 
дано роботи стала морфометрична оцінка структурних змін 
серцевого м’яза при адреналіновій міокардіодистрофі .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліди проведені на 48 ста
тевозрілих щурах-самцях масою 180-190 г, що були розділені 
на 3 групи. 1-а група включала 16 інтактних тварин, що 
знаходилися у звичайних умовах віварію, 2-а -  15 щурів, 
серця яких вивчали через 1 годину після АМД і 3-я -  17 
тварин з АМД, серцевий м’яз яких досліджували через 24 
години після початку досліду. АМД викликали одноразовим 
внутрішньоочеревним введенням адреналіну гідрохлориду 
в дозі 0,5 мг/кг маси тіла [7]. Проводили окреме зважування 
частин серця, планіметрію хніх ендокардіальних поверхонь 
та гістостереометрію [4]. При цьому звертали увагу на 
визначення площі ендокардіально поверхні лівого (ПСЛШ) 
та правого (ПСПШ) шлуночків, планіметричного індексу -  
ПІ (ПСЛШ/ПСПШ), діаметрів кардіоміоцитів, хніх ядер, ядер- 
ноцитоплазматичних відношень в цих клітинах, відносний 
об’єм кардіоміоцитів, строми, капілярів, уражених кардіоміо
цитів в лівому (ДКМЛШ, ДЯЛШ, ЯЦВЛШ, ВОКМЛШ, ВОКЛШ, 
ВОСТЛШ, ВОПКМЛШ) та правому (ДКМПШ, ДЯПШ, ЯЦВПШ, 
ВОКМПШ, ВОКПШ, ВОСТПШ, ВОПКМПШ) шлуночках. Ви
різані шматочки із частин серця фіксували в 10 % нейтраль
ному формаліні, проводили через спирти зростаючо концент- 
раці та поміщали у парафін. Мікротомні зрізи фарбували 
гематоксилін-еозином, за ван Гізом, Гейденгайном, Маллорі, 
Вейгертом, суданом чорним, проводилася ШІК-реакція, пре
парати досліджувалися світлооптично та в поляризованому 
світлі. Кількісні показники оброблялися статистично. Різницю 
між порівнювальними цифровими величинами визначали 
за критерієм Стьюдента.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Отримані морфометричні показники частин серця наведені 
в табл. 1. Аналізом одержаних величин встановлено, що масо- 
метричні характеристики частин серця при АМД суттєво не 
змінювалися. Істотно перебудови зазнавали просторові 
характеристики камер серця особливо через 24 години після 
АМД. При цьому виявлено, що ПСЛШ зростала з (148,9±2,7) 
до (195,1±6,3) мм2,тобто на 31 %. Між проведеними цифро
вими величинами знайдена статистично достовірна різниця 
(Р<0,001). В змодельованих патологічних умовах ПСПШ збіль

шувалося з (179,6±3,0) до (272,9±7,2) мм2, тобто майже на 
51,9 %. Переважання розширення правого шлуночка при 
АМД порівняно з лівим, пояснюється його структурою (він 
має меншу товщину) і більшою схильністю до дилатаці при 
патологічних станах [2]. Нерівномірне та диспропорційне 
збільшення ПСЛШ та ПСПШ на 24-у годину розвитку АМД 
призводило до істотних змін ПІ, що вказувало на порушення 
співвідношень між просторовими характеристиками камер 
серця і зміни в його структурі на органному рівні [9].

Таблиця 1. Морфометричні показники серця експериментальних тварин (М ± т ) через 1 і 24 год після
введення кардіотоксично дози адреналіну

Показники Групи спостережень
1-а 2-а 3-я

ПС ЛШ, мм2 148,9+2,7 153,1+3,0 195,1+6,3***
ПС ПШ, мм2 179,6+3,0 185,8+3,3 272,9+7,2***
ПІ 0,802+0,015 0,826+0,018 0,715+0,015 ***
ДКМ ПШ,мкм 15,07+0,24 15,30+0,72 15,60+0,69
ДЯ ЛШ, мкм 5,40+0,08 5,42+0,09 5,90+0,12*
ЯЦВ ЛШ 0,130+0,003 0,126+0,004 0,145+0,003 *
ВОУКМ ЛШ 1,06+0,03 5,90+0,12*** 34,20+2,10***
ВОКМ ЛШ, % 85,1+1 ,5 84,2+1 ,8 83,0+1,9
ВОК ЛШ, % 5,22+0,08 5,15+0,09 4,90+0,08 *
ВСТ ЛШ, % 9,68+0,15 10,65+0,18 * 12,10+0,18***
ДКМ ПШ,мкм 13,60+0,18 13,90+0,21 14,10+0,24
ДЯ ПШ, мкм 5,060+0,081 5,10+0,09 5,60+0,12*
ЯЦВ ПШ 0,1410+0,0021 0,1350+0,0024 0,159+0,003*
ВОКМ ПШ, % 84,6+1 ,5 83,6+1 ,9 81 ,2+2,1
ВОК ПШ, % 5,410+0,072 5,400+0,075 5,10+0,08*
ВОСТ ПШ, % 9,99+0,15 11 ,00+0,18* 13,70+0,21***
ВУУКМ ПШ, % 1,20+0,04 5,76+0,15*** 33,80+2,40***

Примітка: * позначені величини, що статистично достовірно відрізняються від контрольних (* -  Р<0,05; ** -  Р<0,01; *** -  Р<0,001).

Діаметри кардіоміоцитів в цих умовах експерименту 
суттєво не змінювалися, а діаметри ядер виявилися збіль
шеними через 24 години після введення кардіотоксично 
дози адреналіну. Диспропорційність в розмірах цитоплазми 
та ядра цих клітин призводила до значного зростання в них 
ядерно-цитоплазматичних відношень, як у лівому, так і у 
правому шлуночках. Д.С. Саркісов (1992) вказує, що така 
перебудова ядра і цитоплазми клітин свідчить про істотне 
порушення структурних основ гомеостазу на клітинному рів
ні. Сказане свідчить, що повноцінне функціонування клітин 
забезпечується, в першу чергу, стабільністю просторових 
співвідношень між ядром і цитоплазмою [13].

Аналізуючи відносні об’єми кардіоміоцитів, строми і капі
лярів у шлуночках серця при АМД встановлено, що вже через 
1 годину від початку експерименту суттєво зростав відносний 
об’єм сполучнотканинних елементів, що можна пояснити х- 
нім набряком. Через 24 години від початку досліду вказаний 
морфометричний показник збільшився ще. При цьому вияв
лено також зменшення відносного об’єму кардіоміоцитів та 
капілярів. Останній морфометричний параметр змінювався 
статистично достовірно як у правому, так і лівому шлуночках 
порівняно з контролем і вказував на порушення кровопоста
чання цих камер серця. Відносний об’єм уражених кардіо
міоцитів залежав від тривалості ді адреналіну гідрохлориду 
на міокард. Так, у лівому шлуночку серця у 2-й групі спостере
жень даний морфометричний параметр досягав (5,90±0,12) %, 
а у 3-й -  (34,20±2,10) %. При цьому остання цифрова вели
чина перевищувала попередню у 5,8 раза. Майже аналогічно 
змінювався відносний об’єм уражених кардіоміоцитів у пра
вому шлуночку під впливом адреналіну гідрохлориду. Кіль
кісні зміни відносних об’ємів кардіоміоцитів, строми, капіля
рів у шлуночках серця в змодельованих умовах патологі 
свідчили, що структурні основи гомеостазу також істотно по
рушувалися при цьому на тканинному рівні. Світлооптич- 
ним дослідженням гістологічних препаратів шлуночків серця 
виявлено, що при АМД в них виникало розширення та

гіперемія судин гемомікроциркуляторного русла, особливо 
його венозно ланки, в деяких капілярах та вузлах спостеріга
лися стази. Відмічалися також явища периваскулярного та 
стромального набряку, нечітко була виражена поперечна 
посмугованість кардіоміоцитів. В м’язових серцевих клітинах 
спостерігалися явища дистрофі . При забарвленні мікротом- 
них зрізів міокарда за Гейденгайном виявлялися темного 
кольору вогнища некрозів, фрагментація міокардіальних во
локон. ШІК-реакція міофібрил слабовиражена та нерівномір
на, вона зникає після обробки зрізів амілазою. Піронінофілія 
м’язових клітин нерівномірна, знімається після обробки зрі
зів рибонуклеазою. При забарвленні зрізів суданом в бага
тьох кардіоміоцитах відмічаються пилоподібні жирові вклю
чення, місцями також спостерігалися вогнища дифузно жиро
во дистрофі міокарда. В поляризованому світлі в кардіоміо
цитах спостерігався вогнищевий внутрішньоклітинний міо- 
цитолізис та глибчастий розпад міофібрил. Знайдене перева
жання розширення венозних ланок гемомікроциркуляторного 
русла обумовлювало розвиток набряку та посилення тканин
но гіпоксі [6]. Ці явища вели до дистрофічних та некробіотич- 
них змін клітин і тканин та розвитку локального запального 
процесу із поширенням його на структури гемомікроциркуля
торного русла та перивазальні тканини. Зазначені зміни 
призводили до блокування капілярів і виключення хз систе
ми кровотоку, що супроводжувалося набуханням та деструк
цією ендотеліоцитів. Пошкодження останніх супроводжується 
блокадою МІО-синтетази і призводить до звуження і пору
шення локального кровообігу ще більше посилюючи гіпоксію 
[8,14].

Необхідно зазначити, що глибина та поширеність патогіс- 
тологічних змін корелювали з морфометричними показни
ками, які найбільш адекватно відображали порушення струк
турних основ гомеостазу на органному, тканинному та клі
тинному рівнях: чим більше зміненими виявлялися вказані 
морфометричні параметри, тим вираженішими та пошире- 
нішими були патогістологічні процеси.
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Дані, отримані в результаті проведеного дослідження 
також свідчать, що застосування морфометрі при вивченні 
морфогенезу серця при АМД, дозволяє істотно поліпшити 
діагностичні та інформаційні можливості морфологічних ме
тодів, отримати нові кількісні характеристики досліджуваного 
ураженого органа, які найбільш адекватно відображають 
патологічні процеси, що виникають в умовах змодельовано 
патологі , суттєво розширити сучасні уявлення при них.

ВИСНОВКИ Одноразове введення адреналіну гідрохло- 
риду в дозі 0,5 мг/кг маси тіла призводить до виникнення 
в серцевому м’язі дистрофічних, некробіотичних, інфільтра
тивних процесів та виражених судинних розладів. Через 
24 години від початку експерименту зазначені патологічні 
зміни в міокарді були більш виражені ніж через годину від 
початку досліду. Морфометричні методи дозволяють виясни
ти кількісний бік патологічних процесів, більш адекватно та 
глибше дослідити х, істотно розширити можливості дослід
ника та структурно-функціональних зіставлень і потребують 
подальшого вивчення х при ураженнях серцевого м’яза.
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НОВИЙ СПОСІБ ВИЗНАЧЕННЯ ГОСТРОТИ ЗОРУ 

Тернопільська обласна клінічна л ікарня, центр м ікрох ірургі ока

НОВИЙ СПОСІБ ВИЗНАЧЕННЯ ГОСТРОТИ ЗОРУ -  Проводили порівняння 
діагностично цінності, точності та інформативності традиційного та 
оригінального способу візометрі з використанням таблиць з оптотипами 
білого кольору на чорному фоні. Виявлено достовірно вищу діагностично- 
інформативну точність запропонованого методу візометрі .

НОВЫЙ СПОСОБ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОСТРОТЫ ЗРЕНИЯ -  Проводили 
сравнение диагностической ценности, точности и информативности 
традиционного и оригинального способа визометрии с использованием 
таблицс оптотипами белого цвета на черном фоне. Выявлена достоверно 
высшая диагностически-информативная точность предложенного метода 
визометрии.

NEWSCIENTIFIC METHOD OF VISION MEASURMENT -  The comparison of 
diagnostic, informative value and accuracy of traditional and original way of 
visometry with use of the tables with optotypes of white colour on a black 
background was carried out. Reliably maximum accuracy of the offered method 
of vision acute measurment is revealed.

Ключові слова: візометрія, оптотипи.
Ключевые слова: визометрия, оптотипы.
Keywords: visometry, optotypes.

ВСТУП Відомий спосіб визначення гостроти зору грунту
ється на проведенні тестово проби на здатність органа зору 
розрізняти деталі оптотипу у вигляді розрізу кільця Ландольта 
або розпізнавання літер алфавіту за таблицями Сівцева- 
Головіна під кутом зору за 1 хвилину при стандартних умо
вах освітлення [3]. Недоліком цього методу є недостатній 
рівень точності та інформативності, що пов’язано з неможли
вістю врахування анатомічних і фізіологічних особливостей 
та механізмів збудження фоторецепторних клітин сітківки 
(колбочок та паличок) при проведенні даного тестування.

Використання для визначення гостроти зору широковжи
ваних таблиць або х комп’ютерних варіантів з оптотипом 
чорного кольору на білому фоні з його яскравістю близько 
300 кд/м2 [2 ] має той недолік, що оптотип чорного кольору 
повністю поглинає видимий спектр світла, тому реакція ре
цепторних клітин на його елементи відсутня. Фактично сприй
няття оптотипу відбувається через його контрастність з білим

фоном, який і викликає збудження сусідніх рецепторних зон. 
Візуальне сприйняття пацієнтом світлого розриву кільця 
Ландольта зумовлене точковим збудженням одніє рецеп
торно зони. Беручи до уваги, що гострота зору -  це властивість 
ока сприймати роздільно дві точки, розміщені одна від одно 
на мінімальній відстані, то межа роздільно здатності ока 
зумовлена анатомічними розмірами фоторецепторів сітківки, 
тобто, кут зору за 1 хвилину відповідає на сітківці лінійній 
величині 0,004 мм, що дорівнює діаметру одніє колбочки. 
При меншій відстані між двома точками зображення падає 
на одну або дві сусідні колбочки і сприймається як одна точка. 
Роздільне сприйняття точок можливе лише в тому випадку, 
коли між двома збудженими колбочками розміщена одна 
інтактна [1]. При даній методиці дослідження не враховується 
сама суть методу визначення гостроти зору, а саме виявлен
ня мінімально відстані між двома збудженими рецептора
ми, які розділені одним інтактним. З цього ж випливає ще 
один суттєвий недолік відомого методу, а саме, можливість 
точкового сприйняття світла (розриву кільця Ландольта) од
нією збереженою клітиною на фоні дегенеративно уражених 
обширних зон сітківки. При цьому реальна відстань між дію
чими рецепторами може бути значно більшою і неможливо 
виявити даною методикою дослідження. Тому зниження гост
роти зору виявляється в пізній стаді морфофункціональних 
змін зорового аналізатора або ока в цілому.

Метою роботи було підвищити діагностичну цінність, 
точність та інформативність способу визначення гостроти 
зору.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Для реалізаці поставлено 
мети проводилось повне офтальмологічне обстеження, яке 
включало дослідження зорових функцій загальноприйняти
ми методами (гострота зору для далеко і близько відстаней, 
поле зору, кольоровідчуття, бінокулярний зір), встановлення 
резервів абсолютно акомодаці , зовнішнього огляду, рефрак
тометрі , офтальмометрі , біомікроскопі та офтальмоскопі . 
Крім визначення гостроти зору за загальновживаним спо
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собом з використанням оптотипів чорного кольору на білому 
фоні (кільця Ландольта) проводили також візометрію запро
понованим способом із зміною оптотипів на білий колір з 
яскравістю 300 кд/м2 на чорному фоні [4]. Було обстежено 
гостроту зору у 20 здорових осіб з аметропією та у 86 хворих 
на цукровий діабет в стаді компенсаці , у яких діагностовано

діабетичну ретинопатію на різних стадіях розвитку патологіч
ного процесу. Хворим з аметропією провели повнуокупярну 
корекцію.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕНЯ
Результати обстеження запропонованим та традиційним 
способами представлені в таблиці 1.

Таблиця 1. Розподіл кількості очей залежно від величини гостроти зору у хворих на діабетичну
ретинопатію різних стадій

Величина гостроти зору (з корекцією)

Групи обстежених
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Контрольна група 1 26 10 4 - - - - - - - - - -
(здорові), п=40 2 8 26 6 - - - - - - - - - -
Васкупярна 1 4 24 5 3 6 2 2 5 1 - - -
стадія ДР, п=52 2 7 8 21 2 3 5 2 2 2 - - -
Ексудативна 1 2 4 6 4 9 6 3 6 2 - - -
стадія ДР, п=42 2 2 5 7 5 5 9 4 3 2 - - -
Геморагічна стадія 1 - 2 5 3 7 2 1 13 5 5 2 1 -
ДР, п=46 2 - - - 8 4 3 4 4 12 4 4 3 -
Проліферативна 1 - - 2 2 2 1 1 5 3 6 4 4 2
стадія ДР, п=32 2 - - - - - 3 2 2 1 3 5 10 6
ВСЬОГО 1 32 40 22 12 24 11 7 29 11 11 6 5 2

2 8 35 19 36 11 14 20 12 18 11 9 13 6
Примітка: 1,2 -  відповідно обстежені за традиційним та запропонованим способом визначення гостроти зору.

Як випливає з представлених у таблиці даних, розподіл 
очей здорових осіб за величиною гостроти зору при досліджен
ні двома способами був неоднаковим, різниця величини 
гостроти зору здорових осіб за даними візометрі запропоно
ваним методом була нижчою, ніж величина гостроти зору, 
встановлена традиційним методом, в середньому на 
0,212±0,014. При цьому зауважимо, що якраз величина гост
роти зору, визначена за запропонованим методом відповідає 
розрахунковій величині цього параметру [5], а тому є більш 
точною і об’єктивною. Підвищення інформативно-діагностич
но здатності цього способу зумовлене тим, що використання 
абсолютно чорного фону передбачає повне поглинання фоном 
електромагнітних хвиль видимого спектру, що забезпечує 
відсутність збудження рецепторних зон сітківки. Разом з тим, 
відображення оптотипів білого кольору на сітківці збуджує 
відповідну його формі зону сітківки. Візуальне сприйняття 
пацієнтом чорного розриву зумовлене появою інтактного 
рецепторного поля між двома збудженими клітинами, що в 
повній мірі визначає суть методики визначення гостроти 
зору. Крім того, запропонований спосіб підвищує діагностичні 
можливості методики дослідження гостроти зору, оскільки 
поява патологічно змінено ділянки сітківки приводить до 
розширення інтактно (незбуджено ) зони і розміри будуть 
чітко відображатися зміною сприйняття величини розриву 
оптотипу, що дає можливість своєчасно діагностувати зни
ження гостроти зору.

При зіставленні параметрів гостроти зору у хворих з вас
кулярною стадією ДР, визначених обома способами встанов
лено аналогічну різницю, що становила в середньому 
0,238±0,016. При цьому підкреслимо, що у 33 з 52 обстеже
них очей величина гостроти зору, визначена традиційним

способом, залишалась незмінною, разом з тим, за результа
тами запропонованого способу визначення гостроти зору вже 
в початковій стаді хвороби виявляли зниження гостроти 
зору. Отримані дані свідчать про вищу інформативно-діаг
ностичну здатність запропонованого методу дослідження.

Відмітимо також, що в міру прогресування діабетично 
ретинопаті збільшувалась величина різниці в гостроті зору, 
визначено обома методами. Так, в ексудативній стаді ДР 
Д УІБиБ = 0,312±0,015, в геморагічній стаді -  0,387±0,018 і 
в проліферативній -  0,443±0,022. Підкреслимо високу пряму 
залежність між прогресуванням стаді і зниженням величини 
гостроти зору, визначено запропонованим способом (г=0,763) 
і суттєве зниження коефіцієнта кореляці (г=0,337) між цими 
параметрами, визначеними традиційним способом.

Таким чином, запропонований спосіб забезпечує більш 
високий рівень точності та інформативності функціонально - 
діагностичного дослідження органа зору, що дозволяє ви
являти порушення гостроти зору на ранніх стадіях захворю
вання, тому рекомендується для впровадження в широку 
офтальмологічну практику.
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ЗМІНИ МЕТАБОЛІЗМУ МІОКАРДА КАСТРОВАНИХ Щ УРІВ З АДРЕНАЛІНОВОЮ 
МІОКАРДІОДИСТРОФІЄЮ  ПІД ВПЛИВОМ АТРОПІНУ

Тернопільська державна медична академія ім .І.Я . Горбачевського

ЗМІНИ МЕТАБОЛІЗМУ МІОКАРДА КАСТРОВАНИХ ЩУРІВ З АДРЕНА
ЛІНОВОЮ МІОКАРДІОДИСТРОФІЄЮ ПІД ВПЛИВОМ АТРОПІНУ -  Вивчали 
інтенсивність гліколізу, ПОЛ та активність АОС в міокарді кастрованих 
самців і самок щурів при розвитку адреналіново міокардіодистрофі . 
Встановлено, що адреналінове пошкодження міокарда викликає інтенсив- 
ніші метаболічні розлади в серці кастрованих самок. Попередня блокада 
холінорецепторів сприяє посиленню метаболічного дисбалансу в пошко
дженому міокарді кастрованих самців і самок. Ступінь нагромадження 
метаболітів при некротичному пошкодженні міокарда на тлі блокади 
холінорецепторів не має значно відмінності між кастрованими тваринами 
різно статі.

ИЗМЕНЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА МИОКАРДА КАСТРИРОВАННЫХ КРЫС С 
АДРЕНАЛИНОВОЙ МИОКАРДИОДИСТРОФИЕЙ ПОДВЛИЯНИЕМ АТРОПИНА- 
Изучали интенсивность гликолиза, ПОЛ и АОС в миокарде кастрированных 
самцов и самок крыс при развитии адреналиновой миокардиодистрофии. 
Показано, что адреналиновое повреждение миокарда вызывает более 
интенсивные метаболические нарушения в сердце кастрированных самок. 
Предварительная блокада холинорецепторов способствует усилению мета
болического дисбаланса в поврежденном миокарде кастрированных самцов 
и самок крыс. Степень накопления метаболитов при некротическом пов
реждении миокарда на фоне блокады холинорецепторов не имеет значи
тельного отличия между кастрированными животными разного пола.

MYOCARDIUM METABOLISM VIOLATIONS OF CASTRATED RATS AT ADRENALIN 
MYOCARDIODISTROPHYANDER THE INFLUENCE OF ATROPINE-The intensity of 
glycolysis, LPO and AOS in myocardium of castrated female and male rats at 
adrenalin myocardiodystrophy was studied. It was proved that adrenalin injury 
of myocardium causes more intensive metabolism disorder in castrated females 
heart. Precursory cholinoreceptors blockade promotes metabolic disorder in injured 
myocardium of castrated females and males. Metabolism substances accumulation 
in necrotic injured myocardium againsta background of cholinoreceptors blockade 
does not differ significantly in castrated animals of both sexes.

Ключові слова: метаболізм, міокард, адреналін, атропін, кастрація.
Ключевые слова: метаболизм, миокард, адреналин, атропин, кастра

ция.
K eyw ords: metabolism, myocardium, adrenalin, atropine, castration.

ВСТУП За даними ВООЗ патологія серцево-судинно 
системи, що домінує в структурі захворюваності, чітко роз
діляється за показником належності до певно статі. Саме 
тому посилюється зацікавленість до проблеми статевих від
мінностей функціонування серця жінок та чоловіків в умовах 
норми та патологі . Встановлено [6], що некротизування міо
карда під впливом адреналіну спричинює розлади метабо
лізму, що є інтенсивнішими у самців. За даними [1] при 
розвитку АМД холінергічний контроль за діяльністю серця у 
самок проявляється активніше, але після кастраці чутливість 
до холіноміметичних впливів зменшується [7]. Проте зали
шається невивченим вплив холіноблокаторів на функціону
вання та метаболізм міокарда кастрованих самців і самок 
тварин за умови некротичного пошкодження адреналіном. 
Метою досліджень було вивчити вплив атропіну на інтенсив
ність гліколізу, ПОЛ і АОС в серці кастрованих самців і самок 
щурів при адреналіновому пошкодженні міокарда.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліди провели на 94 статево
зрілих кастрованих самцях (U) і самках (T) щурів л. Вістар 
масою 180-230 г. Адреналінову міокардіодистрофію (АМД) 
моделювали адреналіном (1 мг/кг), холіноблокатор (ХБ) атро
пін (1 мг/кг) вводили за 20 хв до введення адреналіну. 
Визначали рівень піровиноградно (ПВК) та молочно (МК) 
кислот в міокарді передсердь (П) і шлуночків (Ш), активність 
ПОЛ за рівнем ДК і МДА, АОС за активністю СОД, каталази 
(КАТ), рівнем -  SH-груп в міокарді шлуночків [4,5,2,3,8]. 
Кастрованих тварин брали в дослід не раніше 4 тижнів після 
кастраці . Статистична обробка даних проводилася з вико
ристанням t критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Розвиток АМД у U викликав нагромадження ПВК в П на 1

та 24 год. В міокарді Ш така ж динаміка спостерігалася лише 
на 1 год АМД. На 24 год АМД рівень ПВК в Ш Т переважав 
показник и на 36,6 %. Введення ХБ не змінило концентра
цію ПВК. Розвиток АМД на тлі ХБ сприяло зростанню рівня 
ПВК в міокарді П и і Т протягом усіх етапів досліду, а в Ш -  
лише на 1 год АМД. Відмінності між тваринами різно статі 
не спостерігали. Динаміка рівня МК була аналогічною в и і Т. 
В міокарді П и рівень МК зріс в 2,1 раза, у Т -  в 2,7 раза, в 
Ш -  відповідно в 2,3 та 3,2 раза. Введення ХБ викликало 
при розвитку АМД збільшення рівня МК в П и і Т відповідно 
було в 2, 6 та 2,8 раза, в Ш -  в 2,4 та 3,0 раза. Отримана 
динаміка показує, що попереднє введення ХБ посилює гліко- 
літичні процеси у пошкодженому міокарді, сприяючи нагро
мадженню кислот, проте значних відмінностей між тварина
ми різно статі немає. Очевидно, кастрація зменшує чутли
вість міокарда тварин не тільки до холіноміметичних, а й до 
холіноблокуючих впливів. Токсичний вплив адреналіну на 
міокард и і Т викликав значне нагромадження ДК та МДА, 
динаміка процесу була інтенсивнішою в Ш кастрованих Т. 
Активація ПОЛ викликала значну стимуляцію АОС захисту. 
Відповідно до нагромадження перекисів зростала активність 
СОД, КАТ та концентрація БИ-груп, активність системи за
хисту також була більшою у Т , що свідчить про наявність 
значних резервів організму цих особин на тлі зниженого рівня 
природних антиоксидантів, якими є естрогени. До речі, у 
контрольних кастрованих Т активність СОД була вищою, ніж 
у и, що, очевидно, є наслідком зниження рівня естрогенів і 
необхідності організму компенсувати потужність АОС. Розви
ток АМД на тлі ХБ характеризувався подібною, але більш 
інтенсивною динамікою ДК та МДА (нагромадження) і акти
вацією АОС. Ступінь приросту показників відносно контролю 
у и і Т був аналогічним, як і в групі тварин, яким не вводили 
попередньо ХБ.

Враховуючи дані [6], які показують, що розвиток АМД 
викликає інтенсивніші розлади метаболізму в міокарді не- 
кастрованих и, та отримані дані можна стверджувати, що 
кастрація активніше позначається на організмі Т і проявля
ється глибшими змінами гліколізу, ПОЛ за розвитку АМД. 
Проте, незважаючи на зниження рівня естрогенів, нагрома
дження перекисів в міокарді Ш значно активує АОС захисту 
при патологі , хоча одночасно можна стверджувати про знач
не напруження резервних механізмів, що можливо при більш 
тривалому або інтенсивному впливі може викликати швид
ке х виснаження. Попередня блокада холінорецепторів сприяє 
метаболічним зрушенням. Дані [7] про більшу чутливість 
холінорецепторів некастрованих самок та зниження чутли
вості холінорецепторів після кастраці , особливо у самок, до 
холіноміметика карбахоліну, дозволяють провести аналогію 
холіноблокуючого ефекту атропіну (зменшення), про це свід
чить однаковий ступінь приросту продуктів ПОЛ при розвит
ку АМД в групах не атропінізованих и і Т, і в групах атропіні- 
зованих особин.

ВИСНОВКИ 1. Розвиток адреналіново міокардіодистро
фі викликає інтенсивніші метаболічні розлади в серці кастро
ваних самок. 2. Попередня блокада холінорецепторів сприяє 
посиленню метаболічного дисбалансу в пошкодженому міо
карді кастрованих самців і самок. 3. Ступінь нагромадження 
метаболітів при некротичному пошкодженні міокарда на тлі 
блокади холінорецепторів не має значно відмінності між 
кастрованими тваринами різно статі.

Перспективи подальших досліджень. Враховуючи зміни 
метаболізму в міокарді кастрованих тварин під впливом 
адреналіну та атропіну, для більш детального розуміння та

U

T
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оцінки динаміки отриманих результатів вважаємо за до- змін в міокарді некастрованих та кастрованих тварин за
цільне провести морфометричний аналіз ступеня структурних умов пошкодження серця кардіотоксичною дозою адреналіну.

Таблиця 1. Рівень ПВК та МК в передсердях та шлуночках кастрованих самців і самок щурів з АМД
на тлі атропіну

Контроль АМД 1 год АМД 24 год
- атропін - атропін - атропін

П 0,58+0,03 0,62+0,03 0,84+0,04 0,79+0,06 0,82+0,03 0,81+0,05
1 2 3 4 5 6.

Ш 0,72+0,03 0,68+0,04 0,92+0,03 0,85+0,05 0,81+0,04 0,70+0,04
ПВК, L 8. 2. ю . 12.
мкМ/кг П 0,64+0,02 0,61+0,04 0,75+0,03 0,78+0,04 0,81+0,03 0,75+0,04

13 14 15 16 17 Ж

a Ш 0,78+0,03 0,71+0,05 0,91+0,03 0,83+0.04 1,12+0,05 0,82+0,05
19 20 21 22 23 24.

П 0,99+0,05 1,10+0,05 1,44+0,06 1,82+0,05 2,12+0,05 2,83+0,06
25 26 27 28 29 30

Ш 1,13+0,06 1,26+0,04 1,80+0,05 2,35+0,05 2,64+0,09 3,00+0,07
МК, 31 32 33 34 35 36.
мкМ/кг П 0,92+0,06 1,06+0,04 1,93+0,06 2,19+0,06 2,47+0,09 2,97+0,07

37 38 39 40 41 42
a Ш 0,94+0,05 1,13+0,05 2,12+0,07 2,59+0,07 2,98+0,09 3,36+0,07

43. 44. 45. 46. 4Z. 48.

Р • р • р . р • р • р . р • р • р . р • р • р . р • р • р . р • р • р . р • р • р . р .29-30 31-33 31-35 32-34 32-36 33-34 35-36 37-39 37-41 38-40 38-42 39-40 41-42 43-45 43-47 44-46 44-48 43-44 45-46 47-48 27-39 28-40’

Таблиця 2. Динаміка показників ПОЛ та АОС у міокарді шлуночків кастрованих самців
щурів з АМД, що розвивається на тлі атропіну

Контроль АМД 1 год АМД 24 год
- атропін - атропін - атропін

ДК,
мкМ/кг

— 217,5+4,3
1

224,0+5,0
2

244,4+5,9
3

269,4+4,2
4

250,1+3,9
5

298,1+8,1
6

a
221,1+6,1
7

230,4+6,2
8

245,6+4,8
9

298,3+5,0
10

285,9+4,3
11

341,6+6,8
12

МДА,
мМ/кг

V A 3,17+0,18
13

3,61+0,20
14

4,53+0,12
15

5,16+0,21
16

4,75+0,20
17

5,89+0,18

a
3,98+0,1 1
19

3,54+0,22
20

4,75+0,13
21

5,90+0,21
22

5,29+0,17
23

6,42+0,16
24

СОД, 
од. акт.

V A 13,6+0,4
25.

14,1+0,4
26.

14,7+0,4
2Z.

16,1+0,3
23.

15,6+0,5
22.

19,2+0,5
30.

(У
16,7+0,3 16,7+0,3 19,7+0,5 17,9+0,3 24,3+0,6 28,5+0,5

КАТ, 
од. акт.

V A 15,5+0,5
37.

16,4+0,4
38.

21 ,7+0,6 
.39.

29,6+0,7
.40.

28,8+0,8
Л.

34,3+0,6
.42.

(У
16,0+0,5
43

17,0+0,3
44

23,5+0,6
45

32,9+0,8
46

28,1+0,9
47

34,6+0,5
42.

SH-гр.,
мМ/кг

V A 1,35+0,06
49

1,26+0,03
50

1,63+0,07
51

1,86+0,05
52

1,73+0,08
53

2,07+0,06
54

____
1,23+0,07
55.

1,34+0,04
56.

1,52+0,08
5Z.

2,19+0,04
58.

1,79+0,07
52.

2,30+0,05
60.

Примітка (подані Р<0,05): Р1 
Р - Р - Р - Р - Р - Р15-16 17-18 19-21 19-23 20-22 2(
Р - Р - Р - Р - Р - Р35-36 25-31 26-32 27-33 28-34
Рс ■ Р _  • Рсч ■ Р _  • Рссс • Р„

3- 5-6 Р;-93° "Р - р13-19 16-22 -
• Р • Р1 38-40 38-42

■ Рс.
• Р • Р6 44-48 45
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ДИНАМІЧНІ ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ МІНЕРАЛЬНОГО ОБМІНУ І МАРКЕРІВ КІСТКОВОГО МЕТАБОЛІЗМУ 
У ХВОРИХ З ТРАВМАТИЧНИМИ ПЕРЕЛОМАМИ НИЖНЬО ЩЕЛЕПИ

Тернопільська державна медична академ ія ім . І .Я. Горбачевського, 
курс основ стом атологі (зав. доц. Я.П. Нагірний)

ДИНАМІЧНІ ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ МІНЕРАЛЬНОГО ОБМІНУ І МАРКЕРІВ 
КІСТКОВОГО МЕТАБОЛІЗМУ У ХВОРИХ З ТРАВМАТИЧНИМИ ПЕРЕЛОМАМИ 
НИЖНЬО ЩЕЛЕПИ -  В роботі вивчено динамічні зміни показників 
мінерального обміну і маркерів кісткового метаболізму у хворих з травма
тичними переломами нижньо щелепи. Результати свідчать про значне 
підвищення вмісту вільного кальцію і фосфору в сироватці крові за весь 
період обстеження, зниження коефіцієнта Са/Р співвідношення на фоні 
прогресуючого збільшення вмісту лужно фосфатази і значного підвищення 
рівня оксипроліну.

ДИНАМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА 
И МАРКЕРОВ КОСТНОГО МЕТАБОЛИЗМАУ БОЛЬНЫХСТРАВМАТИЧЕСКИМИ 
ПЕРЕЛОМАМИ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ -  В работе изучено динамические изме
нения показателей минерального обмена и маркеров костного метаболизма 
у больных с травматическими переломами нижней челюсти. Результаты 
свидетельствуют о значительном повышении уровня свободного кальция 
и фосфора в сыворотке крови за весь периодобследования, снижение 
коэффициента Са/Р соотношения на фоне прогрессивного увеличения 
щелочной фосфатазы и значительного повышения уровня оксипролина.

DYNAMIC CHANGES OF INDICES OF MINERAL EXCHANGE AND MARKERS OF 
BONE METABOLISM IN PATIENTS WITH TRAUMATIC FRACTURES OF LOWER 
JAW -  The dynamic changes of indices of mineral exchange and markers of 
bone metabolism in patients with traumatic fractures of lower jaw are studied 
in the work. Results testify to the considerable rise of free calcium and phosphorus 
content in blood serum for all the period of investigation, decline of Ca/P  
correlation coefficient against a background of progressing increase of alkaline 
phosphatase content and considerable rise of oxyproline level.

Ключові слова. Переломи нижньо щелепи, показники мінерального 
обміну, маркери кісткового метаболізму, динаміка змін.

Ключевые слова. Переломы нижней челюсти, показатели минерального 
обмена, динамика изменений.

Key words. fractures of lower jaw, indices of mineral exchange, markers of 
bone metabolism, dynamics of changes.

ВСТУП Репаративний остеогенез кістково тканини і ме
тоди його клінічно оцінки при травмах і післяопераційних 
дефектах кісток лицевого скелета є актуальною проблемою 
хірургічно стоматологі [6, 8].

Хірурги-стоматологи відчувають гостру потребу в крите
ріях, які характеризують механізми, стадійність і якість реге- 
нераці кісток лицевого скелета, оскільки існуючі на сьогодні 
клінічні і рентгенологічні методи обстеження в більшості випад
ків не дозволяють об’єктивно оцінити характер перебігу репа
ративного остеогенезу, особливо на ранніх його стадіях [7].

Методика лікування переломів передбачає тривалу 
іммобілізацію щелеп, що різко знижує фізичне навантаження 
на кісткову тканину [1], а на фоні вікових змін, недостатнього 
всмоктування кальцію в кишечнику, наявності шкідливих 
звичок, які притаманні даному контингенту хворих [5, 10,

Характер динамічних змін вмісту іонів вільного кальцію 
свідчить про прогресуюче наростання його концентраці за 
весь період спостереження. Гіперкаціємія при травмах ви
никає внаслідок місцевого ацидозу, що призводить до мобі- 
лізаці кальцію з ліні перелому, а також в цілому із кістково 
тканини з переходом в кров’яне русло.

11], призводять до порушення формування кісткового реге
нерату.

У вітчизняній літературі нами знайдені поодинокі пові
домлення про стан мінерального обміну і маркери кісткового 
метаболізму у таких хворих [4], а також дані численних екс
периментальних досліджень [2, 3, 9], однак питання потребує 
подальшого вивчення, враховуючи його практичну значу
щість, яка визначається можливістю цілеспрямованого впли
ву на характер перебігу відновних процесів у пошкодженій 
кістковій тканині.

Метою нашого дослідження було вивчення динаміки 
зміни маркерів кісткового метаболізму, а також показників 
мінерального обміну у хворих з травматичними переломами 
нижньо щелепи (ТПНЩ).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під нашим спостереженням 
перебувало 37 чоловіків віком від 17 до 37 років з ТПНЩ без 
супутньо патологі , серед яких односторонні переломи нижньо 
щелепи діагностовано у 24 осіб, двосторонні -  у 13. При 
госпіталізаці хворі обстежувались за стандартною схемою: 
збирання анамнезу, оцінка загального та місцевого статусу, 
рентгенологічне та лабораторне обстеження. Лікування прово
дилось шляхом іммобілізаці фрагментів назубними шина
ми, а також медикаментозна терапія, яка включала антибіо
тик (переважно лінкоміцин) анальгетики, десенсибілізуючу 
терапію, вітамінотерапію. Загоєння кісткових ран у всіх 
хворих перебігало без ускладнень. Дослідження проводилось 
при поступленні, на 7-й і 14-й дні перебування хворих у 
стаціонарі. Про стан метаболічних процесів судили на основі 
вивчення вмісту лужно фосфатази в сироватці крові, як мар
кера формування кістково матриці [14], вмісту оксипроліну, 
як маркера кістково резорбці , а також вмісту кальцію і фос
фору в сироватці крові, як показників мінерального обміну 
за методом [10, 11].

Результати дослідження були проаналізовані методом 
варіаційно статистики з обчисленням середньо арифме
тично величини (М), похибки (т ), критерію достовірності 
(ї), ступеня вірогідності (Р) Стьюдента на комп’ютері типу 
Ю Ріаїтоп за алгоритмами ЕХЕІ_.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
В організмі людини у відповідь на механічну травму, яка 
супроводжується порушенням цілісності кісток лицевого 
скелета, виникають пристосувальні реакці , спрямовані на 
відновлення пошкоджених функцій і структур. Цифрові дані 
показників змін мінерального обміну і маркерів кісткового 
метаболізму подані в табл. 1.

Концентрація іонів фосфору в сироватці крові теж 
достовірно збільшується за весь періодспостереження. При 
цьому найбільш значне підвищення зареєстровано через 
тиждень після травми. До 14-го дня спостереження не 
відбувається нормалізаці вмісту ні іонів фосфору, ні іонів 
кальцію.

Таблиця 1. Показники мінерального обміну, маркерів кісткового метаболізму у хворих з 
травматичними переломами нижньо щелепи

Показник Контрольна група 
(n=30)

День обстеження хворих з травматичними переломами нижньо щелепи
при поступленні 7-й 14-й

Кальцій, ммоль/л 1,9±0,05 2,29+0,06 2,33+0,05 2,51+0,06*
Фосфор, ммоль/л 0,82+0,01 1,24+0,1 1 1,33+0,11* 1,46+0,10*
Лужна фосфатаза, ммоль/л 0,92+0,07 1,16+0,10 1,1 6+0,06 1,32+0,08
Оксипролін, ммоль/л 29,3+1,40 67,11+3,5* 60,66+4,07* 47,91+3,84*

Примітка: * -  різниця показників достовірна (р<0,05).
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Представляє інтерес вивчення Са/Р співвідношення. 
Зниження фізичного навантаження на щелепні кістки супро
воджується зниженням Са\Р співвідношення: через тиждень 
після травми воно становить 1,60, що відповідає 62 % рівня 
показників контрольно групи, на 14-й день обстеження -  
2,16, що рівняється 83 %, у осіб контрольно групи -  2,58. 
Результати проведеного дослідження свідчать про норма
лізацію Са/Р співвідношення, незважаючи на значний ріст 
концентраці як іонів кальцію, так і іонів фосфору.

На сьогодні лужна фосфатаза (ЛФ) розглядається як один 
з найбільш адекватних показників формування кістково 
тканини. ЛФ асоційована з мембраною остеобластів, бере 
участь у позаклітинному порушенні пірофосфату -  білкового 
інгібітора відкладання фосфату кальцію. У хворих з ТПНЩ 
вміст лужно фосфатази прогресивно збільшувався до 14-го 
дня обстеження, що свідчить про розгортання процесів фор
мування кістково тканини.

Оскільки процес формування повноцінно органічно мат
риці є одним з провідних ланок репаративного остеогенезу, 
ми визначали в сироватці крові вміст оксипроліну, який 
утворюється із проліну в процесі деградаці колагену. Макси
мальна концентрація загального оксипроліну виявлена в 
найближчі дні після травми. При поступленні вміст його в 
2,3 раза перевищував показники контрольно групи, через 
тиждень -  в 2 рази, через 2 тижні -  в 1,6 раза, що свідчить 
про зниження інтенсивності катаболічних процесів у кістковій 
тканині.

ВИСНОВКИ 1. У відповідь на травматичне пошкодження 
кісток лицевого скелета в організмі хворого розгортається 
комплекс пристосувальних реакцій, спрямованих на віднов
лення пошкоджених структур, які супроводжуються змінами 
показників мінерального обміну і маркерів кісткового мета
болізму.

2. Динаміка цих змін проявляється підвищенням рівня 
кальцію і фосфору в сироватці крові при збереженні х

співвідношення на фоні прогресуючого зменшення рівня 
оксипроліну при наростанні вмісту лужно фосфатази.

Перспективою подальших розвідок в даному напрямку є 
пошук ефективних засобів корекці репаративного остеогенезу.
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ВИЗНАЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ ПСИХІЧНОГО ЗДО РО В’Я І ЖИТТЄЗДАТНОСТІ УЧНІВ ГІМНАЗІ ДЛЯ 
ВИМІРУ ЯКОСТІ Х  ЖИТТЯ І ПСИХОЛОГІЧНОГО БЛАГОПОЛУЧЧЯ

М іжнародний ун іверситет “ Р івненський економ іко-гум ан ітарний інститут”  імені академ іка 
Степана Д е м ’янчука, м. Рівне

ВИЗНАЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ ПСИХІЧНОГО ЗДОРОВ’Я І ЖИТТЄЗДАТНОСТІ 
УЧНІВ ГІМНАЗІ ДЛЯ ВИМІРУ ЯКОСТІ ХЖИТТЯ І ПСИХОЛОГІЧНОГО БЛАГО
ПОЛУЧЧЯ -  Стаття містить результати дослідження і оцінки суб ’єктивного 
статусу здоров’я учнів гімназі (настрою, життєвого тонусу) для обгрунту
вання профілактично програми сприяння здоров’ю учнівсько молоді.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПСИХИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ И ЖИЗНЕ
СПОСОБНОСТИ УЧАЩИХСЯ ГИМНАЗИИ ДЛЯ ИЗМЕРЕНИЯ КАЧЕСТВА ИХ 
ЖИЗНИ И ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО БЛАГОПОЛУЧИЯ -Статья содержит ре
зультаты исследования и оценки субъективного статуса здоровья учащихся 
гимназии (настроение, жизненный тонус) для обоснования профилакти
ческой программы благоприятствования здоровью учащейся молодежи.

DETERMINING THE INDICES OF PSYCHICAL HEALTH AND VITALITY OF 
GYMNASIUM PUPILS FOR EVALUATION OFTHEIR LIFE QUALITY AND PSYCHICAL 
WELLNESS. The article contains the results of investigation and evaluation of 
the subjective health condition of the gymnasium pupils spirits, life tonus for 
substantiation ofthe prophylactic program for enhancing health of the youth.

Ключові слова: психічне здоров’я, життєздатність, якість життя, пси
хологічне благополуччя, учні гімназі .

Ключевые слова: психическое здоровье, жизнеспособность, качество 
жизни, психологическое благополучие, учащиеся гимназии.

K eyw ords: psychical health, vitality, quality of life, psychological wellness, 
gymnasium pupils.

ВСТУП Стан психічного здоров’я привертає увагу лікарів, 
педагогів, психологів у зв’язку зі збільшенням поширеності 
нервово-психічних захворювань серед дітей і підлітків.

У дитячому і підлітковому віці проблеми психічного здо
ров’я мають більш виражену залежність від стану навколиш
нього середовища, ніж в інші періоди життя людини. Значне 
місце в діяльності дітей і підлітків займає школа, тому у 
формуванні х психічного здоров’я значна роль належить саме 
школі [5]. Рівень розумово працездатності -  один з основних 
показників психічного здоров’я учнів і успішності х навчан
ня. Забезпечення високого рівня розумово працездатнос
ті -  основне завдання школи щодо збереження психічного 
здоров’я учнів.

Сприятливий стан психічного здоров’я оцінюється за 
таким критерієм як позитивний емоційний стан. Емоці утво
рюють мотиваційну систему людини (мотивацію поведінки)
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і виконують функцію регулювання активності людини для 
здійснення життєдіяльності. Поведінка людини відбу
вається на основі мотиваці . Мотивацію визначають потреби, 
а потреби -  мету. Процес досягнення мети супроводжується 
емоціями (позитивними або негативними).

Більша частина емоцій руйнує і дезорганізує поведінку і 
є основним джерелом психосоматичних захворювань [3].

Відомі спроби досліджень впливу хвороби на якість життя 
[1,2,4], проте відсутні праці вітчизняних вчених з визначен
ня якості життя у взаємозв’язку зі здоров’ям учнів в закладах 
освіти, зокрема, з виміру х психологічного благополуччя.

Напередодні завершення гімназійно освіти і вступу у 
самостійне життя психічний компонент здоров’я учнів, з од
ного боку, може бути фактором ризику психосоматичних 
захворювань, з іншого -  стати на перешкоді вибору професі . 
Актуальність проблеми полягає в тому, щоб реалізацією своє
часно розроблених профілактичних програм сприяти покра
щанню якості життя учнівсько молоді, більш повному вико
ристанню інтелектуального потенціалу.

Дослідження виконані в гімназі №4 м. Луцька за програ
мою “Здоров’я”, розробленою нами у зв’язку з участю гімназі 
у міжнародному проекті “Європейська мережа шкіл сприяння 
здоров’ю в Укра ні”. Гімназія стала переможцем Всеукра нсь- 
кого конкурсу 2003 р. і визнана школою сприяння здоров’ю.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ -  вивчення показників психіч
ного здоров’я і життєздатності у 230 учнів (віком від 15 до 17 ро
ків) гімназі залежно від віку для подальшого обгрунтування 
профілактично програми сприяння здоров’ю учнівсько 
молоді і підвищення якості життя.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для визначення якості життя, 
пов’язано зі здоров’ям, використовуються опитувальники. 
ВООЗ рекомендований опитувальник загального типу, роз
роблений у Бостонському інституті здоров’я -  SF-36 (36-Item 
Short Form Health Survey) [6], який оцінює фізичну, психічну 
і соціальну сфери життєдіяльності людини і є інструментом 
міжнародного проекту оцінки якості життя, в якому беруть 
участь понад 45 держав. Дослідження якості життя може 
використовуватися при вирішенні будь-яких соціально- 
медичних проблем, насамперед, при дослідженні фізичного, 
психічного і морального здоров’я. Мінімальний вікдосліджу- 
ваних -  15 років.

При проведенні власних досліджень ми користувалися 
розробленим російськими авторами [1] адаптованим опиту- 
вальником, який пройшов апробацію в клінічних і соціологіч
них популяційних дослідженнях. Він містить 36 питань, від
повіді на які формують 8 шкал: фізичне функціонування, 
рольове фізичне функціонування, біль, соціальне функціону
вання, рольове емоційне функціонування, психічне здоров’я, 
загальне здоров’я і життєздатність. Кожна шкала має значення 
від 0 до 100 балів, більш високий бал відповідає кращому 
стану показника.

Перші три шкали вимірюють фізичний компонент якості 
життя, пов’язано зі здоров’ям; наступні три шкали вимірюють 
психологічний компонент і мають з ним високий рівень коре-

ляці . Дві інші шкали корелюють з обома компонентами.
Фізичне функціонування (ФФ) або фізична активність -  

це суб’єктивна оцінка респондентами загального обсягу свого 
повсякденного фізичного навантаження, не обмеженого ста
ном здоров’я в даний час (виконання важких фізичних на
вантажень -  вись, біг, підняття ваги, заняття силовими ви
дами спорту; помірних фізичних навантажень; підйом пішки 
по сходах на один -  кілька поверхів; подолання пішки різних 
відстаней -  від одного кварталу до кількох кілометрів; вико
нання нахилів, присідань, інших вправ тощо).

Рольове фізичне функціонування (РФФ) або роль фізич
них проблем в обмеженні життєдіяльності -  це оцінка респон
дентом ступеня обмеження своє повсякденно діяльності, 
обумовлено проблемами здоров’я за останні 4 тижні (що 
призвело до скорочення часу, затрачуваного на різні справи, 
виконання меншого обсягу роботи, обмеження у виконанні 
певних видів діяльності, труднощів при виконанні повсяк
денних справ, наприклад, докладання додаткових зусиль).

Показник болю (Б) характеризує роль суб’єктивних бо
льових відчуттів опитуваного в обмеженні його повсякденно 
діяльності за останні чотири тижні (наскільки сильними були 
больові відчуття -  від відсутності до дуже сильного ступеня; 
в якому ступені больові відчуття заважали виконанню пов
сякденно роботи -  від відсутності до дуже сильного).

Соціальне функціонування (СФ) або соціальна актив
ність -  це суб’єктивна оцінка рівня сво х стосунків з бать
ками, однокласниками, друзями, вчителями за останні чотири 
тижні (наскільки фізичний і емоційний стан заважав спілку
ванню -  від дуже сильного до відсутності).

Рольове емоційне функціонування (РЕФ) -  це суб’єктив
на оцінка респондентом ступеня обмеження своє повсякден
но діяльності, обумовлено емоційними проблемами, за 
останні чотири тижні (емоційний стан призвів до вимушеного 
скорочення кількості часу, який витрачається на роботу, ви
конання меншого за бажаний обсягу роботи, менш ретельного 
виконання звичайно діяльності).

Психічне здоров’я (ПЗ) -  це показник суб’єктивно оцінки 
свого настрою (знервованість, відчуття пригніченості, печалі, 
душевного спаду, спокою, щастя -  у градаціях від “жодного 
разу” до “весь час”) за останні чотири тижні.

Життєздатність (ЖЗ) -  це суб’єктивна оцінка респонден
тами життєвого тонусу (бадьорість, повнота сил, стомлення, 
виснаженість) за останні чотири тижні.

Загальне здоров’я (ЗЗ) -  показник суб’єктивно оцінки 
респондентом стану здоров’я у поточний момент (загальний 
стан у межах “відмінний -  поганий”; більша схильність до 
захворюваності, ніж у інших, очікування погіршення здоров’я 
тощо).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Психічне здоров’я обстеженого контингенту учнів, структура 
його складових (наведені в табл. 1) виявляють певні нега
тивні ознаки, які можуть бути пов’язані як з сімейним 
мікрокліматом, так і соціальним оточенням навчального 
середовища, змістом і режимом навчально роботи.

Таблиця 1. Структура показників психічного здоров’я і життєздатності учнів гімназі (за місяць до
опитування, %)

Самопочуття і настрій (відчуття) І Весь час Більша частка часу Часто Іноді Рідко Жодного разу
психічне здоров’я

Знервованість 1,7±0,9 6,1±1,6 8,3 ±1,8 32,2±3,1 41 ,3±3,2 10,4±2,0
Пригніченість 0,9±0,6 3,9±1,3 3,5±1,1 16,1 ±2,4 35,6±3,2 40,0±3,2
Спокій 12,6±2,2 30,9±3,0 29,6±3,0 15,6±2,4 7,4±1,7 3,9±1,3
Занепад духом і печаль 0,4±0,4 6,5±1,6 10,0±2,0 31 ,9±3,1 39,1 ±3,2 12,0±2,1
Відчуття щастя 4,3±2,1 25,6±2,9 30,4±3,0 19,6±2,6 11 ,8±2,1 1,3±0,66

життєздатність
Бадьорість 8,7±1,9 40,0±3,2 27,4±2,9 17,8±2,5 5,7±1,6 0,4±0,6
Повнота сил і енергі 8,3 ±1,8 31 ,3±3,0 25,2±2,8 19,1 ±2,7 13,5±2,2 2,6±1,1
Виснажен ість 0,9±0,6 8,7±1,9 18,3±2,5 25,6±2,9 34,3±3,1 12,2±2,1
Стомленість 3,1 ±1,1 10,0±2,0 23,9±2,8 23,9±2,8 35,2±3,1 3,9±1,3
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Постійну і часту знервованість відзначають 16 % учнів, 
ще 32%  відчувають іноді. 11 % опитаних перебувають у
постійному стані відсутності спокою та наявності тривожності, 
24 % -  пригніченості (у градаціях від “іноді” до “весь час”), 
17 % -  занепаду духом, печалі (ще у 32 % учнів такий стан 
буває іноді); 13 % дуже рідко або жодного разу не відчували 
себе щасливими. Частка учнів з наведеними негативними 
ознаками психічного здоров’я є стабільною протягом навчан

ня у 9-11 класах, а тих, хто відчуває себе нещасливим, -  
зростає.

Досить низький бал життєздатності обумовлений майже 
постійним відчуттям стомленості (поширеність яко зростає з 
31 %до 42 %учнів), виснаженості (зростання з 22 % до 34 %), 
зниженням частки учнів з відчуттями бадьорості, повноти 
сил і енергі (табл. 2).

Таблиця 2. Вікові зміни показників психічного здоров’я і життєздатності учнів старших класів
гімназі (% від загально кількості)

Показники Вік, років Весь час Більша частка часу Часто Іноді Рідко Жодного разу

Знервованість
15 3,1 6,3 5,3 36,8 38,9 9,6
16 1,4 5,7 11,4 27,2 48,6 5,7
17 0 6,1 9,2 30,8 36,9 17,0

Пригніченість
15 1,0 5,3 3,1 18,9 29,5 42,2
16 0 4,3 1,4 8,6 47,1 38,6
17 І А 43_ 6 4 20,0 32,3 61,4

Спокій
15 12,6 30,5 29,5 12,6 7,4 7,4
16 10,0 31 ,4 34,3 17,2 5,7 1,4
17 15,4 30,8 24,6 18,5 9,2 1,5

Занепад духом 
і печаль

15 Ю ____ 7,4 8,4 30,5 40,0 13,7
16 0 4,3 12,5 27,1 45,7 10,0
17 0 7,7 9,2 38,5 30,8 13,8

Щастя
15 13,7 28,4 28,4 17,9 11 ,6 1,0
16 5,7 27,1 37,1 17,3 11 ,4 1,4
17 13,8 20,0 26,1 24,8 13,8 1,5

Бадьорість
15 10,5 47,4 20,0 18,9 3,2 0
16 5,7 34,3 40,0 15,7 4,3 0
17 9,2 35,4 24,6 18,5 10,8 1,5

Повнота сил і енергі
15 11,6 35,8 23,1 15,8 9,5 4,2
16 43____ 28,6 32,8 22,9 10,0 ______ 14.
17 7,7 29,2 20,0 18,5 18,0 6,6

Виснаженість
15 1,0 4,2 16,8 20,0 41 ,0 17,0
16 1,4 10,0 18,6 30,0 31 ,4 8,6
17 0 13,8 20,0 29,2 27,8 9,2

Стомленість
15 40____ 9,5 21 ,0 16,8 46,3 ______5 А
16 4,3 8,6 27,1 24,3 31 ,4 4,3
17 4,6 12,3 24,7 33,8 23,1 1,5

ВИСНОВКИ Вивчення якості життя є надійним і простим 
методом оцінки загального благополуччя, його можна 
застосовувати в закладах освіти для визначення фізичного і 
психічного компонентів здоров’я та організаці профілак
тичних заходів з метою підвищення здоров’я учнівсько 
молоді. Серед комплексу показників, що характеризують 
якість життя, визначення показників психічного здоров’я 
допомагає виявити у учнів чинники ризику психосома
тичних захворювань, намітити пріоритетні заходи в системі 
профілактично роботи в умовах одержання гімназійно 
освіти .
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НЕГАТИВНО-ХРОНОТРОПНІ РЕАКЦІ СЕРЦЯ СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ ГІПОТИРЕО ДНИХ Щ УРІВ НА
ЕНДОГЕННИЙ І ЕКЗОГЕННИЙ АЦЕТИЛХОЛІН

Тернопільська державна медична академія ім . І .Я. Горбачевського

НЕГАТИВНО-ХРОНОТРОПНІ РЕАКЦІ СЕРЦЯ СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ ГІПО- 
ТИРЕО ДНИХ ЩУРІВ НА ЕНДОГЕННИЙ І ЕКЗОГЕННИЙ АЦЕТИЛХОЛІН -  
З ’ясовано, що при гіпотиреозі підвищується інтенсивність негативно- 
хронотропних ефектів блукаючого нерва на серцевий ритм. Це можна 
пояснити нагромадженням ацетилхоліну в холінергічних нервових 
терміналях. Холінорецептори міокарда в умовах гіпотиреозу піддаються

десенситизаці і слабше реагують на ацетилхолін, що протидіє розвитку 
синусово брадикарді .

ОТРИЦАТЕЛЬНО-ХРОНОТРОПНЫЕ РЕАКЦИИ СЕРДЦАПОЛОВОНЕЗРЕЛЫХ 
ГИПОТИРЕОИДНЫХ КРЫС НАЭНДОГЕННЫЙ И ЭКЗОГЕННЫЙ АЦЕТИЛХО
ЛИН -  Установлено, что при гипотиреозе повышается интенсивность 
негативно-хронотропных еффектов блуждающего нерва на сердечный
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ритм. Это можно объяснить накоплением ацетилхолина в холинергических 
нервных терминалях. Холинорецепторы миокарда в условиях гипотиреоза 
подвергаются десенситизации и слабее реагируют на ацетилхолин, что 
противодействует розвитию синусовой брадикардии.

NEGATIVE-CHRONOTROPIC HEART REACTIONS IN SEXUAL NONMATURE RATS 
TO ENDOGENIC AND EXOGENIC ACETYLCHOLINE-The aim of investigation is to 
estimate the efficiency of vagal control of heart rhytm and myocardial cholinore- 
ceptors sensitivity to parasympathetic mediator acetylcholine in case of merkasolil 
hypothyroidism. It had been elucidated that the intensity of vagal nerves 
negative-chronotropic effects to heart rhytm increases in case of hypothyroidism. 
It can explained by acetylcholine accumulaton in cholinergic nervous terminals. 
The myocardial cholinoreceptors are subjected to desensitization and weakly 
react to acetylcholine which counteract to development of sinoidal bradycardia.

Ключові слова: гіпотиреоз, серце, блукаючий нерв, ацетилхолін.
Ключевые слова: гипотиреоз, сердце, блуждающий нерв, ацетилхолин.
K eyw o rd s: hypothyroidism, heart, vagal пєг^ є , acetylcholine.

ВСТУП До найхарактерніших проявів гіпотиреозу нале
жать розлади серцевого ритму, в першу чергу, синусова бра
дикардія. Одним із механізмів виникнення може стати
порушення вегетативно іннерваці серця при гіпофункці 
щитоподібно залози. Переважна більшість досліджень, які 
стосуються патогенезу кардіальних симптомів гіпотиреозу, 
була зосереджена на ролі симпатично нервово системи. У 
тканині лівого шлуночка гіпотирео дних щурів виявлено різке 
зменшення вмісту або навіть повну відсутність катехоламі- 
нів [6, 14], що корелювало з хзмінами в крові. На мембранах 
кардіоміоцитів помітно зменшується кількість в-адреноре- 
цепторів [13, 14], порушується співвідношення між підтипа
ми а-адренорецепторів [15], знижується чутливість в-адре- 
норецепторів до ізопротеренолу [10]. У новонароджених щурів 
з гіпотиреозом також знайдено різке зменшення густоти в- 
адренорецепторів на мембранах кардіоміоцитів [11] з істот
ною втратою х специфічно чутливості [8]. Водночас існують 
суперечливі клінічні та експериментальні дані [4, 5], які свід
чать про те, що адренергічний механізм не єдиний у порушен
нях хронотропно та інотропно функцій міокарда при гіпо
тиреозі.

Роль парасимпатично іннерваці у порушеннях серцевого 
ритму при гіпотиреозі вивчена порівняно мало. Є повідом
лення про зсув вегетативно регуляці серцевого ритму в бік 
переважання парасимпатичних впливів у дітей з вираже
ним збільшенням щитоподібно залози [1] і в дорослих з мані- 
фестним гіпотиреозом [9]. Проте в літературі наводяться і 
протилежні або нечітко зазначені результати [7, 12].

Метою нашого дослідження було з ’ясувати ефективність 
вагусного контролю серцевого ритму і реактивність холіноре- 
цепторів міокарда до ацетилхоліну при експериментальному 
гіпотиреозі. Результати роботи можуть стати теоретичною

основою для вибору способів корекці холінергічних порушень 
у гіпотирео дному серці.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експерименти проведено на 
83 білих щурах-самцях ліні Вістар віком 1,5-2,0 місяця. 
Гіпотиреоз викликали щодобовим згодовуванням мерка- 
золілу в дозі 75 мг/кг протягом 14 діб. Негативно-хронотропні 
ефекти ендогенного ацетилхоліну досліджували шляхом 
електричного подразнення периферичного кінця перерізаного 
блукаючого нерва за допомогою електростимулятора ЭСЛ-2. 
Параметри подразнюючого струму: напруга 5 і 10 В, частота -  
50 Гц, тривалість стимулу -  1 мс, затримка -  1 мс, тривалість 
подразнення -  1 хв. Електрокардіограму реєстрували на апа
раті ЭК1К-01, швидкість протягування паперово стрічки -  
50 мм/с. Інтенсивність брадикарді враховували в межах 
кожного 10-секундного інтервалу як відношення максималь
ного інтервалу Я-Я до вихідного інтервалу Я-Я (Я-Ямакс/Я-Явих) 
Ацетилхолін вводили в зовнішню яремну вену в напрямку 
до серця в 0,5 мл 0,85 % розчину №СІ. Величину негативно- 
хронотропних ефектів оцінювали за х інтенсивністю і трива
лістю.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Як видно з табл. 1, середня тривалість інтервалу Я-Я у конт
рольних тварин складала (137,40±4,24) мс. Електричне по
дразнення блукаючого нерва струмом напругою 5 В викли
кало достовірне зменшення частоти серцевих скорочень. 
Найбільш виражена брадикардія спостерігалася на перших 
10-ти секундах електростимуляці , надалі інтенсивність 
поступово зменшувалася, але і на 50-60-тій секундах частота 
ритму залишалася достовірно нижчою від вихідно , а інтервал 
Я-Я у чотири рази перевищував Я-Я . Звертає на себе 
увагу той факт, що в процесі 60-секундно стимуляці нерва 
відбувається поступова втрата ефекту, тобто інтенсивність 
брадикарді , порівняно з першим 10-секундним інтервалом, 
стає меншою. Це явище відоме як феномен вислизання серця 
з-під вагусного контролю в умовах надмірно вагусно ім- 
пульсаці . Одним із найімовірніших механізмів його слід 
вважати виснаження запасів ацетилхоліну у везикулах пост- 
гангліонарних холінергічних терміналей, які синаптично 
з’єднані з кардіоміоцитами синоатріального вузла. Під час 
інтенсивно стимуляці блукаючого нерва швидкість синтезу 
медіатора відстає від швидкості його викидання у синаптич- 
ну щілину. У зв’язку з цим, негативно-хронотропний ефект 
стає все меншим і на 50-60- ій секунді інтенсивність його 
досягає мінімального рівня, вдвоє нижчою від показника 
першого 10-секундного інтервалу (Р<0,001). Ця брадикардія 
відображає той критично низький баланс синтезу-гідролізу 
ацетилхоліну, який встановлюється при сильній і тривалій 
вагусній імпульсаці .

Таблиця 1. Інтенсивність брадикарді у контрольних і гіпотирео дних щурів після подразнення
блукаючого нерва струмом напругою 5 В (М ± т )

Серія
дослідів R ^вих, мс R-R», ^  R-R-.

10 с 20 с 30 с 40 с 50 с 60 с
Контроль 
(п=10) 137,40±4,24 8,20+0,71 6,03+ 0,78 

Р1>0,05
5,52+0,79
Р1<0,05
Р2>0,5

4,40+0,90
Р1<0,01
Р2>0,25

4,01+0,65
Р1<0,001
Р2>0,5

4,01+0,67
Р1<0,001
Р2>0,5

Гіпотиреоз: 
5 діб 
(п=10)

149,00±9,30 9,73+0,71
Р3>0,1

7,80+0,69
Р1>0,05
Рэ>0,1

6,89+0,92
Р1<0,05
Р2>0,25
Р3>0,25

6,72+0,64
Р1<0,01
Р2>0,5
Р3=0,05

5,12+0,75
Р1<0,001
Р2>0,1

Р3>0,25

4,31+0,85
Р1<0,001
Р2>0,25
Р3>0,5

10 діб 
(п=10) 156,40±13,48

12,82+1,83 
Р3<0,05 
Р 4>0,1

10,49+2,12 
Р1>0,25 
Р 3>0,1 
Р4>0,1

9,03+1,69
Р1>0,25
Р2>0,5
Р3>0,05
Р4>0,25

8,02+1 ,19 
Р1>0,25 
Р2>0,5 

Р3<0,05 
Р4>0,25

5,93+0,51
Р1<0,002
Р2>0,1

Р3<0,05
Р4>0,25

5,72+0,76
Р1<0,01
Р2>0,5
Р3<0,05
Р4>0,1

14 діб 
(п=10) 178,00±18,44

13,02+2,11
Р3<0,05
Р4>0,5

11 ,20+1,45 
Р1>0,1 

Р3<0,05 
Р4>0,5

9,57+1,99
Р1=0,25
Р2>0,5

Р3>0,05; Р4>0,5

9,67+2,28
Р1>0,25
Р2>0,5

Р3<0,05; Р4>0,5

8,72+1 ,47 
Р1>0,1 
Р2>0,5

Р3<0,01 ;Р4>0,05

6,81+1,19
Р1<0,02
Р2>0,25

Р3>0,05;Р4>0,25
Примітки: 1. Р1-достовірність різниці, порівняно з першим 10-секундним інтервалом часу; 2. Р2-достовірність різниці, порівняно 

з попереднім 10-секундним інтервалом; 3. Р3-достовірність різниці, порівняно з контролем в межах кожного 10-секундного інтервалу; 4. 
Р4 -  достовірність різниці, порівняно з попереднім терміном гіпотиреозу в межах 10-секундного інтервалу.
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У тварин з 5-добовим гіпотиреозом інтенсивність бради- 
карді протягом першого 10-секундного інтервалу незначно 
відрізнялася від контролю. Загальний характер 60-секундно 
реакці також не змінився -  до кінця подразнення ступінь 
порідшання ритму поступово ставав все нижчим, як і в контролі.

При 10-добовому гіпотиреозі тип реакці став дещо ін
шим. Інтенсивність брадикарді протягом першого 10-секунд
ного інтервалу істотно зросла -  на 56,3 % (Р<0,05). Високий 
ступінь негативно-хронотропного ефекту зберігався до 40-о 
секунди, і тільки на 50-60-ій секунді настала достовірна 
втрата ступеня брадикарді . Майже в кожному 10-секунд
ному інтервалі інтенсивність брадикарді при гіпотиреозі 
була вищою, ніж у контролі, зокрема на перших секундах -  
на 56,3 % (Р<0,05), на останніх -  на 42,6 % (Р<0,05).

Після двотижневого насичення щурів мерказолілом 
подразнення блукаючого нерва стало ще ефективнішим. 
Інтенсивна брадикардія утримувалася протягом усього 
періоду подразнення, і тільки біля 60-о секунди ступінь 
вираженості різко упав -  на 52,3 % (Р<0,02).

Результати дослідів з подразненням блукаючого нерва 
узгоджуються з виявленим нами фактом підвищення вмісту 
ацетилхоліну в передсердях гіпотирео дних щурів [3]. Тому 
можна припускати, що посилення вагусних ефектів в міру 
наростання глибини гіпотиреозу принаймні частково пов’я
зане із нагромадженням ацетилхоліну у нервових терміналях.

У сері дослідів з подразненням блукаючого нерва струмом 
10 В (табл. 2) були підтверджені вищеописані закономірності. 
Характер реакці у контрольних тварин суттєво не відрізнявся 
від реакці на 5 В. До 60-о секунди подразнення інтенсив
ність брадикарді неухильно зменшувалася і досягла досто
вірних змін на 50-60-ій секунді. При 5-добовому гіпотиреозі 
інтенсивність негативно-хронотропних ефектів вагусно сти- 
муляці зросла, а достовірний спад цих ефектів настав уже 
на 20-ій секунді подразнення. З поглибленням гіпотирео д- 
ного стану спостерігалося подальше зростання вагусно бради
карді . Це стало особливо помітним на 10-14-удобу гіпотире
озу і в кінці 60-секундного періоду подразнення, коли вагусні 
ефекти в 2-3 рази відрізнялися від показників контролю.

Таблиця 2. Інтенсивність брадикарді у контрольних і гіпотирео дних щурів після подразнення
блукаючого нерва струмом напругою 10 В (М ± т )

Серія
дослідів

Р-Рвих ,
мс

В-Вм а к с /  В-Ввих

10 с 20 с 30 с 40 с 50 с 60 с
Контроль
(п=10) 153,60±10,53

8,07+1,26 7,83± 1,13 
Р1>0,5

7,27±1,97 
Р1>0,5 
Р2>0,5

5,87±1,36 
Р1>0,25 
Р2>0,5

3,91 ±0,74 
Р1<0,02 
Р2>0,1

2,66±0,74
Р1<0,002

Р2>0,1
Гіпотиреоз: 
5 діб 
(п=10)

161 ,20±12,44
10,65+0,79

Рз=0,1
7,92±1,02 

Р1<0,05 
Р3>0,5

6,75±0,71
Р1>0,1
Р2>0,25
Р3>0,5

5,06±0,59
Р1<0,05
Р2>0,05
Р3>0,5

5,11 ±0,65 
Р1<0,05 
Р2>0,5 
Р3>0,1

4,86±0,88
Р1<0,05
Р2>0,5

Р3>0,05

10 діб 
(п=10) 165,00±15,75

12,47+2,10
Р3>0,05
Р4>0,25

11 ,08±3,04 
Р1>0,5 
Рэ>0,1 
Р4>0,1

10,00±2,35
Р1>0,1
Р2>0,25
Р3>0,25
Р4>0,1

7,54±0,89
Р1<0,05
Р2>0,25
Р3>0,25
Р4<0,05

7,39±1,81
Р1<0,05
Р2>0,5

Р3>0,05
Р4>0,25

7,49± 1,19 
Р1<0,05 
Р2>0,5 

Р3<0,01 
Р4>0,05

14 діб 
(п=10) 199,40±23,09

13,40±1,94
Р3>0,25
Р4>0,25

8,95±1,46 
Р1>0,5 
Р3>0,5 
Р4>0,25

9,55±1,58 
Р1>0,25 
Р2>0,5 
Р3>0,25 
Р4>0,5

8,41± 1,77 
Р1>0,1 
Р2>0,5 
Р3>0,25 
Р4>0,5

7,31 ±1,35 
Р1<0,05 
Р2>0,5 

Р3<0,05 
Р4>0,5

5,64±1,51 
Р1<0,02 
Р2>0,25 
Р3>0,05 
Р4>0,25

Примітки: 1. Р1 -  достовірність різниці, порівняно з першим 10-секундним інтервалом часу; 2. Р2-  достовірність різниці, порівняно 
з попереднім 10-секундним інтервалом; 3. Р3-достовірність різниці, порівняно з контролем в межах кожного 10-секундного інтервалу; 4. 
Р4-достовірність різниці, порівняно з попереднім терміном гіпотиреозу в межах 10-секундного інтервалу.

Ще одним фактором, від якого залежить ефективність 
вагусно імпульсаці , є чутливість холінорецепторів до 
ацетилхоліну. У наших дослідах (табл. 3) спостерігалося досто
вірне зменшення інтенсивності і тривалості ацетилхоліново 
брадикарді уже на 5-у добу введення мерказолілу. На 10- 
14-у добу відбулося деяке зростання реакційно здатності 
холінорецепторів, та все ж вираженість брадикарді залиша
лася нижчою, ніж у контрольних тварин. Виявлену нами де- 
сенситизацію холінорецепторів до ацетилхоліну при гіпоти
реозі слід розглядати як реакцію компенсаці , спрямовану на 
захист міоцитів провідно системи від ді надмірно кількості

ендогенного ацетилхоліну. За даними літератури [2], десен- 
ситизація холінорецепторів розвивається у випадках нагро
мадження ацетилхоліну у відповідь на нервову імпульсацію. 
Під цим терміном розуміють тимчасову втрату постсинаптич- 
ними рецепторами сво х функціональних властивостей при 
тривалій ді медіатора. Десенситизовані рецептори зберіга
ють здатність зв’язувати вільний ацетилхолін, що викидаєть
ся в синаптичну щілину, але втрачають здатність регулювати 
проходження іонів через мембранні канали. Таким чином, 
вони стають своєрідними капканами для медіатора.

Таблиця 3. Негативно-хронотропні реакці серця контрольних і гіпотиреодних щурів на введення
ац ети л хол ін у (М ±т)

Серія дослідів R-RMa.cZ ГС-Квих____________ Тривалість реакці , с
контроль(п=11) 7,14±0,89 12,67±1 ,12

Гіпотиреоз: 4,09±0,51 7,94±1,46
5 діб Р1<0,02 Р1<0,02
(п=9)
10 дб 4,95±0,56 11 ,18±0,98
(п=10) Р1>0,05 Р1>0,25

Р2>0,25 Р2>0,05
14 ді б 5,25±0,35 10,95 ±0,81
(п=13) Р1<0,05 Р1<0,01

Р2>0,5 Р2>0,5
Примітки: 1. Р1 -  достовірність різниці, порівняно з контролем; 2. Р2 -  достовірність різниці, порівняно з попереднім етапом 

дослідження.
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ВИСНОВКИ 1. При експериментальному гіпотиреозі 
посилюються негативно-хронотропні вагусні ефекти на сер
цевий ритм, що можна пояснити нагромадженням ацетилхо
ліну в постгангліонарних холінергічних терміналях. 2. Десен- 
ситизація холінорецепторів міокарда при гіпотиреозі, що про
являється зниженням х чутливості до екзогенного ацетил
холіну, запобігає надмірним впливам медіатора на міоцити 
водія ритму і протидіє розвитку синусово брадикарді .
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Темченко О .І., Кл іщ  І.М .

МІСЦЕ ФЛЮ КОНАЗОЛУ В ПРОФІЛАКТИЦІ ТА ЛІКУВАННІ ІНФЕКЦІЙНИХ УСКЛАДНЕНЬ В ОНКОЛОГІ 

Тернопільська державна медична академ ія ім . І .Я. Горбачевського

МІСЦЕ ФЛЮКОНАЗОЛУ В ПРОФІЛАКТИЦІ ТА ЛІКУВАННІ ІНФЕКЦІЙНИХ 
УСКЛАДНЕНЬ В ОНКОЛОГІ -  Проведений аналіз структури збудників 
внутрішньолікарняних інфекцій в онкологічній клініці. Виявлено, що 
значно зростає відсоток грибів Candida. Все це дозволяє розробити нові 
раціональні підходи до антибактеріально терапі та профілактики таких 
інфекцій. Зокрема, розроблено шляхи профілактики та лікування мікозів, 
викликаних грибами роду Candida, застосуванням флюконазолу (міко- 
систу).

МЕСТО ФЛЮКОНАЗОЛАВ ПРОФИЛАКТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ ИНФЕКЦИОННЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ В ОНКОЛОГИИ -  Проведен анализ структуры возбудителей 
внутрибольничных инфекций в онкологической клинике. Выявлено, что 
значительно возрастает процент грибов Candida. Все это позволяет разра
ботать новые рациональные подходы к антибактериальной терапии и 
профилактике таких инфекций. В частности, разработаны пути профи
лактики и лечения микозов, вызваных грибами рода Candida примене
нием флюконазола (микосиста).

PLACE OF FLUCONAZOL IN PROPHILAXIS AND MEDICAL NREATMENT OF 
INFECTIOUS COMPLICATION IN ONCOLOGY -  An analysis of structure of intra
hospital infections pathogenes in the oncologic clinic is conducted. It was 
established, that the percentage of Candida fungi considerably increases. All 
this allows to develop new rational approaches to antibacterial therapy and 
prophilaxis of such infections. In particular, the ways of prophilaxis and 
medical treatment of mycoses, caused by Candida family fungi with application 
of fluconazol (mycosyst)were developed.

Ключові слова: інфекційні ускладнення, мікози, онкологічні хворі, 
флюконазол.

Ключевые слова: инфекционные осложнения, микозы, онкологические 
больные, флюконазол.

Keywords: infectious complications, mycoses, oncologic patients, fluconazol.

ВСТУП За даними різних авторів, внутрішньолікарняна 
інфекція розвивається у 3-20 % госпіталізованих онкологіч
них хворих, а летальна коливається від 3 до 60 % [1, 2]. 
Залежно від локалізаці , ускладнення розвиваються у 12
50 % (при лейкозі цей показник наближається до 75 %) [5,

6]. Інфекційні ускладнення значно обтяжують перебіг ос
новного захворювання, збільшують тривалість перебування 
хворого в стаціонарі, погіршують прогноз. Серед інфекційних 
ускладнень переважали пневмоні (39 %) і ранові інфекці 
(31 %) [3, 4]. У кожному відділенні залежно від спектра вжи
ваних антибіотиків, проведення різних протиепідемічних 
заходів і інших чинників формується своя екосистема з пере
важанням окремих видів умовно-патогенних мікроорганіз
мів. Останніми роками при різних інфекційних ускладненнях 
у онкологічних хворих зростає роль грибкових інфекцій. Час
тота виділення переважаючих збудників змінювалася залеж
но від локалізаці інфекційного процесу (табл. 1).

Аналіз частоти висівання окремих таксонів у онкохворих 
виглядає таким чином (табл. 2).

Так, в кінці 60-х років серед основних збудників більше 
половини (62 %) складали грампозитивні коки. До кінця 
80-х років кількість грампозитивних коків, що виділяються, 
знизилася до 42 %, при цьому стафілококи стали складати 
тільки 18 % від загально кількості бактерій аеробів. Слід 
зазначити, що наведені дані торкаються співвідношень тільки 
основних видів мікроорганізмів, що постійно відіграють роль 
провідних в розвитку інфекційних ускладнень. Звертає увагу 
зростання ролі опортуністичних грибів в етіологі інфекційних 
ускладнень у онкологічних хворих. Відносна кількість остан
ніх збільшилася за останні 30 років з 2 до 27 %, причому в 
97 % випадків вони представлені дріжджовими грибами 
роду Candida. Це узгоджується з даними літератури про зрос
тання ролі цих грибів в інфекційній патологі імунодепре- 
сивниххворих [5, 6]. Труднощі, що виникають при бактеріоло
гічній діагностиці, а також при виборі антибактеріально 
хіміотерапі , зв’язані з поліетіологічністю інфекці у онколо
гічних хворих.
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Таблиця 1. Частота виділення переважаючих збудників залежно від локалізаці інфекційних процесів

Локалізація інфекційного 
процесу Число виділених штамів Переважаючі мікроорганізми Частота виділення %

Кров, лімфа

107 Staphylococcus aureus 17,8
Staphylococcus spp. (коагупазонегативні) 37,4
Enterococcus spp. 5,6
Corynebacterium spp. 7,5
Pseudomonas aeroginosa 7,5
Candida spp. 3.Z_

Дихальні шляхи

492 S. aureus 10,8
Staphylococcus spp. (коагупазонегативні) 1,8
Streptococcus haemolyticus 17,3
Streptococcus viridans 13,8
Streptococcus pneumoniae 17,9
Enterococcus spp. 8,5
Г. aeruginosa 16,0
Acinetobacter spp. 15,0
Klebsiella pneumoniae 11,6
Candida spp. 43,3

Сеча

572 S.aureus 13,1
Staphylococcus spp. (коагупазонегативні) 6,1
Enterococcus spp. 10,1
Escherichia coli 9,0
Klebsiella 6,6
P. aeruginosa 7,3
Candida spp. 15,4

Таблиця 2. Основні таксони збудників інфекційних ускладнень у онкологічних хворих (у %) по роках
Збудники 1969 1987 1996
S.aureus 28,0 11,0 9,4
Staphylococcus spp. (коагупазонегативні) 18,0 7,0 11 ,8
Streptococcus spp. 14,0 19,0 9,9
Enterococcus spp. 2,0 5,0 7,7
E. coli 12,7 9,4 7,3
Тріба KES (Klebsiella, Enterobacter, Serratia) 12,0 17,6 13,0
Proteus SDD 7,3 2,7 1,7
P. aeruginosa 4,0 14,5 9,3
Acinetobacter spp. - 2,0 8,1
Candida spp. 2,0 11,0 27,2

Таким чином, з наведених даних випливає, що поліетіо- 
логічність інфекційних ускладнень у онкологічних хворих 
накладається на вирежену полірезистентність основних збуд
ників, які в 90-ті роки представлені в основному стафіло
коками та дріжджовими грибами і, меншою мірою, грамне- 
гативними паличками. Збільшення частоти певних мікро
організмів, безумовно, призводить до зростання хполірезис- 
тентних штамів із спектром стійкості до найбільш часто вико
ристовуваних антибіотиків.

Обговорюючи специфічні методи профілактики грибко
вих і інших інфекцій, потрібно пам’ятати про найпростіші 
правила гігієни, що дозволяють знизити вірогідність хнього 
виникнення. Передусім це миття рук при контакті з хворими, 
обмеження застосування антацидних засобів, що спри
яють колонізаці кишечника різними представниками роду 
Candida.

У зв’язку із збільшенням захворюваності системними 
мікозами, особливо у пацієнтів зі зниженою імунною відпо
віддю, широко досліджуються можливості профілактики цих 
інфекцій. Декілька рандомізованих контрольованих дослі
джень із застосування флюконазолу показали його ефектив
ність в профілактиці інвазивного та поверхневого кандидозів. 
В той же час, ці і інші дослідження продемонстрували зміну 
спектра грибкових патогенів, що виділяються у пацієнтів, 
котрі одержують профілактику, у бік збільшення числа резис
тентних до флюконазолу видів (C. glabrata, C. krusei, C. para- 
psilosis.). Флюконазол (Мікосист) є кращим препаратом для 
профілактики десимінованих кандидозних інфекцій в онко
логічних хворих. При цьому у хворих з гострим лейкозом

даних препарат не змінив частоти системних грибкових 
інфекцій і не знизив смертності. Питання про профілактичне 
застосування флюконазолу повинно розв’язуватися, виходя
чи з конкретно ситуаці . Наприклад, наявність поверхневого 
кандидозу при проведенні хіміотерапі з передбачуваним 
пошкодженням слизово (схеми, які містять цитозар чи антра- 
цикпіни) може вирішити питання на користь проведення 
профілактики системного розповсюдження інфекці . Звичай
но для профілактичного використання застосовуються дози 
флюконазолу 150-200 мг (в деяких дослідженнях 400 мг) на 
добу перорально. Доза 50 мг на добу, мабуть, є недостатньою, 
оскільки може сприяти селекці слабочутливих штамів.

Показанням для протигрибково профілактики у хворих 
з нейтропенією є колонізація слизових C. albicans при необ
хідності проведення гемодепресивно хіміотерапі з включен
ням препаратів, що ушкоджують слизові (цитозавр, етопозид, 
антрацикліни) або при наявності постійного судинного катетера.

ВИСНОВКИ 1. За останні десятиріччя частота висівання 
грибів роду Candida в онкологічних хворих зросла удвічі. 
2. Флюконазол є найбільш ефективним засобом лікування 
та профілактики кандидозів в онкологічних хворих.
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Кравчук 1.1.

“ ПРИРОДЖЕНА ЕРОЗІЯ”  Ш ИЙКИ МАТКИ. ЕТІОЛОГІЯ І ПАТОГЕНЕЗ ПСЕВДОЕРОЗІ

Л ікарня Голосі вського району міста Києва

“ПРИРОДЖЕНАЕРОЗІЯ” ШИЙКИ МАТКИ. ЕТІОЛОГІЯ І ПАТОГЕНЕЗ ПСЕВ
ДОЕРОЗІ -  Гістофізіологія і патологія шийки матки є предметом вивчення 
вже багато років, оскільки злоякісні новоутворення шийки матки є основни
ми в структурі причин онкологічно захворюваності і смертності жінок у 
всьому світі. Останніми роками злоякісна патологія шийки матки значно 
“помолодшала”. Ектопія циліндричного епітелію шийки матки, як фоно
вий стан, є гормональнозалежним захворюванням, основною патогенетич
ною ланкою якого є зниження рівня естріолу в крові. Всі ектопі шийки 
матки у жінок, які шр не народжували, є природженими, існують у дів
чаток в період пубертату і вперше виявляються з початком статевого життя.

“ВРОЖДЕННАЯ ЭРОЗИЯ” ШЕЙКИ МАТКИ. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
ПСЕВДОЭРРОЗИИ -  Гистофизиология и патология шейки матки являются 
предметом изучения уже много лет, таккакзлокачественные новообразова
ния шейки матки являются основными в структуре причин онкологичес
кой заболеваемости и смертности женщин во всем мире. В последние 
годы злокачественная патология шейки матки значительно “помолодела”. 
Эктопия цилиндрического эпителия шейки матки, какфоновое состояние, 
является гормональнозависимым заболеванием, основным патогенетичес
ким звеном которого выступает снижение уровня эстриола в крови. Все 
эктопии шейки матки у нерожавших женщин являются врожденными, 
существуют у девочек в период пубертата и впервые обнаруживаются с 
началом половой жизни.

Ключові слова: шийка матки, “природжена ерозія”, ектопія, псевдо- 
ерозія, метаплазія, естріол, епітелізація, прогестерон.

Ключевые слова: шейка матки, “врожденная эррозия”, эктопия, 
псевдоэррозия, метаплазия, эстриол, эпителизация, прогестерон.

ВСТУП Останнім часом на фоні зниження загально за
хворюваності на рак шийки матки зросла його частота у 
молодих жінок. Як правило, це пов’язано з поганою ранньою 
діагностикою і неадекватним лікуванням фонових і перед
ракових процесів шийки матки. Особливо багато дискусій 
викликає так звана псевдоерозія шийки матки, яка відно
ситься до фонових процесів шийки матки, що найбільш часто 
зустрічаються.

Спробуємо дати визначення основним з них: ерозія 
шийки матки -  збірний клінічний термін. Він широко вико
ристовується в практичній роботі акушерів-гінекологів для 
позначення різних гіперпластичних і дистрофічних змін, що 
наступають первинно або вторинно після істинно ерозі з 
дефектом багатошарового плоского епітелію. Псевдоерозія 
шийки матки -  це доброякісний патологічний процес, що є 
поліетіологічним захворюванням. Основні теорі етіологі і 
патогенезу, варіанти терапі відносяться саме до цього захво
рювання. Ектопія -  поняття з ’явилося при впровадженні в 
гінекологічну практику кольпоскопі . Ектопія може бути із 
зоною перетворення або без не . Ектопія є наслідком гіпер- 
пластичного процесу і має певний зв’язок з гормональним 
станом жінки. Ектопія є поверхнею вагінально частини ший
ки матки, покритою циліндричним епітелієм і розташовану 
навкруги зовнішнього зіва шийного каналу [4, 7, 12, 16]. 
Лікування захворювань, у тому числі фонових процесів ший
ки матки, тісно пов’язана з уявленнями про х етіологію і 
патогенез. Разом з тим, на сьогодні єдина думка про причини 
виникнення фонових захворювань, передраку і ракових 
уражень шийки матки відсутня. Протягом багатьох років в 
етіологі і патогенезі фонових процесів шийки матки прева
лювали механічна і запальна теорія. Тобто, в основі процесу

пропонували злущення багатошарового плоского епітелію в 
результаті механічно ді з подальшим приєднанням запаль
ного процесу. Дана теорія не пояснювала багато моментів 
виникнення і перебігу псевдоерозі (наприклад -  зникнення 
псевдоерозі у зв’язку з вагітністю). Численні дані, що наво
дяться в літературі, свідчать про поліетіологічність патологіч- 
нихпроцесівекто- іендоцервікса [3, 8, 11].

Виникнення ектопій пояснюється дотепер з різних пози
цій. Спроби пояснити всі ектопі аномалією розвитку -  зсувом 
межі багатошарового плоского епітелію вагінально порці і 
циліндричного епітелію цервікального каналу в період роз
витку статево системи -  не увінчалися успіхом [4, 8, 15]. В 
1965-1970 роки стала розвиватися концепція гормонального 
генезу захворювань шийки матки [3, 8, 10, 13]. Найбільш 
задовільно морфогенез і патогенез гормональнозалежно 
ектопі шийки матки можна уявити собі, виходячи з теорі 
дисгормонального походження цих своєрідних утворень 
(Глазунов М.Ф., Яковлева И.А., Wollner и др.). Давно від
значено на досить частому поєднанні гормональнозалежно 
ектопі з фіброміомами тіла матки, ендометріозом, гіперпла
зією строми яєчників, вагітністю. Ектопі у вагітних часто 
мимовільно зникають після пологів, коли зміни, пов’язані з 
гестаційним процесом, піддаються зворотному розвитку [6, 9].

У літературі часто зустрічається поняття ‘’природжена 
ерозія”, тобто ектопія шийки матки у жінок, які ще не наро
джували.

Дане питання тривалий час є предметом дискусі . Для 
вивчення фізіологічного стану шийки матки морфологами 
було проведено дослідження стану ендо- і ектоцервіксу у 
дівчаток з періоду новонародженості. Виходячи з літератур
них даних, встановлено, що основні типові структури шийки 
матки виявляються вже до семи місяців внутрішньоутроб- 
ного розвитку [2, 8, 15]. До цього періоду можна чітко роз
різнити межу між епітеліями екто- і ендоцервіксу. Рівень 
межі між екто- і ендоцервіксом в процесі х подальшого внут- 
рішньоутробного розвитку і впродовж життя змінюється. В 
останні місяці внутрішньоутробного розвитку межа зміщу
ється в ектоцервікс у новонароджених дітей грудного і ран
нього дитячого віку, вона частіше знаходиться в ділянці 
ендоцервіксу. В пубертатному і періоді статево зрілості за 
відсутності природжено ектопі , вона, як правило, знахо
диться на рівні зовнішнього маткового зіва у пре- і мено- 
паузі -  в цервікальному каналі [2, 6, 14, 15]. В результаті 
зсуву межі між багатошаровим плоским і циліндричним 
епітелієм донизу в ділянці ектоцервіксу і виникають так 
звані “природжені ерозі ” або ектопі жінок, які ще не 
народжували. Походження х намагалися пояснити простим 
переміщенням циліндричного епітелію ендоцервіксу і витіс
ненням плоского епітелію ектоцервіксу (Мейер Р.), нарос
танням циліндричного епітелію на плоский [4, 6, 10, 16].

Аналіз ділянки стику епітелію екто- і ендоцервіксу, наве
дені И.А. Яковлевой (1964), дав й можливість найбільш 
правильно подати механізм утворення “природжено ерозі ” 
або ектопі циліндричного епітелію. В основі процесу зсуву 
межі багатошарового плоского епітелію і циліндричного 
донизу лежить гіперплазія резервних клітин, що знаходяться 
в ділянці стику двох видів епітелію [2, 4, 7]. При цьому
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утворюються багатошарові солідні пласти, які надалі дифе
ренціюються у напрямі залозистих структур. Новоутворені 
залози “заселяють” слизисту оболонку вагінально частини 
шийки матки, що і призводить до витіснення межі епітелі в 
донизу і виникненню так звано “ерозі ”. Всі ектопі шийки 
матки у жінок, які ще не народжували, є природженими, 
існують у дівчаток в період пубертату і вперше виявляються 
з початком статевого життя [3, 6, 9, 12, 17].

Заміщення циліндричного епітелію ектопі багатошаро
вим плоским епітелієм носить назву зони трансформаці . 
Це заміщення здійснюється в результаті процесу регенераці 
і процесу загоєння [4, 5, 13, 15].

При регенераці заміщення відбувається в напрямі від 
перифері ектопі до зовнішнього зіва з базального зародко
вого шару багатошарового плоского епітелію. Плоский епіте
лій росте під циліндричний епітелій, витісняючи його, або 
перекриває його у вигляді окремих “язиків” різно ширини. 
На початку молодий плоский епітелій складається з базаль
ного і парабазального шарів, потім кількість шарів епітелію 
збільшується і він стає багатошаровим.

Основне значення в заміщенні циліндричного епітелію 
ектопі має процес метаплазі . При метаплазі багатошаровий 
плоский епітелій утворюється за рахунок проліфераці дріб
них резервних клітин циліндричного епітелію розташованих 
між базальною мембраною і циліндричним епітелієм екто
пі . Резервні клітини циліндричного епітелію під впливом 
кислого середовища в піхві втрачають свою секреторну ак
тивність і перетворюються на недиференційований регене
ративний епітелій. Метаплазія недиференційованого епіте
лію в багатошаровий плоский епітелій починається зазви
чай в колі крупних кровоносних судин [3, 6, 7, 16].

У переважаючій більшості випадків заміщення цилінд
ричного епітелію багатошаровим плоским епітелієм -  це 
доброякісний процес, при якому метаплазований епітелій 
визріває до нормального багатошарового плоского епітелію 
і повністю заміщає циліндричний епітелій ектопі [8, 9].

Процеси регенераці і метаплазі дуже тривалі. Під впли
вом різних несприятливих чинників вони можуть руйнува
тися. Чим довший процес, тим більше можливостей виник
нення різних змін атипій метапластичного епітелію аж до 
виникнення раку [5, 9, 13, 15].

За даними Н.В. Кобозевой и соавт. (1973, 1980, 1981, 
1988) шийка матки в плодів жіночо статі з 8-10 тижня 
внутрішньоутробного розвитку покрита циліндричним епі
телієм. У процесі онтогенезу відбувається відмирання і 
десквамація клітин циліндричного епітелію з оголенням 
резервних клітин. Зростання і диференціювання зовнішніх 
геніталій плодів жіночо статі регулюється стеро дним гормо
ном -  естріолом, що синтезується наднирковими залозами 
плодів [3,5].

При нормальному перебізі вагітності естріол сприяє 
диференціюванню голих резервних клітин в багатошаровий 
плоский епітелій; при відхиленні від нормального перебігу 
вагітності (загроза переривання вагітності, гестози першо і 
друго половини вагітності, внутрішньоутробна інфекція, 
гіпоксія плода і т.д.) відбувається падіння рівня естріолу, 
що синтезується наднирковими залозами плода. Для 
збереження вагітності починає вироблятися прогестерон, що 
діє на резервні клітини і сприяє х диференціюванню в 
циліндричний епітелій [5, 6,13].

Вірусна інфекція, внутрішньоутробно вражаючи плід, 
викликає порушення в системі гіпоталамус-гіпофіз- 
яєчники-надниркові залози [3, 5, 16, 17], тим самим висту
паючи як етіологічна передумова до виникнення ектопі 
шийки матки. Порушення в системі гіпоталамус-гіпофіз- 
яєчники-надниркові залози можуть викликати зниження 
рівня естріолу в крові і сприяти розвитку циліндричного 
епітелію з резервних клітин [5, 6, 17].

Ділянка переходу між високим циліндричним і багато
шаровим плоским епітелієм у жінок, які ще не народжували, 
збігається з ділянкою зовнішнього зіва, якщо вагітність у 
матері молодо жінки перебігала без патологі , тобто у

кров’яному руслі переважала концентрація естріолу над кон
центрацією прогестерону. Проте вона може розташовуватися 
і на вагінальній частині шийки матки, що пов’язано з гормо
нальним дисбалансом в організмі.

Результати вітчизняних закордонних досліджень [3, 5, 
6, 11, 15] вказують, що естріол конкурує з естрадіолом за 
зв’язок з активними центрами рецепторних білків, тим са
мим різко знижуючи естрадіол-зв’язуючу здатність рецеп
торно системи.

При ектопіях шийки матки відзначається гіперестрогенія 
за рахунок фракці естрадіолу [6, 8, 15].

Естріол, як малоактивна фракція естрогену і на відміну 
від іншого естрогену, який зв’язується з рецепторами піхви 
сильніше, ніж з рецепторами матки, не сприяє розвитку гі- 
перплазі ендометрію. Разом з тим, сприяє дозріванню епі
телію шийки матки [2, 5, 9] або диференціюванню резервних 
клітин в багатошаровий плоский епітелій.

Виходячи з висловлених міркувань, ектопія -  це дисгор
мональна трансформація епітелію вагінально порці шийки 
матки ектоцервіксу на обмеженій ділянці, яка полягає в 
загибелі багатошарового плоского епітелію і одночасно -  у 
виникненні циліндричного (цервікального) епітелію з ре
зервних клітин. При відповідній гормональній стаді ре
зервні клітини диференціюються у бік плоского епітелію: 
циліндричний епітелій гине і ектопія “загоюється”.

ВИСНОВОК Таким чином, ектопія циліндричного епі
телію шийки матки є гормональнозалежним захворюван
ням. Патогенез його пов’язаний із зниженням рівня естріолу 
в крові, що призводить до виникнення залозистих структур 
з резервних клітин під впливом прогестерону. Всі ектопі 
шийки матки у жінок, які ще не народжували, є природже
ними, існують у дівчаток в період пубертату і вперше вияв
ляються з початком статевого життя.
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