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ОГЛЯДИ І ВЛАСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯПРОПРИНЦИПИВИКОРИСТАННЯ ІМУНОТРОП-
НИХ ПРЕПАРАТІВ – Роз лян ті за альні відомості про ім нотропні пре-
парати та їх принципи ви ористання лі арями ба атьох спеціальнос-
тей. Наведено с часн ласифі ацію цих меди аментозних середни ів,
а та ож схеми ім нотропної терапії при синдромах вторинної ім нної
недостатності (інфе ційном , алер ічном , автоім нном , ім нопролі-
феративном ).

СОВРЕМЕННЫЕПРЕДСТАВЛЕНИЯОПРИНЦИПАХИСПОЛЬЗОВАНИЯ
ИММУНОТРОПНЫХПРЕПАРАТОВ–Рассмотреныобщиесведенияобим-
м нотропных препаратах и их принципах использования врачами
мно их специальностей. Подано современн ю лассифи ацию этих ме-
ди аментозных средств, а та же схемы имм нотропной терапии при
синдромах вторичной имм нной недостаточности (инфе ционном, ал-
лер ичес ом, а тоимм нном, имм нопролиферативном).

MODERN NOTIONS ABOUT PRINCIPLES OF IMMUNOSENSITIVE
PREPARATIONS USE – Common information about immunosensitive
preparations and their principles of the use by doctors ofmany specialities are
considered.Modern classification of thesemedicinal facilities aswell as charts
of immunosensitive therapy is given at syndromes of the secondary immune
insufficiency (infectious, allergic, autoimmune, immunoproliferative).

Ключові слова: ім нотропна терапія, ім нопрофіла ти а, синд-
роми вторинної ім нної недостатності.
Ключевые слова: имм нотропная терапия, имм нопрофила ти-

а, синдромывторичной имм нной недостаточности.
Key words: immunosensitive therapy, immunoprophylaxis, syndromes

of the secondary immune insufficiency.

Копча В.С., Пришля О.Я.
СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ПРИНЦИПИ ВИКОРИСТАННЯ ІМУНОТРОПНИХ ПРЕПАРАТІВ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о,

Івано-Фран івсь ий медичний ніверситет

Еволюція форм вала систем ім нітет близь о 500 млн
ро ів. Цей шедевр природи захоплює нас расою армонії та
доцільністю. Наполе лива ці авість вчених різних спеціаль-
ностей роз рила перед нами за ономірності її ф н ціон -
вання і створила в останні 110 ро ів на «Медична ім -
ноло ія».

Нині зв’яз з підвищенням поширеності хронічної
інфе ційної патоло ії, спричиненої мовно-пато енними
(або опорт ністичними) мі роор анізмами з атиповими
біоло ічними властивостями і стій істю до антибіоти ів,
збільшенням числа алер ічних захворювань, он опатоло ії
інтерес лі арів до ім нотропної терапії особливо зріс. Оче-
видний фа т зниження ім нної реа тивності населення
дедалі частіше спон ає медичних фахівців різно о проф-
ілю ви ористов вати в омпле сі лі вання методи ім но-
оре ції.

Відомо, що ім нна відповідь – це єдиний процес
літинної взаємодії, з мовлений синер ізмом та их лано
ім нітет , я синтез цито інів, е спресія літинних рецеп-
торів, а тивація ферментів, розвито літинної сенсибілі-
зації, синтез антитіл і нормальний емостаз [1-3]. План ю-
чи омпле с ім нореабілітаційних заходів, лі ар повинен
чіт о являти механізм дисф н ції ім нної системи в том
або іншом випад ім нопатоло ії з метою аде ватно о
призначення ім нотропної терапії.

На сьо одні розроблено ба ато способів і засобів, спря-
мованих на поліпшення ф н ціон вання ім нної систе-
ми. Проте їх вибір повинен ґр нт ватися на точній
лінічній діа ностиці ім нопатоло ії та ретельном аналізі
ім нно о стат с пацієнта, що свідчить про ло алізацію
пор шень лан ах ім нної системи та їх ст пеня. Уточни-
мо дефініцію термінів, що визначають способи дії на ім н-
н систем хворо о.

В лючення в омпле с лі вання препаратів хімічної
або біоло ічної природи, що володіють ім нотропною а -
тивністю, з профіла тичною або терапевтичною метою на-
зивається ім нотерапією.

Ім но оре ція – це виправлення дефе тно о ф н ціо-
н вання ім нної системи, тобто а тивне втр чання з метою
стим ляції або с пресії всієї системи або о ремих її лано .

Ім нопрофіла ти а – ця дія на систем ім нітет з
метою запобі ання первинним проявам лінічних озна
захворювання або почат рецидив при йо о хронічном
перебі . Іншими словами, це ім но оре ція лабораторних
озна дисф н ції ім нної системи, що виявляються при
профіла тичних о лядах, при обстеженні осіб з хронічними
захворюваннями поза їх за остренням.

Розрізняють специфічн і неспецифічн ім нотерапію
і ім нопрофіла ти . Неспецифічна дія на ф н цію ім нної
системи в лючає чинни и, неспецифічні до зб дни а (ан-
ти ен ) патоло ічно о процес . Специфічна дія з мовлена
вживанням препаратів анти енів (алер енів) або антитіл,
специфічних до зб дни а (анти ен , алер ен ) хвороби.

Крім то о, розрізняють а тивн ім нотерапію (або ім -
нопрофіла ти ), оли система ім нітет а тивно відпові-
дає на введений препарат (звичайно на анти ени, ва ци-
ни), і пасивн , оли в ор анізм вводять отові захисні ім -
но лоб ліни [4, 5].

Залежно від механізм (або хара тер ) дії на ім нн
систем виділяють два види ім нотерапії та ім нопрофі-
ла ти и: стим лювальний та с пресивний.

Ім ностим ляція – це підвищення ім нно о захист
ор анізм .

Ім нос пресія – ослаблення патоло ічної ім нної відповіді
ім нодепресантами або іоніз ючим опромінюванням.

У лінічній ім ноло ії існ є ще ряд термінів, та их я
ім номод ляція, ім нопотенціювання, ім ноадаптація.

Ім номод ляція – заходи для дося нення збалансо-
ваної ім нної відповіді шляхом йо о стим ляції або с п-
ресії за допомо ою різних дій на ім нн систем .

Ім нопотенціювання – це можливість отримання
бажаної ім нної відповіді за допомо ою омпле с заходів
вплив на ім нн систем , я і доповнюють основний ме-
тод ім но оре ції (стим лювальний або с пресивний).

Ім ноадаптація – омпле с заходів для оптимізації
ім нних реа цій ор анізм при зміні мов проживання.

Ім норе онстр ція (ім нна інженерія) – ви ористання
з ім но ори вальною або замісною метою біоло ічно о ма-
теріал : трансплантація тим са, іст ово о моз , ембріо-
нальної печін и, сеноселезін и ?- літин підшл н ової за-
лози, підсад а плаценти, ори наднир ових залоз, ш ірно о
лаптя ва ітним при рез с- онфлі тах, введення ров або
ло ально на ран власних (автолімфо інотерапія) або ало-
енних (свинячих) цито інів, ім но лоб лінотерапія та е -
стра орпоральні методи дето си ації (плазмаферез, ім но-
сорбція, емосорбція, ма нітосорбція та ін.) [3, 6].

Та им чином, на сьо одні існ є ба ато методів, здат-
них впливати на ф н цію ім нної системи.

Принципи і методи ім нотропної терапії
Ім нотропна терапія – це омпле с етіотропних і па-

то енетичних заходів, спрямованих на поліпшення ім н-
но о захист ор анізм .
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У цілом в омпле сі заходів для ім нореабілітації осіб
з дисф н цією ім нної системи раціонально ви ористов -
вати наст пн про рам лі вально о процес .

Ал оритм терапії ім нопатоло ії:
· етіотропна;
· еферентна;
· метаболічна;
· ім но ори вальна;
· адапто енна [7].
Етіотропна терапія повинна б ти спрямована на

еради ацію зб дни а (призначення антибіоти ів, анти-
ельмінти ів та ін.) або елімінацію алер ен з дов ілля ( іпо-
алер енна дієта, ви лючення онта т з алер енами та ін.).

Еферентна терапія – перша лан а власне ім нот-
ропної терапії. Призначається з метою прис орено о виве-
дення з ор анізм сенобіоти ів, ш ідливих метаболітів:
алер енів, медіаторів алер ічно о та інфе ційно о запален-
ня, цир люючих ім нних омпле сів та інших спол , що
бер ть часть в ім нних реа ціях.

Ефе тивним способом очищення вн трішньо о середо-
вища є сорбційні методи, тобто елімінаційна дето си ація
ор анізм за допомо ою сорбентів. Розрізняють чотири мо-
дифі ації сорбційних способів дето си ації: 1) аплі ацій-
н ; 2) ентеросорбцію; 3) е стра орпоральн , або емаферез
( емосорбцію, плазмасорбцію, лімфосорбцію, ім носорбцію,
лі воросорбцію); 4) поєднан « ас адн ». Та , лі вальна
дія плазмаферез поля ає не тіль и в дето си ації, але й
можливості ім но оре ції шляхом видалення с бпоп ляцій
лей оцитів, цир люючих ім нних омпле сів, с нення
бло ади ма рофа альної системи і рецепторів до лі арсь-
их речовин, що приводить до підвищення ч тливості
ор анізм до меди аментів [8].

Метаболічна терапія – це ви ористання з лі валь-
ною метою засобів, я і впливають на різноманітні обмінні
процеси ор анізм , перед сім, на процеси, що відб вають-
ся в мітохондріях. Мітохондріальна дисф н ція призводить
до недостатності енер озабезпечення літин, подальшом
розвит літинно о пош одження, аж до за ибелі літин.
Причиною полісистемних мітохондріальних дисф н цій
мож ть б ти е опато енні чинни и (промислові полютан-
ти, солі важ их металів, лі арсь і речовини), аліментарні
пор шення, фізіоло ічне старіння.

Метаболічна (енер отропа) терапія в лючає ом-
пле сне призначення антио сидантів (?- аротин , біхі-
нонів, вітамінів р пи В, А, Е, РР, C та ін., пантотенат
альцію, б рштинової ислоти); стим ляторів метаболізм
(рибо син , оротат алію, пенто сил , метил рацил , н -
леїнат натрію, ноотропіл , зи сорин та ін.); мі роелементів
(селен , заліза, альцію, ма нію, йод , цин , міді, мар-
анцю тощо). У світовій пра тиці перше місце за знач щі-
стю займають та і препарати, я L- арнітин, оензим Q10,
цитохром С, та їх омбінації. Внаслідо призначення мета-
болічної терапії стим люються процеси фа оцитоз , ф н -
ція Т- і В-лімфоцитів, тобто ре люються метаболізм і ф н-
ціональна а тивність ім но омпетентних літин [9].
Ім но ори вальна терапія – основна лан а в ом-

пле сі заходів для ім нореабілітації осіб із захворювання-
ми, в основі пато енез я их лежить дисф н ція ім нної
системи. Упровадження цьо о вид терапії стало можли-
вим завдя и розвит ім нофарма оло ії – медичної на-
и, що вивчає дію лі арсь их речовин на ім нн систем

з метою нормалізації ф н ції ім но омпетентних літин
(моноцитів, ма рофа ів, Т- і В-лімфоцитів, їх с бпоп ляцій).

Адапто енна терапія – це заходи, спрямовані на
підтрим стабільності нормальної ф н ції ім нної систе-
ми випад ах пристос вання ор анізм до нових, зміне-
них мов існ вання: ео ліматичних, світлових, е оло і-
чних, психотравм вальних та ін. (напри лад, при зміні
місця меш ання, зміні виробничих мов роботи, перед
спортивними зма аннями і т.д.) [10].

Ім нотропні препарати
Нині більшість дослідни ів пропон є розділяти всі ім -

нотропні препарати на три р пи:
1) ім ностим лятори;
2) ім нодепресанти (ім нос пресори);
3) ім номод лятори.
Проте цей розподіл мовний, ос іль и один і той же пре-

парат може проявляти різн дію залежно від дози і он рет-
ної лінічної сит ації. Віді рає роль і індивід альна ч т-
ливість до ім нотропних препаратів, я а з мовлена ено-
типними особливостями ор анізм реципієнтів та их
засобів. Звідси – позиція ба атьох дослідни ів щодо інце-
во о рез льтат препаратів-ім ностим ляторів: «ім ности-
м лятор повинен трансформ вати слаб о відповідаючий
на всі анти ени фенотип висо овідповідаючий». Та им
чином, поняття «ім номод лятор» в с часном роз мінні
вважається відносним, основною йо о властивістю є
тропність до омпонентів ім нітет . Різні р пи ім номо-
д ляторів мож ть мати тіль и ім ностим лювальн (ім -
ностим лятори) або тіль и ім нодепресивн (ім нос пре-
сори) дію. Ім номод лятори, я і дозволяють виправити он-
ретне пор шення ф н ції ім нної системи, називаються
ім но оре торами.

Єдиної ласифі ації фарма оло ічних ім но оре торів
не існ є, ос іль и немає препаратів з абсолютно селе тив-
ною інцевою дією на ім нітет. Проте ім номод лятори мож-
на з р п вати за походженням:

1) нат ральні: мі робно о, тваринно о, рослинно о по-
ходження, прод ти бджільництва;

2) синтетичні:
· анало и речовин ендо енно о походження (мієлопід,

тимо ен, ім нофан та ін.),
· власне синтетичні препарати (ци лоферон, поліо -

сидоній, амі син, роприназин, ізоприназин та ін.),
· лі вальні препарати, я і, рім інших ф н цій, ма-

ють ще й ім номод лювальні властивості (ді цифон, лева-
мізол, мефенамова ислота, метил рацил, дібазол та ін.);

3) ре омбінантні, отримані із застос ванням енно-
інженерних техноло ій (препарати інтерферонів та інтер-
лей інів) [11].

Ім номод лятори мі робно о походження
Част ово очищені омпоненти:
• н леїнові ислоти: н леїнат натрію, ридостин;
• ліпополісахариди: проди іозан, піро енал;
• пептидо лі ани (мембранні фра ції ба терій) і рибо-

соми (рибом ніл).
Ба терійні лізати з ва цинним ефе том:
• поліпато енні: ІРС-19, ім дон, бронхом нал;
• монопато енні: постеризан, р зам*, сол отрихова .
Синтетичний анало мембранних фра цій ба терій

(мінімальні біоло ічно а тивні фра менти):
• лю озамінм рамілпептид (лі опід*);
• СрG олі он леотиди (пром н*, а тилон*, ва сім н*).

* – препарати, не зареєстровані в У раїні (з ідно з «Ком-
пенді мом 2006 – лі арсь і препарати»).

Ім нотропні препарати тваринно о походження
(ор анопрепарати)

• вилоч ової залози: Т-а тивін, тималін, вілозен, ти-
моптин, тим лін та ін.;

• ембріональної т анини вели ої ро атої х доби: ербісол;
• іст ово о моз свиней: мієлопід (В-а тивін);
• селезін и: спленін;
• плаценти: е стра т плаценти;
• рові: іста лоб лін, пента лобін та інші препарати

ім но лоб лінів.
Препаратами з прод тів бджільництва є бджоли-

ний пило , апіла (порошо нативно о мат ово о молоч а
бджіл) та ін.
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Фарма оло ічні препарати рослинно о поход-
ження (адапто ени)

• верцитин (із софори японсь ої);
• ехінацин, ім нал, есберито с, настоян а ехінацеї (з

ехінацеї п рп рової);
• е стра т рід ий родіоли рожевої;
• настоян а ореню женьшеню, плодів лимонни а и-

тайсь о о, бджолине мат ове молоч о; настоян а женьшеню;
• фітовіт (е стра т 11 рослин);
• плоди, сироп, масляний розчин шипшини;
• ліцирам (з ореня солод и);
• раїн (е стра т чистотіл );
У більшості випад ів всі перераховані ім нотропні пре-

парати мають омпле сн дію на ім нн систем . Том їх
розділ на р пи за переважним впливом на о ремі лан и
ім нної системи мовний, але разом з тим прийнятний
лінічній пра тиці. Та , для оре ції пор шень ф н ції літин
моноцитарно-ма рофа альної системи ефе тивні: метил -
рацил, пенто сил, н леїнат натрію, поліо сидоній, лі опід,
лісоба т, рибом ніл та ін. При дисф н ції Т- літинної лан-
и ім нітет можна застос вати один з наст пних препа-
ратів: Т-а тивін, тимо ен, тималін, вілозен, ім нофан, пол-
іо сидоній, левамізол, н леїнат натрію, ербісол, ді цифон,
вітаміни А, Е, мі роелементи та ін. При пор шенні ф н ції
В- літинної лан и ім нітет необхідне призначення та их
засобів, я мієлопід, поліо сидоній, препарати ім но ло-
б лінів, ба терійні полісахариди (піро енал, проди іозан),
ім нофан, спленін, мі роелементи та ін. Для стим ляції на-
т ральних ілерів застосов ють препарати інтерферонів:
природних – е іферон (людсь ий лей оцитарний), ферон
(людсь ий фібробластний), ІФН-γ (людсь ий ім нний); ре-
омбінантних – реаферон, ладиферон β-ферон γ -ферон та
ін.; синтетичних інд торів ендо енно о інтерферон – ци -
лоферон, мефенамова ислота, дібазол, а оцел, амі син,
роприназин, ізоприназин, амізон, ірчични и (інд тори
інтерферон в місці аплі ації) та ін.

Для ослаблення ім нної відповіді (напри лад, для при-
нічення реа цій посттрансплантації), лі вання автоім нних
і алер ічних захворювань ви ористов ють ім нос пресори.

Препарати ім нос пресивної дії
•  лю о орти остероїди: преднізолон, де саметазон, ме-

тилпреднізолон, ідро ортизон еміс цинат;
•  ал іл вальні спол и: ци лофосфан, хлорб тил, сар-

олізин;
•  ін ібітори синтез ДНК, п ринових і піримідинових

основ (антиметаболіти): 6-мер аптоп рин, азатіоприн (ім -
ран), мі офенолова ислота, метотре сат, фтор рацил, бре -
вінар, мізорибін;

•  антибіоти и: та ролім с, рапаміцин, ци лоспорин А
(сандім н), а тиноміцин А і Д, мітоміцин С;

•  ферменти: рибон леаза, L-аспара іназа;
•  лефлюномід (дериват ізо сазол );
•  ал алоїди: вінбластин, він ристин;
•  антилімфоцитарні антитіла: антилімфоцитарний

γ- лоб лін (АЛГ), антитімоцитарний γ- лоб лін (АТГ) [11].

Схеми ім нотропної терапії при синдромах вто-
ринної ім нної недостатності (ВІН)

При виборі препарат для оре ції ВІН необхідно:
1) за допомо ою методів ліні о-ім ноло ічної діа нос-

ти и визначити оловн неспроможн лан ім нітет ;
2) знати основний механізм обрано о ім номод лятора;
3) врахов вати с п тню фарма оло ічн дію цьо о

препарат ;
4) мати на вазі ім нотропні властивості інших лі арсь-

их засобів, я і отрим є хворий.
Ім нотерапію слід застосов вати в острий період хроні-

чно о захворювання на фоні базисно о лі вання основно о
захворювання або в йо о міжрецидивний період. З рах -
ванням а т альності проблеми лі вання ім нодефіцитних

станів вини ає необхідність розроб и стандартів терапії (
ви ляді прото олів) о ремих синдромів ВІН, що лежать в ос-
нові ім нопато енез то о чи іншо о захворювання. Основою
для створення та их стандартів має б ти, з одно о бо ,
ви ористання на ово-теоретичних досліджень і досвід
пра тичних лі арів, а з др о о – наявність ефе тивних,
безпечних і до то о ж дост пних ім но оре торів [12].

На підставі даних літерат ри пропон ємо лі арям на-
ст пні принципи лі вання із застос ванням ім нотропної
терапії різних синдромів ВІН.

Інфе ційний синдром ВІН
У період за острення:
•  еради ація зб дни а антибіоти ами, противір сни-

ми, проти риб овими препаратами залежно від вид
інфе ції (для зменшення анти енно о навантаження на
ім нн систем );

•  дето си ація (еферентні методи: ентеросорбція та е -
стра орпоральні методи ім но оре ції);

•  замісна терапія препаратами ім но лоб лінів: при
ба терійній інфе ції – специфічна ім нотерапія (напри -
лад, антистафіло о овим ім но лоб ліном) або неспецифі-
чна (пента лобіном, лей оцитарною масою, ім но лоб лі-
ном нормальним людсь им та ін.);

•  метаболічна терапія: антио сиданти, вітаміни,
мі роелементи.

У міжрецидивний період:
•  еферентна терапія ци лами із застос ванням ентеро-

сорбентів;
•  ім ностим лювальна терапія:
– з метою стим ляції фа оцитоз : метил рацил, пен-

то сил, н леїнат натрію, поліо сидоній, лі опід та ін.;
– при ба терійній інфе ції: специфічна ім нотерапія

(ім дон, ІРС 19, бронхом нал, рибом ніл, сол отрихова );
неспецифічна терапія (мієлопід);

– при риновір сних інфе ціях: неспецифічна ім но-
терапія (тимо ен, а оцел, дібазол, роприназин, ци лофе-
рон, амізон, мефенамова ислота та ін.); специфічна ім но-
терапія (інфл ва , рипол, ерпетична ва цина та ін.);

– при риб ових інфе ціях: стим лятори Т- літинної
лан и ім нітет (препарати тим с , поліо сидоній та ін.);

•  метаболічна терапія: антио сиданти, рибо син, оро-
тат алію, вітаміни, мі роелементи;

•  підтрим вальна терапія ци лами 1 раз на вартал з
ви ористанням адапто енів рослинно о походження, про-
д тів бджільництва;

•  за альнооздоровчі заходи (режим праці й відпочин-
, повноцінне харч вання, за артов вання, фізичні впра-

ви, санаторно- рортне лі вання тощо).
Алер ічний синдром ВІН
У період за острення:
•  елімінація алер ен немеди аментозними засобами (з

метою зменшення анти енно о навантаження на ор анізм);
•  іпоалер енна дієта;
•  еферентна (ентеросорбція, тяж их випад ах – е ст-

ра орпоральні методи дето си ації) і епатозахисна тера-
пія з метою поліпшення процесів дето си ації біоло ічно
а тивних речовин, прод тів метаболізм , алер енів;

•  ім нос пресивна терапія: лю о орти остероїди (ГКС)
– топічні та системні;

•  метаболічна терапія: антио сиданти, вітаміни, мі ро-
елементи з рах ванням індивід альної переносимості.

У міжрецидивний період:
•  ви лючення онта т з алер еном (за можливості);

ентеросорбція по 7-10 днів на місяць;
•  алер енспецифічна ім нотерапія при пил овій і пи-

ловій сенсибілізації (з метою зниження онцентрації рові
IgE та інд ції синтез бло ючих IgG);

•  неспецифічна ім нотерапія: вілозен, тимо ен (для пол-
іпшення ф н ції Т-лімфоцитів із с пресорним ефе том);
іста лоб лін (за індивід альними схемами);
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•  специфічна і неспецифічна ім нопрофіла ти а с -
п тніх хронічних інфе цій та частих ГРВІ (за схемою ім -
нопрофіла ти и інфе ційно о синдром ВІН);

•  лі вання с п тньої патоло ії (дисбіоз ишечни ,
серцево-с динних захворювань, ельмінтозів та ін.);

•  метаболічна терапія (з рах ванням індивід альної
ч тливості до вітамінів та ін.).

Автоім нний синдром ВІН
У період за острення:
•  еферентна – всі її види залежно від тяж ості процес ;
•  ім нос пресивна: ГКС; цитостати и (ци лоспорин А,

азотіаприн, ци лофосфамід та ін.);
•  метаболічна: антио сиданти, вітаміни, мі роелементи.
У міжрецидивний період:
•  ентеросорбція ци лами (періодична дето си ація,

напри лад 1 раз на місяць по 7-10 днів);
•  метаболічна терапія – до 2-3 місяців;
•  неспецифічна ім нотерапія: левамізол (при ревматої-

дном артриті, вираз овій хворобі, синдромі Бехчета), ер-
бісол (при автоім нном тиреоїдиті) та ін.

•  підтрим вальна ім нос пресивна терапія (ГКС та інші
ім нодепресанти за необхідності);

•  с п тня епатопроте торна терапія;
•  при с п тніх хронічних во нищах інфе ції відповідно

до ал оритм лі вання інфе ційно о синдром ВІН ( рім
ім ностим лювальної терапії).

Ім нопроліферативний (лімфопроліфератив-
ний) синдром ВІН

У період за острення:
•  еферентна – напри лад, дето си ація за допомо ою

парентерально о введення дето си ючих розчинів;
•  ім нос пресивна: ГКС та інші ім нодепресанти, пол-

іхіміотерапія, променева терапія лімфов злів;
•  ім норе онстр тивні методи: видалення селезін и,

автомієлотрансплантація (за по азаннями).
Протирецидивне лі вання: ци лова ім нос пресивна

терапія підтрим вальними дозами; продовження дето си-
ючої та метаболічної терапії; адапто енна терапія [12].
Клінічний досвід по азав ефе тивність цих про рам

ім нотерапії синдромів ВІН дорослих і дітей, я і часто і
дов о хворіють, з інфе ційним синдромом ВІН, при алер і-
чних захворюваннях, дея их автоім нних процесах (авто-
ім нном тиреоїдиті, хворобі Бехчета). В основі ожно о
вид ім нотерапії лежить с часна онцепція дії б дь-я о о
ім номод лятора: впливаючи переважно на фа оцитоз,
літинн або моральн лан ім нітет , препарат має
та ож дію й на інші ф н ціональні лан и ім нної системи.
Клінічні дослідження продемонстр вали, що позитивний
ефе т лі вання дося ається при призначенні омпле сної
терапії із застос ванням ім нотропних засобів. Проте для
дос оналення схем лі вання ВІН необхідні подальші
лінічні спостереження, за альнення даних і обмін пра -
тичним досвідом.

Насам інець відзначимо помил овість поширеної д м-
и про те, що більшість традиційних лі арсь их препаратів
не має жодно о вплив на ім нн систем . Я правило, вони
або стим люють, або при ніч ють ім нн реа цію. Іноді по-
єднання традиційних лі арсь их засобів з рах ванням їх
ім нотропності може с н ти ім ноло ічні розлади хворих.
Це д же важливо, ос іль и я що в препарат є ім нос пре-
сивна властивість, що, зроз міло, розцінюється я несприят-
лива, то ім ностим лювальна властивість теж небажана,
ос іль и вона може сприяти розвит автоімм нних і алер-
ічних станів. Тож при омбінації препаратів можливе поси-

лення ім нос пресивних та ім ностим лювальних ефе тів.
Напри лад, поп лярне серед пра ти ючих лі арів поєднан-
ня анти істамінних та антиба терійних засобів (зо рема,
с прастин з пеніциліном, ларитин з цефтриа соном чи
офло сацином тощо) сприяє розвит ім нос пресивних вла-
стивостей обох препаратів.

Основні принципи ви ористання ім номод -
ляторів

1. Обов’яз ова оцін а хара тер ім нних пор шень
хворих.

2. Не застосов ються самостійно, а доповнюють традиц-
ійн етіотропн терапію.

3. Вплив на залежність зміни ім нних по азни ів від
ві , біоритмів хворо о та інших причин.

4. Необхідність визначення ст пеня ім нних розладів.
5. Ім нотропні ефе ти традиційних лі арсь их засобів.
6. Ува а на мішені дії ім номод ляторів.
7. Урах вання побічних реа цій.
8. Профільність дії мод ляторів збері ається при різних

захворюваннях, але тіль и за наявності однотипних ім н-
них розладів.

9. Ефе т оре ції в остром періоді вищий, ніж стадії
ремісії.

10. Тривалість с нення ім нних пор шень залежить
від властивостей препаратів і хара тер захворювання та
становить від 30 діб до 1 ро .

11. При ба аторазовом ви ористанні ім номод ляторів
спе тр їх дії збері ається, а ефе тивність зростає.

12. Ім номод лятори не впливають на незмінені ім нні
по азни и.

13. Препарат повністю реаліз є свої ефе ти тіль и в оп-
тимальній дозі.

14. Необхідне постійне спостереження спеціаліста для
врах вання ефе тивності дії ім номод лятора.

Та им чином, попри своєрідн «мод » на ім нотропні,
перед сім ім номод лювальні засоби, слід ревно дотри-
м ватися основних принципів медицини – «не наш одь»
і «я що препарат не по азаний – він протипо азаний».
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ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ

ОСОБЛИВОСТІДІАГНОСТИКИ ІПРОФІЛАКТИЧНОГОЛІКУВАННЯПОСТ-
ОВАРІОЕКТОМІЧНОГООСТЕОПОРОЗУУЖІНОК40-50РОКІВ–У105жіно з
фізіоло ічною і хір р ічноюменопа зоюметодом двохенер етичної рен-
т енівсь ої денситометрії проводилось дослідженняМЩКТ попере ових
хребців, визначались зміни статевих ормонів і фосфорно- альцієво о
обмін . Компле сне застос вання лімодієн і Са-Д3-ні омед жіно з
постоваріое томічним остеопорозом (ПООП) забезпеч є віро ідне пол-
іпшення по азни ів стр т рно-ф н ціонально о стан іст ової т а-
нини через 6 місяців, що з мовлює доцільність проведення запропоно-
ваної терапії протя ом ро .

ОСОБЕННОСТИДИАГНОСТИКИИПРОФИЛАКТИЧЕСКОГОЛЕЧЕНИЯПО-
СТОВАРИОЭКТОМИЧЕСКОГООСТЕОПОРОЗАУЖЕНЩИН40-50ЛЕТ–У105
женщин с физиоло ичес ой и хир р ичес ой менопа зой методом дих-
роматичес ойрент еновс ойденситометриипроводилось обследование
МПКТ поясничных позвон ов, определялись изменения половых ормо-
нов ифосфорно- альциево о обмена. Компле сное применение лимо-
диена и Са-Д3-ни омеда женщин с ПООП обеспечивает л тшение
по азателей стр т рно-ф н ционально о состояния остной т ани че-
рез 6месяцев, что азывает на целесообразность проведения ре омен-
д емой терапии на протяжении ода.

PECULIARITIES OF DIAGNOSTICS AND PROPHYLACTIC TREATMENTOF
POSTOVARIOECTOMICOSTEOPOROSISIN40-50-YEAROLD–In105womenwith
physiological and surgical menopause the research of bone tissue density of
transverse vertebras by method of dual-energetic X-ray densitometry was
conducted, thechangesof sexual hormonesandphosphoric-calciumexchange
were determined. The complex use of climodien andCa-D3-nicomed inwomen
with postovarioectomic osteoporosis provides the probable improvement of
indices of bone tissue structural-functional state in 6months. It testifies to the
expediency of the proposed therapy conduction during the year.
Ключові слова:менопа за, рент енівсь аденситометрія, лі ван-

няостеопороз .
Ключевые слова:менопа за,рент еновс аяденситометрия,лече-

ниеостеопороза.
Key words:menopause,X-raydensitometry, treatmentofosteoporosis.

ВСТУП На сьо однішній день надзвичайної а т аль-
ності наб ває проблема хір р ічної менопа зи, я а хара -
териз ється дефіцитом статевих стероїдних ормонів і про-
являється психоемоційними, ве етос динними і метабол-
ічними розладами [1, 5]. Часто на фоні та ої різноманітної
симптомати и розвивається постоваріое томічний остео-
пороз (ПООП), я ий наб в хара тер епідемії [2]. Дослід-
ження по азали, що внаслідо інд ованої менопа зи
збільш ється іль ість різноманітних с ладнень, зо рема
переломів хребців, сте нової іст и, я і призводять до втра-
ти працездатності та інвалідизації жіно висо ої соціальної
та професійної а тивності, що з мовлює не тіль и меди о-
біоло ічні, але й соціально-е ономічні проблеми [4, 7].

Незважаючи на значн іль ість на ових досліджень
ПООП, на даний час є недостатньо вивченими фа тори
ризи йо о вини нення, особливості лінічно о перебі ,
відс тні чіт і ре омендації щодо профіла тично о лі ван-
ня залежно від тривалості менопа зально о період [3, 4].
Залишається дис сійним питання відносно вибор мето-
д , термін почат і тривалості застос вання нових пре-
паратів для замісної ормональної терапії (ЗГТ) при лі -
ванні цієї патоло ії [1, 4, 7].

Все вищес азане з мовило доцільність цієї роботи та
визначає її а т альність.

МЕТОЮ роботи є залежно від тип та тривалості мено-
па зи на основі вивчення ві ових особливостей переб до-
ви іст ової т анини в мовах ормонально о дисбаланс
розробити і впровадити диференційовані методи профіла -
тично о лі вання остеопороз .

Для реалізації поставленої мети нами б ло вирішено два
основних завдання:

1. Проаналізовано особливості динамі и пор шень міне-
ральної щільності іст ової т анини (МЩКТ) в різних ділян-
ах іст ово о с елета залежно від тривалості період іпое-
стро енії і либини пор шень фосфорно- альцієво о обмін
жіно з хір р ічною і фізіоло ічною менопа зами.
2. Визначено основні напрям и профіла ти и і превен-

тивно о лі вання остеопороз жіно репрод тивно о ві
після тотальної оваріое томії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У 105 жіно ві ом 40-50 ро ів
з фізіоло ічною (І – р па порівняння) і хір р ічною (ІІ –
основна р па) менопа зою методом двохенер етичної рен-
т енівсь ої денситометрії проводилось дослідження МЩКТ
попере ових хребців (L2-L4), що відображалося по азни-
ами BMD - мінеральної щільності істо ( /см2) та T
(SD)- і Z (SD)- ритеріями. Жін и обох р п б ли одна ови-
ми за тривалістю менопа зи – до 2 ро ів (Іа – р па по-
рівняння, ІІа – основна р па) і до 5 ро ів (Іб – р па по-
рівняння, ІІб – основна р па). Для перевір и ефе тивності
розроблено о омпле сно о лі вання остеопороз 23 жін и
основної р пи з тривалістю менопа зи до 5 ро ів отрим -
вали лімодієн (2 м естрадіол валерат + 2 м дієно ест )
по 1 таблетці 1 раз на доб за безперервною схемою в ом-
пле сі з препаратом Са-Д3-ні омед (по 1 таблетці 2 рази на
доб ) протя ом 1 ро , а 18 жіно з та ою ж тривалістю ме-
нопа зи з р пи порівняння - лише Са-Д3-ні омед (по 1
таблетці 2 рази на доб ) протя ом та о о ж період .

Гр пи б ли рандомізовані за ві ом, по азни ами ІМТ,
терміном постменопа зально о період та проявами остео-
пороз та остеопенії різно о ст пеня вираженості. Жін ам
основної р пи проводили УЗД ор анів мало о таза, молоч-
ної залози та білатеральн мамо рафію (за по азаннями).

Для правильної інтерпретації рез льтатів власних дос-
ліджень стосовно частоти ОП менопа зі методом випад-
ової вибір и б ла сформована онтрольна р па ціл ом
здорових жіно (ІІІ р па) із анало ічних ре іонів При ар-
паття, я им та ож проводилось дослідження МЩКТ.

Інде с маси тіла (ІМТ) визначався за методи ою В е :
ІМТ= маса тіла ( ) / ріст (см2) [3].

Всім жін ам, рім лінічно о обстеження, за за альноп-
рийнятими методи ами проводилися лабораторні біохімічні
дослідження: визначався вміст Са2+ і фосфор в рові та
сечі, онцентрація л жної фосфатази в сироватці рові, вміст
ціло о ряд ормонів (ЛГ, ФСГ, тестостерон , прола тин , ес-
традіол , про естерон , Т3 і Т4) в сироватці рові.

Аналіз рез льтатів проводився з ви ористанням па е-
т статистичних омп’ютерних про рам.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ При лінічном обстеженні через 2 ро и після настання
менопа зи виявлено, що ІМТ перевищ вав нормативні
дані на 26,5% жіно основної р пи і на 12,1% жіно
р пи порівняння. Найчастіше жін и с аржилися на біль в
с лобах (28,1% в основній і 29,8% в р пі порівняння), в
р дном і попере овом відділах хребта (відповідно 42,1%
і 34,7%), за альн слабість (40,85 і 44,2% відповідно).

Порівняння по азни ів іст ово о обмін по азало, що
онцентрація біохімічних мар ерів, я і свідчать про
швид ість іст ово о ремоделювання, є значно вищою жіно
основної р пи. Про це свідчить віро ідно більш висо ий,
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ніж в р пі порівняння, рівень л жної фосфатази (на 14,2%,
р<0,05) і Са2+ (на 12,5%, р<0,05) сироватці рові, більш
висо а йо о добова е с реція з сечею (на 22,1%, р<0,05).

Динамі а ормональних змін в р пі жіно з хір р іч-
ною менопа зою виявилася відмінною від та ої жіно з
фізіоло ічною менопа зою (табл. 1).

У перші два ро и жіно після тотальної оваріое томії
( р па ІІа) рівень естрадіол (12,60±0,82) pg/ml б в досто-
вірно нижчим (р<0,05), ніж жіно фізіоло ічній менопа-

Гр пи
По азни Іа

(n=22)
ІІа

(n=41)
Іб

(n=20)
ІІб

(n=22)
ІІІ

(n=29)
естрадіол
pg/ml

35,15±2,21 12,60±0,82ав 29,85±1,25в 18,37±1,12а 171,37±4,2а,б

про естерон нмоль/л 0,15±0,03д 0,47±0,06а,в 0,30±0,01в 0,24±0,024а 1,48±0,08
тестостерон ng/m l0,15±0,02 0,37±0,03а,в 0,44±0,03бв 0,27±0,04а 1,09±0,05

ЛГ
МО/л

34,76±1,02б, 54,23±1,09а,в 30,24±1,74 30,54±1,25а 53,70±1,8Г

ФСГ
МО/л

9,80±1,86б,в 15,40±1,79а,в 9,12±1,58 9,42±1,69 а 10,17±1,52

Прола тин
мМО/л

197,62±6,65 198,63±6,31в, 165,38±4,69 156,75±3,51а 184,93±5,43

ЛГ/ФСГ 3,12±0,74 3,52±0,83 3,75±0,68 0,52±0,04а 5,28±1,04
про естерон
/ естрадіол

0,42 0,26 0,14 0,12 0,86

Т3
п /мл

3,40±0,18 б, 1,21±0,14 2,35±0,22 1,17±0,14а,в 2,70±0,12

Т4
н /дл

2,2±0,07б,д 1,2±0,06 1,6±0,10 1,1±0,08 1,4±0,61а,

зі ( р па Іа) (35,15±2,21) pg/ml. В період з 2 до 5 ро ів,
незважаючи на достовірне (р<0,01) йо о зростання жіно
ІІб під р пи (18,37±1,12) pg/ml, він все одно залишається
нижчим, ніж жіно Іб р пи (29,85±1,25 pg/ml). Встанов-
лене достовірне зростання рівня естрадіол тіль и жіно ІІ
основної р пи, при повній відс тності яєчни ів, можна
пояснити тим, що саме них створюється той мінімальний
рівень естрадіол , я ий зап с ає поза онадний механізм
йо о синтез .

Таблиця 1. По азни и ормонально о дзер ала жіно дослідж ваних р п залежно від тривалості
менопа зи до лі вання (M±mx)

Приміт а: а – достовірна різниця відносно Іа р пи жіно ; б – достовірна різниця відносно ІІа р пи жіно ; в – достовірна різниця
відносно Іб р пи жіно ; – достовірна різниця відносно ІІб р пи жіно ; д – достовірна різниця відносно ІІІ р пи жіно .

Впродовж всьо о період в по азни ах онцентрації
про естерон жіно І і ІІ р пи спостері ається зворотна
тенденція, хоча дані зміни і лежать в межах встановленої
цією лабораторією норми (0,2 - 5,0 нмоль/л) для жіно в
менопа зі. Я що в перші два ро и жіно ІІа р пи спосте-
рі ається достовірно (р<0,01) вищий рівень про естерон
(0,47±0,06) нмоль/л, ніж в Іа р пі (0,15±0,03) нмоль/л, то
після двох ро ів відб вається йо о достовірне (р<0,01) зни-
ження до (0,24±0,04) нмоль/л в р пі ІІб (майже в 2 рази),
тоді я в р пі Іб, навпа и, рівень про естерон достовірно
(р<0,05) зростає з (0,15±0,02) до (0,30±0,01) нмоль/л.

Анало ічні зміни відб ваються з рівнем онцентрації
тестостерон . У перші два ро и жіно після хір р ічно о
видалення яєчни ів він встановлюється на рівні
(0,37±0,03) ng/ml і є достовірно вищим (р<0,01), ніж жіно
цьо о ж термін фізіоло ічної менопа зи (0,15±0,02) ng/ml.
Після двох ро ів жіно основної р пи (ІІб р па), можли-
во, через виснаження омпенсаторних можливостей сітчас-
тої зони наднир ових залоз, спостері ається достовірне зни-
ження (р<0,05) йо о рівня до (0,27±0,04) ng/ml порівняно
з попередніми ро ами. Поряд з цим рівень цьо о ормон є
достовірно нижчим (р<0,01) і порівняно з відносно сталим
рівнем тестостерон жіно Іб і ІІІ р п (відповідно
(0,44±0,03) і (1,09±0,05) ng/ml).

Вирах вавши співвідношення між онцентрацією тес-
тостерон і с марним вмістом естрадіол і про естерон
(ТСТ/ Е+ПГ) рові жіно обох р п, ми встановили ви-
ни нення них відносної іперандро енії, я а визначає
зміни їх росто-ва ових по азни ів. При цьом жіно І р -
пи ІМТ зростає в середньом до 25,30, а жіно ІІ р пи - до
38,43. Між р пова різниця цих по азни ів є статистично
віро ідною (р<0,01) і жіно ІІ р пи з мовлюється не
стіль и ві ом, с іль и збільшенням тривалості менопа зи,
адже при оваріое томії ормональний дисбаланс вини ає

значно раніше, ніж при фізіоло ічній менопа зі.
Рівень онадотропних ормонів іпофіза (ФСГ, ЛГ)

перші два ро и жіно ІІа р пи є достовірно вищим
(р<0,05) (ФСГ – (15,40±1,79) MО/л, ЛГ – (54,23±1,09) MО/
л) порівняно із жін ами Іа р пи (ФСГ – (9,80±1,86) MО/л,
ЛГ – (34,76±1,02) MО/л). При менопа зі більше двох ро ів
жіно ІІб р пи відб вається достовірне зниження (р<0,05)

вміст цих ормонів (ФСГ – (9,12±1,58) MО/л, ЛГ –
(30,24±1,74) MО/л) і їх онцентрація наближаються до та ої
жіно ІІа р пи.
Підс мов ючи дані про зміни онцентрації рові жіно І

і ІІ р п естрадіол (Е) і про естерон (ПГ) та онадотропних
ормонів іпофіза, ми відмітили, що в період ранньої менопа-
зи (до 2 ро ів) рівень Е та ПГ жіно ІІ р пи є нижчим, ніж
пацієнто І р пи (відповідно на 25,15% і 34,59%), а вміст
ФСГ є вищим (на 64,7%). Із збільшенням тривалості менопа-
зи (до 5 ро ів) жіно І р пи спостері ається пост пове зни-
ження онцентрації ПГ (в середньом на 55,41%) і меншою
мірою Е (в середньом на 25,76%) та підвищення рівня ФСГ
і ЛГ (відповідно на 26,98% і 19,06%), тоді я при хір р ічній
менопа зі відб вається лише підвищення рівня онадотроп-
них ормонів – відповідно на 11,56% і 24,97% (р<0,05).

У динаміці рівня прола тин не залежно від походжен-
ня менопа зи спостері ається тенденція до йо о про рес ю-
чо о зниження, що розцінюється я ніверсальна реа ція на
різ е зменшення прод ції ендо енно о естро ен [1, 2].

Стосовно тиреоїдних ормонів нами відмічено, що па-
цієнто І р пи порівняно з онтролем відб вається підви-
щення онцентрації рові Т3 на 42,3%, а Т4 – на 12,5%.
Надалі, із збільшенням тривалості менопа зи, рівень цих
ормонів зниж ється. У жіно ІІ р пи же ранні терміни
менопа зи (до 2 ро ів) онцентрація тиреоїдних ормонів є
наба ато нижчою онтрольних величин (р<0,05) і ще більше
зниж ється більш пізні терміни (від 2 до 5 ро ів). Знижен-
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ня вміст цих ормонів рові, на наш д м , призводить
до при нічення енер етично о обмін цієї ате орії жіно ,
що, в свою чер , є причиною збільшення них ІМТ.

Ви ориставши ореляційний аналіз, ми встановили
різні види ореляційно о зв’яз між вмістом дослідж ва-
них с бстанцій рові та сечі. В І р пі жіно позитивний
ореляційний зв’язо спостері аються між вмістом альцію
рові та вмістом про естерон (r=0,43) і тестостерон

(r=0,536) та від’ємний – між вмістом альцію і прола ти-
н (r=-0,648). В ІІ р пі жіно позитивний ореляційний
зв’язо (r=0,546) визначається між рівнем естрадіол і
рівнем альцію в сироватці рові.

Аналіз фосфорно- альцієво о обмін жіно періоді
менопа зи я відображення патоло ічних процесів, що
відб ваються в іст овій т анині на тлі ормонально о дис-
баланс , визначив чіт ореляційн залежність (r = 0,739)
між альцієм добової сечі і Т- ритерієм тіль и жіно ос-
новної р пи. У цій же р пі із Т- ритерієм тісно орелює
(r=0,75) онцентрація фосфор .

Аналіз ючи дані денситометрії, нами встановлено, що
протя ом перших двох ро ів менопа зи віро ідних
відмінностей за по азни ами BMD попере ових хребців
жіно обох р п не виявляється, при цьом Т- і Z- ритерії
знаходяться нижче 1,5 стандартних відхилень для середніх
значень пі ової іст ової маси, що свідчить про наявність
тіль и остеопенічно о синдром .

Із збільшенням термін менопа зи (від 2 до 5 ро ів)
середні значення BMD дослідж ваних хребців ІІ р пі

жіно є на 8,6 % нижчими порівняно з відповідними да-
ними, отриманими жіно І р пи. При цьом цієї ж ате-
орії жіно на 24,3 % частіше з стрічається остеопороз попе-
ре ово о відділ хребта. Із-за цьо о 5-річном терміні
менопа зи переломи цих хребців жіно основної р пи
з стрічаються на 23,2 % частіше.

У всіх жіно не залежно від р пи обстеження при остео-
порозі спостері ається висо ий прямопропорційний оре-
ляційний взаємозв’язо (r=0,79) між по азни ами МЩКТ
та масою тіла і тривалістю менопа зи, низь ий оберненоп-
ропорційний взаємозв’язо (r= - 0,45) між по азни ами
МЩКТ та ві ом.

Через 3 місяці омпле сно о лі вання ( лімодієн + Са-
Д3-ні омед) жіно основної р пи виявлено зменшення
середньо о ран ово о інде с болю, що свідчить про швид-
ий зворотний розвито лінічної симптомати и, значне
по ращення за ально о стан та самопоч ття. Зниження се-
редньо о ран ово о інде с болю жіно в р пі порівняння
відб валося лише після 6-8 місяців терапії (Са-Д3-ні омед).

При аналізі денситометричних по азни ів (табл. 2) в
основній р пі жіно через 1 рі терапії зазначено підви-
щення по азни ів BMD до (1,035±0,02) проти
(1,015±0,01) /см2 (р<0,05) при зниженні T- і Z- ритеріїв,
відповідно, до - 0,950±0,03 і - 0,80±0,05 стандартно о
відхилення (проти -1,498±0,03 і -1,44±0,03 до лі вання
(р1-4,2-5,3-6<0,05). Тоді я в р пі порівняння навіть
через рі вище приведені значення за Т- і Z- ритеріями
статистично є невіро ідними.

Таблиця 2. Середні значення МЩКТ попере ово о відділ хребта жіно дослідж ваних р п після
лі вання (M±m)

Термін обстеження
Гр па жіно До лі вання через 6 міс. через 12 міс.

основна р па (n=23)
BMD /см 21,015±0,02А 1,027±0,02А 1,035±0,02АБ

T (SD) -1,498±0,03АВ -1,115±0,03АВ -0,950±0,03Б

Z (SD) -1,44±0,03АВ -0,911±0,03АВ -0,80±0,05А

р па порівняння (n=18)
BMD /см2 1,012±0,01 1,025±0,02А 1,028±0,02АБ

T (SD) -1,508±0,03 -1,497±0,03 -1,431±0,03
Z (SD) -1,42±0,04 -1,40±0,03 -1,35±0,04

Приміт и: А – різниця віро ідна відносно по азни до лі вання (р<0,05); Б – різниця віро ідна відносно по азни через 6 міс.
лі вання (р<0,05); В – різниця віро ідна відносно по азни в р пі порівняння (р<0,05).

При цьом по азни и Т- і Z- ритерію жіно , що прий-
мали лімодієн, через 1 рі після почат лі вання б ли
віро ідно вищі, ніж пацієнто , я і приймали лише Са-Д3-
ні омед, відповідно, на 42,5% та 21,0% (р<0,05).

В цілом аналіз ючи динамі лінічних проявів осте-
опороз за величиною інте рально о по азни а патоло ії темп
зворотно о розвит лінічної симптомати и за мов зас-
тос вання лімодієн в омпле сі з альциміном протя ом
всьо о термін лі вання б в вищий, ніж при монотерапії
Са-Д3-ні омедом. При цьом навіть після 6 місяців лі -
вання темп зворотно о розвит лінічної симптомати и
не зменш ється, що підтвердж є доцільність продовження
лі вальної терапії.

Клінічна ефе тивність лі вально о омпле с , що с ла-
дається із лімодієн та Са-Д3-ні омед , майже 3 рази
вища порівняно із застос ванням лише препаратів Са-Д3-
ні омед . За альний оефіцієнт ефе тивності запропонова-
ної нами терапії с ладає 2,92.

Та им чином, при проведенні омпле сно о лі вання
лімодієном на тлі препаратів альцію та вітамін D лінічна
симптомати а зни ає вже через 3 місяці лі вання, тоді я
по ращення трофічних процесів та стр т рно-ф н ціональ-
но о стан іст ової т анини відб вається лише після 6
місяців, а о ремих по азни ів – після 1 ро терапії.

ВИСНОВКИ 1. Ст пінь проявів пор шень МЩКТ при
хір р ічній менопа зі значною мірою орелює з рівнем сте-
роїдних ормонів в сироватці рові і по азни ами альцій-
фосфорно о обмін , що може ви ористов ватися я своєрід-
ний мар ер розвит остеопороз .

2. Компле сне застос вання лімодієн і Са-Д3-ні о-
мед жіно з хір р ічною менопа зою майже 3 рази є
більш ефе тивним порівняно із ви ористанням з лі валь-
ною метою лише Са-Д3-ні омед жіно з фізіоло ічною
менопа зою. Компле сний підхід лі ванні остеопороз
жіно , я ий розвивається після оваріое томії, забезпеч є
ред цію лінічної симптомати и же через 3 місяці, а віро-
ідне поліпшення по азни ів стр т рно-ф н ціонально о
стан іст ової т анини відб вається продовж ро ви о-
ристання запропонованої терапії.
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Гребени М.В.

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНИЙ ПІДХІД ДО ТРИВАЛОЇ ВТОРИННОЇ ПРОФІЛАКТИКИ ІНФАРКТУ МІОКАРДА У
ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНИЙПІДХІД ДО ТРИВАЛОЇ ВТОРИННОЇ ПРОФІЛАК-
ТИКИ ІНФАРКТУМІОКАРДАУХВОРИХНАХРОНІЧНЕОБСТРУКТИВНЕЗАХ-
ВОРЮВАННЯЛЕГЕНЬ –На основі ба атофа торно о ре ресійно о аналі-
з , шляхом створення моделей інтенсивних пропорційностей Ко са та
аналіз смертності хворих на інфар т міо арда із с п тнім хронічним
обстр тивним захворюванням ле ень за методи ою Kaplan-Meier, роз-
роблено авторсь методи визначення диференційовано о застос -
вання селе тивних бетаадренобло аторів (бісопролол /бета солол ) або
неди ідропіридинових анта оністів альцієвих аналів (дилтіазем ),
я а за рах но оре ції ремоделювання серця направлена на по ра-
щення віддалено о про ноз , виживання та забезпечення належної я ості
життя хворих на хронічне обстр тивне захворювання після інфар т
міо арда.

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙПОДХОДКДЛИТЕЛЬНОЙВТОРИЧНОЙПРО-
ФИЛАКТИКЕИНФАРКТАМИОКАРДАУБОЛЬНЫХХРОНИЧЕСКИМОБСТРУК-
ТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ – Использ я мно офа торный ре -
рессионный анализ, п тем создания моделей интенсивных пропорци-
ональностей Ко са и анализ смертности больных инфар том мио арда
с соп тств ющим хроничес им обстр тивным заболеванием ле их по
методи е Kaplan-Meier, разработана авторс ая методи а дифференци-
рованно о применения селе тивных бетаадренобло аторов (бисопро-
лол/бета солол) или неди идропиридинових анта онистов альциевых
аналов (дилтиазем), оторая за счет орре ции ремоделирования сер-
дца направленная на л чшение отдаленно о про ноза, выживание и
обеспечение надлежаще о ачества жизни больных хроничес им об-
стр тивным заболеванием ле их после инфар та мио арда.

DIFFERENTIALAPPROACHTOLONG-TERMSECONDARYPROPHYLAXISOF
MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE
PULMONARYDISEASE–Using amultivariable regression analysis, proportional
hazard Cox’s models and Kaplan-Meier’s survival analysis of patients with
myocardial infarction and concomitant chronic obstructive pulmonary disease
we proposed an original method of use of selective beta-blockers (bisoprolol/
betaxolol) or non-dihydropiridine calcium channel blockers (diltiazem),
permitting to improve cardiac remodeling, long-term outcome and survival
and quality of life of post-myocardial infarction patients with chronic
obstructive pulmonary disease.

Ключові слова: інфар т міо арда, хронічне обстр тивне захво-
рювання ле ень, виживання, вторинна профіла ти а.
Ключевые слова: инфар тмио арда, хроничес оеобстр тивное

заболеваниеле их, выживание, вторичнаяпрофила ти а
Keywords:myocardial infarction,chronicobstructivepulmonarydisease,

survival, secondary prophylaxis.

ВСТУП З ідно з епідеміоло ічними дослідженнями стан
здоров’я населення більшості раїн європейсь о о ре іон
визначають хронічні неінфе ційні захворювання, причо-
м част а серцево-с динної патоло ії становить 28,8 %, а
ор анів дихання – 20,6 % [1]. Серед останніх провідне місце
займає хронічне обстр тивне захворювання ле ень (ХОЗЛ)
[2]. Незважаючи на с часні дося нення ардіоло ії, від сер-
цево-с динних захворювань світі щорічно помирає 55
мільйонів людей, із них 40-50 % – від інфар т міо арда
(ІМ) [3]. Відповідно, в стр т рі смертності доросло о насе-
лення е ономічно розвин тих раїн ішемічна хвороба сер-
ця (ІХС) та ХОЗЛ с ладають більше 50 % [4, 5].

Б рхливий розвито вчення про постінфар тне ремо-
делювання ліво о шл ноч а в останнє десятиліття свідчить
про а т альність і важливість даної проблеми [6, 7]. Глибо-
е роз міння патофізіоло ічних механізмів змін серця після
перенесено о ІМ є наріжним аменем для розроб и аде -

ватних підходів до лі вання, особливо для передження
та зменшення проявів серцевої недостатності, забезпечен-
ня виживання хворих і належної я ості життя.

Розроб а онцепції післяінфар тно о ремоделювання
серця в мовах хронічної бронхіальної обстр ції, визна-
чення шляхів диференційованої меди аментозної оре ції
форм вання післяінфар тно о серця хворих на ХОЗЛ є
а т альною на овою проблемою с часної ардіоло ії, вир-
ішення я ої є важливим не тіль и медичним, але й соц-
іально-е ономічним питанням.

В мовах чинних стандартів лі вання і вторинної
профіла ти и ІМ та післяінфар тно о ремоделювання сер-
ця передбачається тривале застос вання статинів, аспіри-
н , ін ібіторів АПФ та β-адренобло аторів (На аз МОЗ У -
раїни № 436 від 3.07.2006 р.). Проте існ ють певні застере-
ження щодо застос вання останніх при мі ст-патоло ії,
особливо хворих із с п тнім ХОЗЛ [8]. Незважаючи на
пере онливі дані, отримані в ряді досліджень [9], щодо не-
обхідності і можливості застос вання β-адренобло аторів
хворих із с п тнім бронхообстр тивним синдромом, я і
перенесли ІМ, дис сії з привод ви ористання даної р -
пи препаратів, том числі і при с п тній артеріальній
іпертензії, продовж ються. А статистичні дані споживання

β-адренобло аторів різних раїнах підтвердж ють недо-
статнє їх призначення і стримане ставлення лі арів да-
но о онтин ент пацієнтів [10, 11] .

До азова база із застос вання неди ідропіридинових
анта оністів альцієвих аналів (АКК) при остром оро-
нарном синдромі досить обмежена. З іншо о бо , аната-
оністи альцієвих аналів мають достатнє об р нт вання
для лі вання хворих на ХОЗЛ [12].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – розробити методи диферен-
ційовано о вибор застос вання бісопролол /дилтіазем для
мінімізації патоло ічно о післяінфар тно о ремоделювання сер-
ця і розвит хронічної серцевої недостатності, по ращення
віддалено о про ноз та виживання хворих на ХОЗЛ після ІМ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У дослідження б ло зал чено
297 чолові ів віці 54,1±0,9, з них 138 хворих діа носто-
вано ІМ без с п тньої патоло ії (1 р па, онтрольна), 159
– ІМ із с п тнім ХОЗЛ (2 р па). Для верифі ації діа ноз
ІМ ви ористано ритерії Європейсь о о товариства ардіо-
ло ів (ESC) та Амери ансь ої оле ії ардіоло ів (ESC/ACC,
2000), для ХОЗЛ – на ази МОЗ У раїни № 311 від
30.12.1999 та № 499 від 28.10.2003 рр.

Обстеження в лючало антропометричні дані, основні
фа тори ризи , лінічн хара теристи патоло ії, с лад-
нення, лабораторні та інстр ментальні дані (еле тро- і ехо-
ардіо рафія (ЕхоКГ), рент ено рафія, добове монітор ван-
ня пі ової швид ості видих (PEF), визначення сат рації
рові иснем (SaO2), по либлене дослідження ф н ції зов-
нішньо о дихання перед випис ою), прото оли лі вання в
динаміці.

Пацієнти отрим вали стандартн терапію ІМ, що в лю-
чала аспірин, ін ібітори АПФ, β-адренобло атори (бісопро-
лол або бета солол) або АКК (дилтіазем) та статини. При-
значення β-адренобло аторів с проводж валось паралель-

6.Сметни В.П.Постменопа зальныйостеопороз//В н.:Р оводствопо
лима терию;Подред.В.П.Сметни ,В.И.К ла ова.–М.,2001. –С.506-570.
7. Смирнов С.Н., Р баше И.А., Кочет ов Е.А.Фарма оэ ономичес ие

аспе ты лечения остеопороза // Терапевтичес ий архив. – 2002. –№10.
– С. 80-84.
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ним добовим монітор ванням PEF впродовж 2 тижнів о-
стро о ІМ. У хворих із про нозованою можливою бронхоспа-
стичною реа цією додат ово перед вав острий меди а-
ментозний тест. Контроль по азни ів здійснювався через
ожні 6-12 місяців після ІМ впродовж 5-15 ро ів.

Статистичний аналіз рез льтатів проводили за допомо-
ою про рами SPSS v.13.0. Для порівняння середніх зна-
чень між р пами ви ористов вали неспарений t-тест, а для
оцін и динамі и по азни ів в межах однієї р пи – спаре-
ний t-тест. Аналіз виживання проводився за методи ою
Kaplan-Meier, по азни и між р пами оцінювались за допо-
мо ою ло арифмічно о ран ово о ритерію. Незалежні про-
вісни и серцево-с динних подій визначали за допомо ою
одно- і ба атофа торно о ре ресійно о аналіз шляхом ство-
рення моделей інтенсивних пропорційностей Ко са.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Зіставлення за лінічними хара теристи ами вияви-
ли різницю між дослідж ваними р пами. Хворі на ІМ та
ХОЗЛ відрізнялись за ві ом – (61±2) проти (54±1) ро ів в
онтролі, (р=0,0001), масою не роз – (25±2) проти (18±1)
%, (р=0,030), ф н ціональним ласом – (2,97±0,11) проти
(2,43±0,07), р=0,001, що свідчило про модифі ючий вплив
хронічної бронхіальної обстр ції на перебі ІМ.

При дов отривалом 168-місячном вивченні процесів
післяінфар тно о ремоделювання серця в мовах хронічної
бронхіальної обстр ції на фоні вторинної профіла ти и ІМ
із застос ванням селе тивних β-адренобло аторів та не-
ди ідропіридинових АКК оцінювали віддалені наслід и за
за альною смертністю від сіх причин та серцево-с дин-
ними фатальними (смерть) та нефатальними (повторний
інфар т міо арда, інс льт, емболії і тромбози) подіями.

При ІМ із с п тнім ХОЗЛ смертність виявилась вищою
на сіх етапах спостереження (χ2=17,08, р<0,0001), почина-
ючи з остро о період ІМ (рис.1). Та , середня летальність

хворих на ІМ за альній поп ляції впродовж термін обсер-
вації с ладала 9,5 %, а хворих на с п тнє ХОЗЛ – 13 %. У
віддаленом періоді серед дослідж ваних пацієнтів 21,5
% випад ів розвин вся повторний інфар т міо арда, 0,7 %
– ішемічний інс льт, 0,4 % – тромбоемболічні с ладнен-
ня. За час спостереження померло 96 (20,4 %) хворих.

За більшістю морфометричних та ф н ціональних ха-
ра теристи же в острій фазі ІМ б ла достовірна різниця
між р пами хворих із різним віддаленим про нозом
(табл. 1). В цілом вона проявлялась збільшенням лівих
амер серця на фоні переважання іпертрофії міо арда із
с ттєвим збільшенням йо о маси. При цьом по азни
відносної товщини стіно виявився нижчим р пі із не-
сприятливим про нозом, що свідчило про переважання
процесів патоло ічно о післяінфар тно о ремоделювання
дилатаційно о тип .
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Рис.1. Виживання, вільне від серцево-с динних
подій, хворих 1 і 2 р п.

Таблиця 1. Морфоф н ціональні по азни и ремоделювання серця хворих із різним віддаленим
про нозом через 48 місяців після інфар т міо арда (M±m)

ІМ+ХОЗЛ (вижили, n=114) ІМ+ХОЗЛ (померли, n=45)По азни
14дн/48міс. R2 14дн/48міс. R2

р між
р пами

Ліве передсердя, см 3,89±0,07
4,09±0,09

0,970 4,10±0,12
4,87±0,12 *

0,758 нд
0,019

КДР/S, см/м2 2,97±0,04
3,08±0,08

0,132 3,32±0,09
3,80±0,10 *

0,708 0,0001
0,002

Правий шл ночо , см 2,58±0,07
2,59±0,15

0,077 2,55±0,11
3,73±0,56 *

0,767 нд
0,0001

Міжшл ноч ова пере ород а, см 1,27±0,03
1,23±0,06

0,069 1,20±0,05
0,97±0,07 *

0,706 нд
0,026

Задня стін а ліво о шл ноч а, см 1,20±0,02
1,23±0,05

0,145 1,28±0,04
1,10±0,06 *

0,516 нд
0,013

Відносна товщина стіно , од. 0,46±0,01
0,42±0,02

0,290 0,42±0,02
0,30±0,02 *

0,804 нд
0,001

Фра ція ви ид ліво о шл ноч а, % 45±1
42±2

0,852 40±1
32±2 *

0,737 0,0001
0,001

Середній тис в ле . артерії, мм рт. ст. 28±1
29±2

0,018 34±1
38±3

0,503 0,037
0,003

Приміт и: 1. R2 – оефіцієнт достовірності апро симації рафічних моделей по азни ів в динаміці;
2) в чисельни – вихідні дані, знаменни – по азни и через 48 місяців після ІМ;
3) * – достовірність різниці вихідних і інцевих по азни ів <0,05 в межах однієї р пи;
4) нд – різниця по азни ів недостовірна.

У цій же р пі пацієнтів б ли більш виражені пор шен-
ня систолічної та діастолічної ф н ції. Зо рема, вони про-
являлись достовірним зниженням фра ції ви ид ліво о
шл ноч а (ЛШ), с ороченням тривалості діастоли, період
ізоволюмічно о розслаблення та час ранньо о діастолічно-
о наповнення, с ттєвим збільшенням відношення пі Е

до А. Діастолічна дисф н ція ЛШ хара териз валась пе-
реважанням псевдонормалізації трансмітрально о пото
або форм ванням рестри тивно о тип . Встановлено оре-
ляційні зв’яз и між віддаленим про нозом та пор шення-
ми діастолічної ф н ції міо арда (особливо при її рестри -
тивном типі – r=0,461, p=0,004) , я а с ттєво відрізня-
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лась р пах: середнений тип диcф нції хворих, я і
вижили, становив 1,58±0,12, а тих, що померли відда-
леном періоді – 2,40±0,22, р=0,005.

Спостереження в динаміці за процесами ремоделюван-
ня серця дозволили виявити певні йо о особливості, я і
мо ли вплин ти на про ноз. Динамі а ремоделювання сер-
ця і йо о ф н ціонально о стан на межі середньо о термін
виживання хворих (через 48 місяців) свідчила про не а-
тивні достовірні зміни сіх онтрольованих по азни ів
хворих на с п тнє ХОЗЛ (табл. 1).

Застос вання β-адренобло аторів в омпле сній терапії
попередж вало про рес вання дилатації шл ноч ів після
ІМ хворих на ХОЗЛ при тривалом спостереженні впро-
довж найближчих 5 ро ів поспіль та справляло стрим -
вальний вплив на витончення стіно міо арда в процесі
післяінфар тно о ремоделювання серця. У всіх хворих, я им
не б ли призначені β-аденобло атори, в динаміці спостер-
і али стоншення міжшл ноч ової пере ород и (р=0,033,
R2=0,736) та меншою мірою – задньої стін и ЛШ (R2=0,617).
Під впливом терапії із в люченням ?-адренобло аторів
спостері али поліпшення діастолічної ф нції ЛШ, свідчен-
ням чо о стало наближення до норми відношення Е/A 29
% осіб із с п тнім ХОЗЛ. Поліпшення процесів рела сації
ЛШ хара териз валось зменшенням в динаміці част и
хворих із рестри тивним та псевдонормальним типами
діастолічної дисф н ції, відповідно, від 10,2 та 34,3 % до
7,4 та 29,0 %, за рах но форм вання найменш несприят-
ливо о рела саційно о тип дисф н ції ЛШ.

Слід зазначити, що монітор вання пі ової швид ості
видих та ОФВ1 в процесі дослідження не виявило с ттєво-
о по іршення бронхіальної прохідності хворих на ХОЗЛ
при лі ванні β-аденобло аторами порівняно із р пою он-
тролю та вихідними значеннями.

За час спостереження хворих на ІМ із ХОЗЛ, я і отри-
м вали β-адренобло атори, померло 15 % хворих, онт-
ролі – 29 %, р=0,012, в середньом через (30±7) місяців, в
онтролі – через (34±5) місяців, р=0,68. Проміжна точ а –
повторний ІМ розвин вся на фоні терапії із в люченням ?-
адренобло аторів 15 % хворих (в онтролі – 9 %, р=0,16).

Неди ідропіридинові АКК б ли призначені хворим на
ІМ при явищах вираженої бронхообстр ції в анамнезі, важ-
ом перебі ХОЗЛ, та особам із зниженням PEF
відповідь на остр меди аментозн проб із бісопрололом
(або бета салолом).

Застос вання АКК в тривалій омпле сній терапії ІМ
хворих на с п тнє ХОЗЛ, порівняно із β-адренобло атора-
ми, попередж вало патоло ічне ремоделювання ліво о пе-
редсердя та не тіль и стрим вало витончення стіно міо-
арда, а навіть сприяло розвит омпенсаторної іперт-
рофії, особливо задньої стін и ЛШ (R2=0,863). Встановлено
та ож перева и застос вання неди ідропіридинових АКА
при розвит ІМ в мовах хронічної бронхіальної обстр ції
по ращенні емодинамі и в малом олі ровообі та
омпенсації пост апілярної ле еневої іпертензії, що
мініміз вало патоло ічне ремоделювання ліво о передсер-
дя та право о шл ноч а серця і оптиміз вало міжшл ноч-
ов взаємодію із відповідним по ращенням ф н ціональ-
но о стан ліво о шл ноч а.

Та им чином, патоло ічний хара тер ремоделювання
серця в остр фаз ІМ та морфоф н ціональні зміни хво-
рих на ХОЗЛ мож ть сл жити одним із важливих чинни ів
несприятливо о віддалено о про ноз , а в визначення р -
тинних по азни ів при ЕхоКГ-дослідженні дозволяє стра-
тифі вати хворих на ІМ із с п тнім ХОЗЛ за ризи ом
смерті в процесі форм вання післяінфар тно о серця.

Отримані рез льтати дозволили запропон вати дифе-
ренційовані підходи до тривало о застос вання β-адреноб-
ло аторів та анта оністів альцію хворих на інфар т міо-
арда і ХОЗЛ на основі онцепції створення омп’ютерної

про рами направленої оре ції післяінфар тно о ремоде-
лювання серця в мовах хронічної бронхіальної обстр ції.

За даними ба атофа торно о ре ресійно о аналіз , шля-
хом створення моделей інтенсивних пропорційностей Ко -
са та аналіз виживання хворих на інфар т міо арда із
с п тнім ХОЗЛ за методи ою Kaplan-Meier, в процесі ре-
алізації диференційованих заходів тривалої вторинної
профіла ти и даної ате орії хворих, нами визначено
оловні чинни и несприятливо о віддалено о про ноз –
ф н ціональний лас (співвідношення шансів- СШ=2,38,
95 % довірчий інтервал – ДІ=1,30-4,38, P<0,001), розмір
право о шл ноч а (СШ=6,11, 95 % ДІ=1,72-27,70,
P<0,004), лобальна фра ція ви ид ЛШ (СШ=0,93, 95
% ДІ=0,88-0,98, P<0,0001) та пі ова швид ість видих
(СШ 1,02, 95 % ДІ 1,00-1,03, P<0,0001).

На основі оцін и преди торів серцево-с динних подій
та смертності розрахована математична форм ла для ди-
ференційовано о застос вання β-адренобло аторів та АКК
(подана заява про реєстрацію авторсь о о права) і створе-
на омп’ютерна про рама для спрощення пра тично о ви-
ористання даної методи и.

Рез льтат отрим ють ви ляді по азни а оефіцієнта
диференціації (Kd, од). При по азни Кd більше 369 од слід
призначати селе тивні β-адренобло атори (бісопролол або
бета солол), при по азни Кd менше 370 од – бензодіазеп-
інові АКК (дилтіазем). З о ляд на он ретні лінічні дані,
можливо застосов вати β-адренобло атори при по азни
Кd в діапазоні 369-316 од, за наявності наст пних додат о-
вих ритеріїв: сат рація рові иснем вище (92,2±0,4) %,
оре ована дисперсія інтервал Q-T вище (71±4) с, знижен-
ня симпатова сно о інде с нижче (0,77±0,09) од, інде с
маси міо арда більше (188±11) /м2 та середній тис в
ле еневій артерії більше (34±2) мм рт. ст. При по азни Кd

нижче 316 од віддалені рез льтати лі вання хворих на
с п тнє ХОЗЛ несприятливі, ос іль и не впливають на
по ращення виживання хворих.

Для анта оністів альцієвих аналів оптимальний діа-
пазон по азни а Кd для отримання позитивних віддале-
них рез льтатів в плані попередження серцево-с динних
подій і ардіальної смертності знаходиться в межах 369-
236 од. Значення по азни а Кd нижче 236 од вима ають
розроб и індивід альної а ресивної про рами вторинної
профіла ти и інфар т міо арда хворих із с п тнім ХОЗЛ.

ВИСНОВКИ Та им чином, на підставі вивчення особ-
ливостей форм вання післяінфар тно о серця хворих із
с п тнім ХОЗЛ в процесі дов отривалої диференційова-
ної вторинної профіла ти и запропоновано авторсь он-
цепцію направленої оре ції післяінфар тно о ремоделю-
вання серця в мовах хронічної бронхіальної обстр ції,
я а дозволяє по ращити віддалений про ноз та виживан-
ня даної ате орії пацієнтів.
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ВПЛИВ ПРЕПАРАТУ “БІФІЛАКТ-ЕКСТРА” НА ВИДОВИЙ СКЛАД ТА ПОПУЛЯЦІЙНИЙ РІВЕНЬ
МІКРОФЛОРИ ВМІСТУ ПОРОЖНИНИ ТОВСТОЇ КИШКИ У ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРОЗ ІЗ

СУПУТНЬОЮ ПАТОЛОГІЄЮ КИШЕЧНИКУ

Б овинсь ий державний медичний ніверситет

ВПЛИВ ПРЕПАРАТУ “БІФІЛАКТ-ЕКСТРА” НА ВИДОВИЙ СКЛАД ТА
ПОПУЛЯЦІЙНИЙ РІВЕНЬМІКРОФЛОРИВМІСТУ ПОРОЖНИНИ ТОВСТОЇ
КИШКИ У ХВОРИХНАОСТЕОАРТРОЗ ІЗ СУПУТНЬОЮПАТОЛОГІЄЮКИ-
ШЕЧНИКУ – Досліджено видовий с лад та поп ляційний рівень мі роф-
лори вміст порожнини товстої иш и 56 хворих на остеоартроз (ОА) із
с п тньою патоло ією ишечни . Встановлена залежність ст пеня дис-
ба теріоз від лінічних проявів ражень ишечни . Ви ористання
омпле сном лі ванні препарат “Біфіла т-е стра” приводить до
зростання поп ляційно о рівня фізіоло ічно орисних автохтонних об-
лі атних анаеробних, автохтонних облі атних ентеро о ів, а та ож ел-
імінації із порожнини товстої иш и пато енних та мовно-пато енних
ентероба терій та лостридій.

ВЛИЯНИЕПРЕПАРАТА “БИФИЛАКТ-ЭКСТРА”НАВИДОВОЙСОСТАВИ
ПОПУЛЯЦИОННЫЙУРОВЕНЬМИКРОФЛОРЫСОДЕРЖАНИЯПОЛОСТИ
ТОЛСТОЙКИШКИУБОЛЬНЫХОСТЕОАРТРОЗОМССОПУТСТВУЮЩЕЙПА-
ТОЛОГИЕЙКИШЕЧНИКА–Исследован видовой состав и поп ляционный
ровень ми рофлоры содержания полости толстой иш и в 56 больных
остеоартрозом (ОА) с соп тств ющейпатоло ией ишечни а. Установле-
на зависимость степени дисба териоза от линичес их проявлений па-
толо ии ишечни а. Использование в омпле сном лечении препарата
“Бифила т-э стра” приводит рост поп ляционно о ровня физиоло-
ичес и полезных автохтонных обли атных анаэробных, автохтонных
обли атных энтеро о ов, а та же элиминация из полости толстой иш и
пато енных и словно-пато енных энтероба терий и лостридий.

INFLUENCING OF PREPARATION “BIFILACT-EXTRA” ON SPECIFIC
COMPOSITIONANDPOPOLATIONLEVELOFMICROFLORAOFCOLONCAVITY
MAINTENANCEATPATIENTSWITHOSTEOARTHROSISANDCONCOMITANT
INTESTINEPATHOLOGY–Specificcompositionandpopulation level ofmicroflora
of colon cavitymaintenancewas explored in 56patientswith osteoarthrosis and
concomitant intestine pathology. It was established that the use of preparation
“Bifilact-extra” in complex medical treatment results in growth of population
levelofphysiologicallyuseful autochthonousobligatoryanaerobic, avtochthonous
obligatory enterococca aswell as in elimination of pathogenic anddebeneesse
pathogenic enterobacteria and clostridia from the cavity of colon.

Ключові слова: остеоартроз, ишечни ,мі рофлора, біфіла т-е -
стра, лі вання.
Ключевые слова:остеоартроз, ишечни ,ми рофлора,бифила т-

э стра,лечение.
Keywords: osteoarthrosis, intestine,microflora,bifilact-extra, treatment.

ВСТУП ОА – захворювання синовіальних с лобів, я е
на сьо одні є др ою за частотою після серцево-с динних
захворювань причиною втрати працездатності [3]. Аналіз
здоров’я населення свідчить про невпинний ріст в останні
десятиліття числа осіб, я і хворіють на різні захворювання,
перш за все “хвороб цивілізації”. Відомо, що 90 % населен-
ня хворіє на дисбіози, в том числі і дисба теріоз ишеч-
ни [7]. За с часними явленнями, дисба теріоз ишеч-
ни – це зміна я існо о с лад та поп ляційно о рівня
симбіотичної мі рофлори за дії різних фа торів, що спри-
чинює різноманітні пор шення в ор анізмі людини. Дове-
дено, що пра тично всі острі та хронічні захворювання
травної системи, а та ож інших ор анів та систем с провод-

ж ються иш овими дисбіозами різно о ст пеня важ ості
[6]. Гіпотеза про артрито енн роль нормальної иш ової
мі рофлори підтрим ється дослідни ами, зо рема R.B.
Sartor (1997) [1, 4]. Хворі з ревматичними захворювання-
ми с лобів запально о і незапально о хара тер вим шені
ре лярно протя ом ба атьох ро ів приймати НПЗП для
зменшення больово о синдром та по ращення я ості жит-
тя [8, 10]. Встановлено, що вживання НПЗП, я і підвищ -
ють иш ов прони ність, при запальних захворюваннях
с лобів, можливо, сприяє збільшенню ім нної дії та хрон-
ізації хвороби [2, 5, 9]. Лі вання дисба теріоз здійсню-
ють я омпле сн ціленаправлен дію. Одна обов’яз о-
вою та най оловнішою мовою ефе тивно о лі вання дис-
біоз є с нення причин йо о вини нення та спішна
терапія основно о захворювання [7].

Мета дослідження – підвищити ефе тивність лі ван-
ня хворих на остеоартроз із с п тньою патоло ією ишечни-

шляхом оре ції дисба теріоз вітчизняним препара-
том “Біфіла т-е стра”.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ Обстежено 126 хворих на ОА в
період за острення, з них 56 – із с п тньою патоло ією и-
шечни в період ремісії чи нестій ої ремісії віці 34-79
(58,4±0,9) ро ів, при цьом переважали пацієнти віці
більше 50 ро ів – 106 (84,1%) хворих. В я ості онтрольної
р пи обстежено 15 здорових осіб репрезентативних за ві ом
і статтю до основної р пи на предмет біохімічних пара-
метрів рові. Достовірність діа ноз ОА підтверджена шля-
хом ви ористання ніфі ованих ритеріїв, розроблених
амери ансь ою ревматоло ічною асоціацією (2003), а син-
дром подразнено о ишечни – в аспе ті Римсь их ри-
теріїв ІІІ (2006). Співвідношення жін и:чолові и станови-
ло 3,8:1. Тривалість основно о захворювання оливалася
від 1 до 35 ро ів (середня тривалість с ладала (9,7±0,7)
ро ). Серед ражень ишечни хворих б в діа ностова-
ний синдром подразнено о ишечни , дисба теріози
різно о ст пеня вираженості. Лі вальний омпле с хво-
рим на ОА форм вали з ідно з ре омендаціями, розробле-
ними амери ансь ою ревматоло ічною асоціацією (2003)
із в люченням дієти № 10, ліж ово о режим , НПЗП, хонд-
ропроте торів. Пацієнтам із с п тнім раженням ишеч-
ни додат ово в лючали вітчизняний препарат “Біфіла т-
е стра” по 1 апс лі 2-3 рази на день за 30 хвилин до їди
впродовж 14 днів.

Всім пацієнтам визначали видовий с лад та поп ляц-
ійний рівень анаеробних та аеробних, рампозитивних і
рамне ативних автохтонних та алохтонних представни ів
ба теріальної та риб ової мі рофлори вміст (фе алій) з
наст пним встановленням на основі одержаних рез льтатів
ст пеня иш ово о дисба теріоз за В.М. Бондарен ом.
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Рез льтати оцінено статистично з рах ванням t- ритерію
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рез льтати вивчення вплив омпле сної терапії хво-
рих на остеоартроз із с п тньою патоло ією ишечни на
видовий с лад мі рофлори порожнини товстої иш и наве-
дені таблиці 1.

При оспіталізації 15 хворих із раженням ишечни ,
я им проведена ба теріо рама вміст порожнини товстої

иш и, встановлено, що онстантними мі роор анізмами,
я і персист ють порожнині товстої иш и, б ли автохтонні
облі атні фізіоло ічно орисні для ор анізм людини біфідо-
ба терії, ла тоба терії, автохтонні фа льтативні мовно-
пато енні иш ові палич и, ба тероїди, лостридії та енте-
роба терії (протеї), а та ож, що важливо, пато енні ентерото -
сичні ешерихії. До мі роор анізмів, що часто з стрічаються
цих хворих, віднесені мовно-пато енні ентероба терії (цит-
роба тер), дріжджоподібні риби род Candida та пепто о .

Таблиця 1. Видовий с лад мі рофлори вміст порожнини товстої иш и хворих на остеоартроз із
с п тньою патоло ією ишечни після лі вання

Основна р па
п=16

Контрольна р па (до лі вання)
п=15Мі роор а-нізми

Виділе-но
штамів

Інде с
постійності

(С%)

Інде с стріча
льності (Рі)

Виділе-
но

штамів

Інде с
постійності

(С%)

Інде с стріча
льності (Рі)

Р

Анаеробні ба терії
Біфідоба терії 16 100,0 0,16 15 100,0 0,13 >0,05
Ла тоба терії 16 100,0 0,16 15 100,0 0,13 >0,05
Ба тероїди 16 100,0 0,16 15 100,0 0,13 >0,05
Пепто о 13 81,25 0,13 6 40,0 0,05 <0,05
Клостридії - - - 9 60,0 0,08

Аеробні мі роор анізми
Киш ові палич и 16 100,0 0,16 15 100,0 0,13 >0,05

Гемолітичні ешерихії 1 6,25 0,01 13 86,6 0,12 <0,001
Цитроба тер - - - 3 20,0 0,03

Гафнії - - - 1 6,6 0,01
Протеї 13 81,25 0,13 15 100,0 0,13 <0,05

Ентеро о и 2 12,5 0,02 1 6,6 0,01 <0,05
Стафіло о и 2 12,5 0,02 1 6,6 0,01 <0,05

Гриби род Кандіда 6 37,5 0,06 3 20,0 0,03 >0,05

 
Приміт и: п – іль ість обстежених хворих; С% – інде с постійності; Рі – інде с стрічальності; Р – ст пінь достовірності різниць

по азни ів ритерієм Ст’юдента.

Відмічено залежність ст пеня дисба теріоз від ст пе-
ня лінічних проявів ражень ишечни . Хворі переважно
с аржились на пронос до 4-6 раз на доб , метеоризм, я ий
підсилюється в др ій половині дня, відч ття переповнен-
ня та розпирання в животі після їди, біль в животі, а іноді
змін проносів за репами, я і нерід о обтяж вали перебі
ОА, прово валися прийманням НПЗП (з 7-12 дня від по-
чат лі вання), обмеж ючи можливість реалізації лі -
вально о омпле с . Вже на 10-14 день лі вання з в лю-
ченням препарат “Біфіла т-е стра” хворі відмічали по-
ращення самопоч ття, але зміни випорожнень залишалися.

Після проведено о омпле сно о лі вання видовий
с лад мі рофлори, що персист є порожнині товстої иш и,
зазнав певних змін. Після лі вання настала елімінація
більшості хворих пато енних (ентеропато енних ешерихій
80,4%) та мовно-пато енних (цитроба тера, афній та
протеїв) ентероба терій, лостридій. На цьом фоні зріс (на
6%) інде с постійності в ентеро о ів. Більш інформацію
про вплив омпле сно о лі вання на мі рофлор вміст
порожнини товстої иш и має поп ляційний рівень ожно-
о асоціанта мі робіоценоз . Одержані рез льтати вивчен-
ня поп ляційно о рівня мі рофлори вміст порожнини тов-
стої иш и хворих на остеоартроз із с п тньою патоло ією
ишечни після проведено о омпле сно о лі вання на-
ведені таблиці 2. Я видно із наведених таблицці 2
даних, хворих на остеоартроз до лі вання встановлений
виражений (на 2 і 3 поряд и) дефіцит фізіоло ічно орисних
автохтонних облі атних анаеробних біфідоба терій та ла -
тоба терій. На цьом тлі зріс поп ляційний рівень пато ен-
них та мовно-пато енних ентероба терій, ба тероїдів, ло-
стридій та інших мі роор анізмів. Проведене омпле сне
лі вання приводить до зростання на 2-3 поряд и поп ля-

ційно о рівня автохтонних облі атних біфідоба терій та
ла тоба терій, зменш ється поп ляційний рівень протеїв.
Врахов ючи аналітичні по азни и мі рофлори порожнини
товстої иш и – оефіцієнт іль існо о домін вання (ККД)
мі робіоценозі та оефіцієнт знач щості, можна онстат -

вати про по ращення мі рое оло ії порожнини товстої иш-
и після проведено о лі вання. Та , значно зріс ККД ав-
тохтонних облі атних фізіоло ічно орисних біфідоба терій
(від 60,9% до 100,3%), ла тоба терій (від 75,2% до 100,3%),
ентеро о ів (від 8,2 до 14,9%). Разом з цим, значно зниже-
на роль мі робіоценозі пато енних (ентерото сичних еше-
рихій – від 85,7% до 7,2%, або від 0,12 до 0,01 оефіцієнт
знач щості) та мовно пато енних (протеїв – від 84,4% до
33,5% та від 0,11 до 0,05). Елімін ють із порожнини товстої
иш и мовно-пато енні (цитроба тер, афнії) ентероба -
терії та лостридії. Зростає при цьом ККД та оефіцієнт
знач щості ба тероїдів, пепто о а, иш ової палич и, ста-
філо о а та дріжджоподібних рибів род Candida. На цьо-
м тлі настає елімінація із порожнини товстої иш и пато-
енних (ентерото сичних ешерихій) та мовно-пато енних
(цитроба тера, афній, протеїв) ентероба терій та лост-
ридій. Виявлення ба тероїдів, иш ової палич и, пепто о-
а та дріжджоподібних рибів род Candida помірном
поп ляційномі рівні засвідч є про необхідність продовжи-
ти терміни лі вання пробіоти ами. Врахов ючи ві ов
схильність до дисба теріоз , здатність значної частини
лі ів, в лючно НПЗП посилювати ці явища, після випис и
із стаціонар хворі продовж вали приймання біфіла т-е -
стра по 1 апс лі 1-2 рази в день впродовж 14-20 днів для
за ріплення стан е біоз . Спостереження впродовж 1 ро
по азали, що пацієнтів, я і вживали біфіла т-е стра, ре-
цидиви спостері ались рідше на 64 % порівняно з пацієн-
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тами, я і не приймали препарат полі лінічно-амб ла-
торних мовах та б ли м’я шими, а ремісії довшими на
72% та по ращ валась я ість життя. Це свідчить про те, що
біфідо- та ла тоба терії, цінні метаболіти ба терій, омп-
ле с а тивованих біополімерів (целюлоза, еміцелюлоза,
пе тин, лі нін), я і входять до с лад препарат біфіла т-
е стра, володіють вираженим анта онізмом до пато енних
й мовно-пато енних мі роор анізмів, бер ть часть син-
тезі вітамінів К, РР, р пи В, незамінимих аміно ислот,
біоло ічно а тивних речовин, сприяють поліпшенню зас-
воєння солей альцію, вітамін Д, переварюванню омпо-
нентів їжі, стим люють лімфоїдний апарат ишечни , син-
тез ім но лоб лінів, інтерферон , цито інів, є живильним
середовищем для облі атної нормофлори ишечни .

ВИСНОВКИ 1. С п тні раження ишечни хворих
на ОА с проводж ються проявами дисба теріоз ІІ-ІІІ стадії
та обтяж ють лінічні прояви та перебі основно о захво-
рювання, обмеж ють можливість реалізації за ально прий-
нятих лі арсь их засобів.

2. Ви ористання омпле сном лі ванні із в лючен-
ням препарат “Біфіла т-е стра” по 1 апс лі 2-3 рази на
день за 30 хвилин до їди впродовж 14 днів хворих на
остеоартроз із с п тньою патоло ією ишечни приводить
до тенденції зростання поп ляційно о рівня фізіоло ічно
орисних автохтонних облі атних анаеробних (біфідоба -
терій та ла тоба терій), роль я их форм ванні нормобіо-
ценоз є провідною, а та ож аеробних автохтонних облі ат-
них ентеро о ів.

Доцільним слід вивчити видовий с лад та поп ляцій-
ний рівень мі рофлори вміст порожнини товстої иш и
після продовження терапії на амб латорно-полі лінічном

етапі через 1-2 місяці, ос іль и мі рое оло ія залишається
не відновленою повном обсязі.
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Основна р па
п=16

Контрольна р па (до лі вання)
п=15

Мі роор анізми

Поп ляцій-
ний рівень
(М±м)

Коефіцієнт
іль існо о
домін ван-
ня (ККД)

Коефіцієнт з
нач щості

(С)

Поп ляцій-
ний рівень
(М±м)

Коефіцієнт і
ль існо о до
мін вання
(ККД)

Коефіцієнт з
нач щості

(С)

Р

Анаеробні ба терії

Біфідоба терії 7,49±0,38 100,3 0,16 4,41±0,13 60,9 0,14 <0,001
Ла тоба терії 7,49±0,28 100,3 0,16 5,58±0,21 75,2 0,14 <0,01
Ба тероїди 9,53±0,01 127,6 0,20 9,29±0,17 90,6 0,13 >0,05
Пепто о 8,84±0,06 96,2 0,15 8,48±0,27 41,4 0,05 >0,05
Клостридії - - - 8,59±0,38 62,6 0,08

Аеробні мі роор анізми

Киш ові палич и 9,54±0,01 127,7 0,20 9,29±0,16 103,1 0,13 >0,05
Гемолітичні ешерихії 8,60 7,2 0,01 8,69±0,22 85,7 0,12 <0,01

Цитроба тер - - - 8,79±0,12 19,9 0,03
Гафнії - - - 8,40 7,7 0,01
Протеї 3,08±0,08 33,5 0,05 4,74±0,31 84,4 0,11 <0,01

Ентеро о и 8,9 14,9 0,02 9,00 8,2 0,01 >0,05
Стафіло о и 5,6 9,4 0,01 2,50 3,2 <0,01 <0,05

Гриби род Кандіда 5,58±0,06 28,0 0,04 5,36±0,33 21,6 0,03 >0,05

 

Таблиця 2. Поп ляційний рівень мі рофлори вміст порожнини товстої иш и хворих на остеоартроз
із с п тньою патоло ією ишечни після лі вання

Приміт и: п – іль ість обстежених хворих; С – оефіцієнт знач щості вид мі роор анізма мі робіоценозі біоптата; ККД –
оефіцієнт іль існо о домін вання серед представни ів мі робіоценоз біоптат ; Р – ст пінь достовірності різниць по азни ів за ри-
терієм Ст’юдента.
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ДОСЛІДЖЕННЯВПЛИВУПРЕПАРАТУ“НОРМАЗИДОЛ”УПАЦІЄНТІВ
ІЗ ТРИВОЖНО-ФОБІЧНИМИ І ТРИВОЖНО-ДЕПРЕСИВНИМИРОЗЛА-
ДАМИ –За допомо ою анамнестично о, лінічно о та патопсихоло ічно-
о методів обстежено 30 пацієнтів з основними тривожно-фобічним і
тривожно-депресивним синдромами, я і отрим вали нормазидол. Після
3 місяців спостереження виявлено, що 83,4 % дослідж ваних стан
здоров’я по ращився, в 13,3% випад ів – с ттєвих змін не б ло, і в 3,3%
– по іршився перебі захворювання.
ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ ПРЕПАРАТА “НОРМАЗИДОЛ” У ПА-

ЦИЕНТОВСТРЕВОЖНО-ФОБИЧЕСКИМИИТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВ-
НЫМИРАССТРОЙСТВАМИ –Спомощью анамнестичес о о, линичес-
о оипатопсихоло ичес о ометодовобследовано30пациентов с основ-
ными тревожно-фобичес им и тревожно-депрессивным синдромами,
оторые пол чалинормазидол. После 3месяцев наблюдения становле-
но, что в 83,4% исслед емых состояние здоровья л чшилось, в 13,3%
сл чаев – с щественных изменений не было, и в 3,3 % – х дшался ход
заболевания.
RESEARCH OF INFLUENCING OF “NORMAZIDOL” PREPARATION AT

PATIENTS WITH ANXIOUS -PHOBIC ANDTHE ANXIOUS-DEPRESSIVE
DISORDERS – 30 patients with the main anxious-phobic and anxious-
depressive syndromeswhich got normazidol were inspected by anamnesis,
clinical and pathopshychologic methods. After 3 months of supervision was
detected that in 83,4%explored patients the state of health became better, in
13,3 % cases – the substantial changes were not present, and in 3,3 % –
worsening of disease course tookplace.

Ключові слова: тривожно-фобічні, тривожно-депресивні розлади,
антидепресанти, нормазидол.
Ключевые слова: тревожно-фобичес ие, тревожно-депрессивные

расстройства, антидепрессанты,нормазидол.
Keywords: anxious-phobic, anxious-depressive disorders,

antidepressants, normazidol.
ВСТУП У нашом «вірт алізованом », нашпи овано-

м різноманітною техні ою с спільстві психі а о ремо о
індивіда зазнає все більших випроб вань. Катастрофічно
зростає іль ість хворих невротичними розладами, причо-
м більшість пацієнтів спостері ається в за альномедичній
мережі. Проведене в 1998 році дослідження первинної ме-
дичної допомо и по азало, що більше, ніж 15 % пацієнтів
діа ност вався тривожний чи депресивний розлад. Серед
соматичних важ охворих (он оло ічних, тих, що перенесли
інс льт чи інфар т міо арда) депресія різно о ст пеня важ-
ості діа ност ється від 33 % до 47 % випад ів. У 95 %
населення б ли е зистенціальні переживання, незалежно
від ві , соціально о стат с , стан здоров’я. Вчені про но-
з ють, що депресія в недале ом майб тньом б де зай-
мати др е місце по смертності після ішемічної хвороби
серця. 2/3 депресивних пацієнтів не отрим ють аде ватної
допомо и. Захворюваність депресивними розладами б де
зростати серед молодих людей, та ож серед осіб похило о
ві . Ця проблема ставатиме диф зною, між лінічною та
соціальною (Жан Філіп Б ленже, 2005).

В мовах с часно о патоморфоз хвороб відмічається
тенденція до оморбідності депресії, триво и та фобій, що
з мовлено впливом соціальних, біоло ічних, меди амен-
тозних чи інших фа торів. Триво а – це реа ція на стресові
чинни и, а депресія – розлад. Щодо фобій, то, з психоанал-
ітичної точ и зор , це захисний механізм від свідомлен-
ня тат йованих явлень, напри лад, а ресії, що направле-
на на бать ів, інцест озних фантазій, та ож різноманітних
стресо енних сит ацій житті людини. Об’є т фобії часто
символічно в аз є на реальний об’є т чи обставини, при
я их вини ли травматичні переживання.

Серед сіх ласів психотропних середни ів найбільш
ефе тивність лі ванні данно о спе тра захворювань
виявили антидепресанти. Препарати цьо о лас нормалі-

Вен ер О.П., Г овсь ий О.В.
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Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

з ють патоло ічно змінений афе т, а та ож зменш ють з -
мовлені триво ою і депресією ідеомоторні та соматове ета-
тивні прояви, дея і мають седативні та снодійні власти-
вості. Для визначення лінічної страте ії варто пам’ятати,
що існ ють антидепресанти (АД) двох по олінь.

АД І по оління (ТЦА та незворотні ін ібітори МАО) –
найбільш досліджені і впливають на різноманітні прояви
депресії, хоча їх ви ористання с проводж ється низ ою
побічних ефе тів, я і часто неможливлюють терапію.

АД ІІ по оління – препарати, що відрізняються за
хімічною б довою від ТЦА і розроблені з рах ванням
новітніх по лядів на пато енез депресії. Сюди належать се-
ле тивні ін ібітори зворотно о захоплення серотонін
(СІЗЗС: паро сетин, сертралін, фл о сетин), селе тивні
ін ібітори зворотно о захоплення норадреналін (СІЗЗН:
мапротилін, міансерин), ін ібітори зворотно о захоплення
серотонін і норадреналін (ІЗЗСН: венлафа син, мілна-
ципран), зворотні ін ібітори МАО-А (ЗІМАО-А: мо лобемід,
метраліндол, пірліндол). Для цих препаратів хара терна
менша іль ість с ладнень та побічних ефе тів, що виз-
начає їх ращ переносимість і застос вання для терапії не
лише власне депресії, а й оморбідних – тривожно-фобіч-
них і тривожно-депресивних розладів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми обстежили 30 пацієнтів
(15 чолові ів і 15 жіно ) із провідним тривожно-фобічним
чи тривожно-депресивним синдромом, ві ом від 20 до 75
ро ів, я і знаходилися на стацлі ванні відділенні по-
раничних розладів ТОККПНЛ з вересня по листопад 2006
ро і продовж ють амб латорно приймати нормазидол.
З ідно з анотаціями, препарат нормазидол (пірліндола
ідрохлорид) вибір ово ін іб є МАО тип А, що має орот-
очасний і повністю оборотний хара тер. Виявляє анти-
депресивн дію, особливістю я ої є поєднання тимолептич-
но о ефе т з ре люючим впливом на ЦНС, я е виражається
в а тив вальній дії хворих на апатичні, алер ічні деп-
ресії і в седативном ефе ті хворих з ажитованими стана-
ми. Значною мірою нормазидол має та ож ноотропн а -
тивність і поліпш є пізнавальні ф н ції. Препарат не на о-
пич ється в ор анізмі, не має синдром зви ання,
залежності і відміни. Добра переносимість та відс тність
холінер ічної дії дозволяє застосов вати йо о хворим із с -
п тніми соматичними захворюваннями і тим, ом про-
типо азані АД з холінер ічною а тивністю (при ла омі,
аденомі простати), та і я амітриптилін, іміпрамін.

Ви ористов вались та і методи дослідження: анамнес-
тичний, лінічний, патопсихоло ічний (тест Леон арда-
Шміше а, тест Люшера, РНП, ш ала самооцін и тривож-
ності Спілбер ера-Ханіна, ММРІ).

Препарат «Нормазидол» призначали за схемою: 25-50
м на доб , ожно о дня збільш ючи доз на 25-50 м ,
дося аючи протя ом 7-10 днів дози 150-300 м /доб .
Термін лі вання 3-6 місяців. Після дося нення антитри-
вожно о і антидепресивно о ефе т , для попередження ре-
цидив , доз зменш єм на 25-50 м /тиждень.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Гендерні особливості пацієнтів представлені в таблиці 1:

На момент оспіталізації обстеж вані висловлювали на-
ст пні с ар и, я і можна розподілити на 4 ате орії.

І. Депресивні (28 чол. – 93,3 %): знижений настрій, зни-
ження енер ійності, підвищена втомлюваність, занижена
самооцін а, по іршення пам’яті, ва и, пор шення сн ,
апетит .
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ІІ. Тривожні (30 чол. – 100 %): тривожні передч ття та
очі вання, напр женість, хвилювання, надмірна подраз-
ливість, іперестезія, тр днощі засинання.

ІІІ. Ве етативні (23 чол. – 76,7 %): прис орене або поси-
лене серцебиття, пітливість, підвищення АТ, тр днене ди-
хання, н дота або неприємні відч ття в епі астрії, відч т-
тя жар , холод , оніміння чи по олювання, почервоніння
ш іри обличчя, шиї, се с альні розлади.

ІV. Фобії (8 чол. – 26,7 %): страх натовп , страх напад ,
страх божевілля, страх смерті, ла строфобія, страх темно-
ти, боязнь соба , он офобія.

Кіль ість пацієнтів

Жін и Чолові иВі

Абс. % Абс. %

20-29 2 6,7 1 3,3

30-39 3 10 3 10

40-60 8 26,7 8 26,7

>60 2 10 3 10

Таблиця 1. Розподіл за ві ом і статтю

Тип а цент ації Абс. число %

Тривожний 23 76,7

Дистимічний 13 43,3

Застря аючий 11 36,7

Педантичний 8 26,7

Таблиця 2. Типи а цент ацій

Це відображає та і преморбідні риси, я тривожність,
бояз ість, пост пливість, схильність до застря ання емоцій,
неріш чість, образливість, тобто пасивно-залежн позицію
індивіда в с спільстві. При цьом та і особливості хара -
тер часто сприймались пацієнтами я нормальні і с б-
’є тивно не спричиняли тр днощів житті.

Наст пні е спериментально-діа ностичні методи и про-
водились тричі протя ом час спостереження (табл. 3).

Методи и При оспіталізації Через 1 місяць Через 3 місяці
Висо ий та підвищений рівень
невротизації –
27 чол. – 90 %
Низь ий та в зоні невизначе-
но о діа ноз – 3 чол. (10 %)

Висо ий та підвищений рівень
невротизації –23 чол. (76,7 %)
Низь ий та в зоні невизначе-
но о діа ноз – 7 чол.
(23,3 %)

Висо ий та підвищений рівень
невротизації –17 чол. (56,7 %)
Низь ий та в зоні невизначено о
діа ноз – 13 чол. (43,3 %)

РНП

Висо ий та підвищений
рівень психопатизації –
2 чол. (6,7 %)
Низь ий та в зоні невизначе-
но о діа ноз – 28 чол. (93,3 %)

Висо ий та підвищений рівень
психопатизації-2 чол, 6,7 %
Низь ий та в зоні невизначе-
но о діа ноз – 28 чол.
(93,3 %)

Висо ий та підвищений рівень
психопатизації-2 чол, 6,7 %
Низь ий та в зоні невизначено о
діа ноз – 28 чол.
(93,3 %)

Висо а особистісна  
тривожність (46 балів і вище) –
23 чол. (76,7 %)
Середній рівень –7 чол. (23,3 %)

Висо а особистісна
тривожність –
21чол. (70 %)
Середній рівень –9 чол. (30 %)

Висо а особистісна тривожність
-20 чол. (66,7 %)
Середній рівень –
10 чол. (33,3 %)

Ш ала
самооцін и
Спілбер ера-
Ханіна

Висо а реа тивна тривожність –
25 чол. (83,3 %)
Середній рівень –
5 чол. (16,7 %)

Висо а реа тивна тривожність –
19 чол. (63,3 %)
Середній рівень –
11 чол. (36,7 %)

Висо а реа тивна тривожність-
13 чол, 43,3 %
Середній рівень –
17 чол. (56,7 %)

ММРІ Домін вання 1(іпохондрії) і
2(депресії) ш али, та ож 3
(істерія) і 4(психопатія).
Інші без особливостей

Зменшення за
ш алами іпохондрії
(1) і депресії (2)

Більш виражене
зменшення за цими
самимиш алами

За омбінацією с ар виділено два провідні синдроми
– тривожно-депресивний (22 чол. –73,3 %) і тривожно-фо-
бічний (8 чол. – 26,7 %). Причом перші озна и невротич-
но о розлад спостері ались приблизно одна ові, це поява
відч ття триво и або страх . Частіше воно вини ало остро
(в 21 випад , що становить 73,3 %), рідше – повільно,

За тестом Люшера:
- при оспіталізації виділялась емоційна нестій ість,

захисні зовнішньозвин вач вальні тенденції при затр д-
неній адаптації в міжособових відносинах, надч тливість
до рити и, настороженість, образливість, потреба виз-
нанні. У 100 % випад ів б ли прояви триво и (наявність
одно о чи двох основних ольорів на 6, 7 чи 8 позиціях);

- через 1 місяць дещо зменшились прояви триво и,
відмічено др желюбність, онформність, занижена самооц-
ін а, настороженість, с ептичність, впертість;

- через 3 місяці пацієнти найчастіше обирали та і ом-
бінації ольорів, я і свідчать про пра тичність, раціо-
налізм, протидію обставинам, протестн реа цію на сере-
довище із підвищеною зб дливістю, імп льсивність,
відмічається подальше зниження триво и з ідно з позиц-
іями основних ольорів.

З ідно з лінічною артиною: с б’є тивне поле шення
(“зменшилась н дь”, “менше хвилююсь”, “серце не тисне”,
“ ращий настрій”) від приймання нормазидол вже на 7-

Таблиця 3. Е спериментально-діа ностичні методи и

11 день відч ли 12 пацієнтів (40 %), тоді я лінічно виз-
начене поліпшення (по ращився сон, апетит, збільшилась
а тивність і ом ні ативність, зменшились прояви задиш-
и, пітливості, серцебиття та інших ве етативних пор шень)
25 пацієнтів (83,3 %) спостері алось на 15-21 день від

почат лі вання.
В 4 обстеж ваних (13,3 %) старшо о ві , соматично

обтяжених на 7-10 день при прийманні 100-150 м /доб ,
спостері ались побічні ефе ти ви ляді тремор р , підви-
щеної пітливості та зростання рівня тривожності. При змен-
шенні дози ці прояви п вались, але через недостатнє до-
з вання ми не змо ли дося н ти очі вано о рез льтат . В
1 пацієнта після 12 дня лі вання стан по іршився і “нор-
мазидол” б в відмінений.

ВИСНОВКИ Дослідження препарат нормазидол про-
водилось лінічних мовах і рез льтати можна підс м -
вати та : 1. Відмічено дозозалежн а тивність препарат :
середньотерапевтична доза наших обстеж ваних стано-
вила 200 м /доб , тобто “впис валась” в очі ваний діапа-
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зон 150-300 м /доб . При меншом прийманні ефе т б в
мінімальний. 2. Вини нення побічних ефе тів малої
іль ості пацієнтів, що свідчить на йо о ористь при виборі
дов отривалої терапії. 3. Клінічно визначений рез льтат
наставав на 15-21 день. 4. Відс тність синдром зви ан-
ня, залежності і відміни. 5. Певною родзин ою стало по ра-
щення о нітивних властивостей пацієнтів похило о ві
(ноотропна дія), що дозволяє нам ре оменд вати препарат

омпле сній терапії старечих деменцій, особливо де є
зміна афе тивної сфери.

Ре омендовано продовж вати лі вання і динамічне
спостереження за пацієнтами в амб латорних мовах.
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ВПЛИВ МЕТОДІВ ЕКСТРАКОРПОРАЛЬНОЇ ГЕМОКОРЕКЦІЇ НА ДЕЯКІ ПОКАЗНИКИ ІМУННОГО
СТАТУСУ ХВОРИХ НА ДИФУЗНИЙ ТОКСИЧНИЙ ЗОБ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Мордовсь ий державний ніверситет імені Н.П. О арьова

ВПЛИВМЕТОДІВЕКСТРАКОРПОРАЛЬНОЇ ГЕМОКОРЕКЦІЇНАДЕЯКІПО-
КАЗНИКИІМУННОГОСТАТУСУХВОРИХНАДИФУЗНИЙТОКСИЧНИЙЗОБ–
У лі ванні хворих на диф зний то сичний зоб на даний час широ о
застосов ються е стра орпоральні методи. В передопераційній під о-
товці застосовано плазмаферез, епарин ріопреципітатаферез, льтра-
фіолетове опромінення омпонентів рові та їх омбінацію 135 хворих.
Отримані рез льтати свідчать про виражений дето си аційний ефе т
еферентних методів і ім номод лювальний ефе т льтрафіолетово о
опромінювання рові.

ВЛИЯНИЕМЕТОДОВ ЕКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ ГЕМОКОРРЕКЦИИНА
НЕКОТОРЫЕПОКАЗАТЕЛИИММУНОЛОГИЧЕСКОГОСОСТОЯНИЯБОЛЬНЫХ
ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ –В настоящее время в лечении
больных дифф зным то сичес им зобомширо о использ ются э стра-
орпоральные методы. В предоперационной под отов е использовали
плазмаферез, епарин риопреципитатаферез, льтрафиолетовое обл -
чение омпонентов рови и их омбинацию 135 больных. Пол ченные
рез льтаты свидетельств ют о выраженном дето си ационном эффе те
эфферентных методов и имм номод лир ющем эффе те льтрафиоле-
тово о обл чения рови.

INFLUENCEOFMETHODSOFEXTRACORPOREALHEMOCORRECTIONONSOME
INDICESOF IMMUNESTATUS IN PATIENTSWITHDIFFUSE TOXICGOITER –
Nowadays extracorporeal methods are widely applied in treatment of patients
with toxic goiter now. In preoperative preparationwere applied plasmapheresis,
heparincryoprecipitatapheresis, ultraviolet irradiation of blood components
and their combinationat 135patients. The received results testify toconsiderable
detoxicative effect of efferential methods and immunomodulative effect of
ultraviolet blood irradiation.
Ключові слова: диф зний то сичний зоб, передопераційна під о-

тов а, е стра орпоральніметоди.
Ключевые слова: дифф зный то сичес ий зоб, предоперацион-

наяпод отов а, э стра орпоральныеметоды.
Keywords: toxicgoiter,preoperativepreparation,extracorporealmethods.

ВСТУП А тоім нний енез в розвит тиреото си оз при
диф зном то сичном зобі (ДТЗ) не ви ли ає с мнівів.
З ідно з теорією Вольпа основне значення в розвит дано о
захворювання займають енетично об мовлені зміни літин-
но о ім нітет з пор шенням ф н ції T-с пресорів, проліфе-
рація заборонених лонів лімфоцитів та їх сенсибілізація з
цитото сичною дією T-лімфоцитів на літини-мішені щито-
подібної залози (ЩЗ). Особливістю ім ноло ічних процесів
при ДТЗ є стим лювальна дія а тоантитіл на тиреоцити, що
веде до їх іперф н ції і іпертрофії [1].

Надмірний зріст тиреоїдних ормонів призводить до
вини нення особливо о різновид ендото си оз в рез ль-
таті посилення атаболізм [1]. Ендо енна інто си ація,
з мовлена надмірним надходженням в ров прод тів

розпад біостр т р, сприяє пор шенню мі роцир ляції і
бло ванню ферментних систем літин, ор анів і т анин,
призводить до поліор анної недостатності, я а є оловною
причиною с ладнень і летальності при ба атьох захворю-
ваннях, зо рема при ДТЗ [2].

На даний час хір р ічне лі вання є найефе тивнішим
методом оре ції ДТЗ. Йо о відрізняють ради альність і
швид ість дося нення е тиреоз , але не вирішені а т альні
питання передопераційної під отов и, об’єм т анини ЩЖ,
що видаляється, профіла тиці с ладнень [4].

На сьо одні хара терний диференційований індивід -
альний підбір всьо о існ ючо о арсенал методів передо-
пераційної під отов и хворих на ДТЗ: традиційної ба ато-
омпонентної меди аментозної під отов и, методів еферен-
тної і вантової емо оре ції [3]. Останні дозволяють
видаляти з рові надлишо тирео ормонів, цир люючі
ім нні омпле си, при ніч вати а тоім нні процеси і сти-
м лювати ім нодефіцитні лан и ім нної системи [5].

Мета роботи – по ращення рез льтатів хір р ічно о лі -
вання хворих на ДТЗ шляхом застос вання дея их методів
еферентної і вантової терапії та їх поєднання.

Для дося нення мети необхідно:
1. Вивчити дея і по азни и літинно о і морально-

о ім нітет та їх зміни хворих на ДТЗ при меди амен-
тозній терапії і поєднанні з а тотрансф зіями льтрафіоле-
том опроміненої рові (АУФОК), плазмаферезом (ПА) та ом-
бінованим застос ванням епарин ріопреципітатафереза
з льтрафіолетовим опроміненням а тоеритролей отромбо-
завис (ГКПА УФО АЕЛТЗ).

2. Дати порівняльн оцін лінічної ефе тивності
АУФОК, ПА та омбіновано о застос вання ГКПА з УФО
АЕЛТЗ при онсервативном лі ванні і передопераційній
під отовці хворих на ДТЗ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під нашим спостереженням
переб вало 135 хворих на диф зний то сичний зоб ві ом
від 15 до 72 ро ів, що с проводж вався важ им тиреото -
си озом 32 (23,7 %), з середнім ст пенем 103 (76,3 %).
Серед них 36 (26,7 %) чолові ів і 99 (73,3%) жіно . Більшість
хворих – 117 (86,7 %) працездатно о ві . Частіша захво-
рюваність серед жіно з мовлена фізіоло ічними нейро-ен-
до ринними пор шеннями в ор анізмі, що різ о змінюють
ф н цію щитоподібної залози. Про це свідчить вели а (60,0
%) част а жіно дітородно о ві .
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Еферентно- вантові трансф зіоло ічні операції (ЕКТО)
б ли ви онані 103 (76,3 %) хворих. Гр п порівняння
с лали 32 (23,7 %) хворих, в лі ванні я их ви ористов -
вали традиційн меди аментозн терапію. По азанням до
призначення ЕКТО сл вав тиреото си оз середньо о і
важ о о ст пенів.

Під час оспіталізації всім хворим проводили повне
ліні о-інстр ментальне обстеження, а та ож омпле сне
лі вання, що здійснювали в трьох напрям ах: психопроф-
іла тична під отов а, застос вання засобів, я і нормаліз -
ють ф н цію щитоподібної залози і вн трішніх ор анів. До-
ся н вши меди аментозно о е тиреоз , хворих переводили
в хір р ічне відділення і то о ж дня проводили операцію.

У 35 хворих (26 %), я і с лали др р п , меди аментоз-
на терапія поєдн валася з АУФОК, я і проводили за допомо ою
апарат МД 73М “Ізольда”. Джерелом УФ-випромінювання
б ла лампа ДРБ-8 з довжиною хвилі 254 нм. Доза опромінен-
ня с ладала (520 ± 40) Дж/м2. Оптимальне число сеансів
АУФОК, необхідне для отримання лінічно о ефе т – 3 - 5.

У 35 хворих (26 %), я і с лали третю р п , в лі ванні
і передопераційній під отовці меди аментозна терапія до-
повнювалася дис ретним ПА. У процесі сеанс піддавало-
ся обробці 1200-1500 мл рові, при цьом 700-900 мл
плазми видаляли. Сеанси проводили через 1-2 дні, за аль-
ною іль істю 3-5 на одно о хворо о.

Метод с місно о ви ористання ГКПА з УФО АЕЛТЗ на
тлі меди аментозної терапії ви онали 33 хворих (24,4 %),
я і с лали четверт р п . В процесі одно о сеанс очищ -
вали до 900 мл плазми і опромінювали за допомо ою апа-
рат МД 73М “Ізольда” до 400 мл АЕЛТЗ. Під час першої
трансф зіоло ічної операції плазмовтрат омпенс вали
вн трішньовенними вливаннями ровозамінни ів, при
подальших – взятою під час попередньо о сеанс , очище-
ною плазмою. Останню порцію епарин ріопреципітованої
а топлазми вводили через 24 одини після останньої опе-
рації ГКПА. За альна іль ість сеансів – від трьох до п’яти.

Критеріями, я і підтвердж вали ефе тивність лі ван-
ня, що проводиться, і передопераційної під отов и, б ли
ліні о-біохімічні зміни в аналізах рові, по азни и літин-
но о та морально о ім нітет , тривалість лі вання, на-
явність і хара тер післяопераційних с ладнень.

З ематоло ічних по азни ів визначали та і: за альний
аналіз рові, лей оцитарний інде с інто си ації (ЛІІ), я ий
визначали з форм лою Кальф- аліфа. Стан літинно о і -
морально о ім нітет оцінювали шляхом визначення Т- і В-
лімфоцитів і іль ості ім но лоб лінів M, G і А. Для визна-
чення іль ості Т- і В-лімфоцитів проводили реа цію М- і Е-
розет о творення. Кіль існе визначення ім но лоб лінів –
методом радіальної ім нодиф зії на елі за Мaнчіні. Фа о-
цитарн а тивність нейтрофілів периферичної рові оціню-
вали за їх здатностю по линати інертні частин и меламіно-
формальде ідних лате сів розміром 1,5-2 м м.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Незалежно від вид передопераційної під отов и, що
проводилася, лінічно знач щих оливань онцентрації
емо лобін не відб валося.

Спостері алося прис орення ШОЕ на 60,0 і 29,7 %
першій і др ій р пах, в третій і четвертій – зниження на
24,52 % і 17,18 %, відповідно, що свідчить про зниження
в’яз ості рові при ви ористанні еферентних методів.

У р пі порівняння та р пі із застос ванням АУФОК
за альна іль ість лей оцитів зниж валася на 11,68 %
(р<0,05) і 2,54 % (р>0,05), третій та четвертій р пах
підвищ валася на 12,23 % (р<0,05) і 17,94 % (р<0,05).
Отримані дані підтвердж ють ім нодепресивний ефе т
меди аментозної терапії, застос вання ж ЕКТО сприяє ім -
номод ляції. Найбільший ефе т надає поєднання ванто-
вої і еферентної терапії.

При аналізі лей оцитарно о п л в р пі порівняння до-
стовірних змін не отримано. У др ій р пі відб валося зни-

ження іль ості еозинофілів і моноцитів на 38,5 % (р<0,05) і
26,1 % (р<0,05), збільшення се ментоядерних нейтрофілів
на 6,38 % (р<0,05). У третій р пі іль ість еозинофілів зни-
ж валася на 38,9 % (р<0,05), решта змін не достовірна. У
четвертій р пі відб валося зниження еозинофілів на 49,2
% (р<0,05), моноцитів на 32,0 % (р<0,05) і збільшення се -
ментоядерных нейтрофілів на 10,9 % (р<0,05).

Отримані дані свідчать про позитивний вплив еферен-
тних і вантових методів і особливо їх поєднання на мор-
фоло ічний с лад периферичної рові.

Незалежно від вид лі вання, що проводиться, відб -
валося підвищення ЛІІ, але р пах з еферентно- вантови-
ми методами ефе т значно ращий. Відб валося достовір-
не підвищення ЛІІ в др ій, третій і четвертій р пі на 56,03
%, 83,89 % і 108,79 % відповідно.

Застос вання онсервативної терапії без меди амен-
тозних ім номод ляторів, а та ож її поєднання з ПА, не при-
зводять до достовірних змін в лімфоцитарном п лі. У р пі
порівняння спостері алася тенденція до зниження абсолют-
ної іль ості лімфоцитів, в основном за рах но Т- літин
на 12,7%. Це відб вається, маб ть, в рез льтаті ім нодеп-
ресивної дії мер азоліл і лю о орти оїдів.

В лючення в лі вання ПА приводить до збільшення
абсолютної іль ості лімфоцитів на 14,6 %, за рах но Т- і
В- літин на 15,9 % і 31,6 %. Дані зміни, ймовірно, пов’я-
зані з лі відацією бло ади ма рофа альної системи і деп-
лазм вальним ефе том ПА.

Застос вання при оре ції даної патоло ії АУФОК і ГКПА
з УФО АЕЛТЗ призводило до підвищення лімфоцитарних
літин, за рах но Т- і В-лімфоцитів і зниження 0-лимфо-
цитов. Ви ористання АУФОК дозволило підвищити процен-
тний зміст Т- і В-лімфоцитів на 9,4 % (р<0,05) та 25,4 %
(р<0,05), а абсолютн їх іль ість на 10,3 % (р>0,05) та
25,0 % (р<0,05), при цьом відб валося зниження я про-
центно о, та і абсолютної іль ості 0-лімфоцитів.

Поєднання меди аментозної терапії і ГКПА з УФО
АЕЛТЗ надає виражен ім номод лювальн дію при ДТЗ.
У лей оцитарном п лі відб вається збільшення відсот о-
вої та абсолютної іль ості: Т-лімфоцитів на 16,5 % (р<0,05)
та 35,7 % (р<0,05); В-лімфоцитів – на 27,1 % (Р<0,05) та
46,9 % (Р<0,05), що призводило до зниження процентної і
абсолютної іль ості 0-лімфоцитів.

Отримані дані свідчать про підвищення рівня ім но -
лоб лінів хворих ДТЗ до почат лі вання. Меди а-
ментозна терапія призводить до незначно о недостовірно о
зниження Ig A, Ig М та Ig G.

В лючення в лі вання еферентних і вантових методів
та їх поєднання дозволили достовірно понизити іль ість
всіх дослідж ваних фра цій Ig.

У др ій р пі Ig A, Ig М та Ig G знизилися на 22,7 %,
28,5 % та 15,5% відповідно. У третій і четвертій р пах
зміст Ig A зменшився на 49,7 % та 54,1 %, Ig М – на 47,9 %
та 45,8 %, Ig G – на 39,4 % та 38,9 %. З отриманих даних
можна зробити висново , що еферентні методи ефе тивні-
ше зниж ють Ig, порівняно з вантовими, а їх поєднання
підсилює ефе т. Врахов ючи різний вплив ПА та ГКПА з
УФО АЕЛТЗ, можна прип стити, що ефе т від омбінова-
но о застос вання еферентно- вантової терапії б де
стій ішим і ефе тивнішим.

Ви ористання різних видів лі вання приводить до
підвищення а тивності фа оцитоз . У р пі порівняння а -
тивність фа оцитоз підвищ валася на 4,62 % (Р<0,05),
др ій, третій та четвертій р пах на 8,05% (р<0,05), 17,8
% (р<0,01) та 21,3 % (р<0,01) відповідно, що свідчить про
перева еферентно о та вантово о методів та їх поєднан-
ня, порівнянно з традиційною меди аментозною терапією.

При встановленні лінічно о діа ноз з сіх хворих
хір р ічне лі вання б ло по азане 95 (70,4 %).

Під вн трішньовенним нар озом з шт чною вентиля-
цією ле енів проведено 61 (45,2 %) операцію – с бтотальн
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резе цію щитоподібної залози за О.В. Ні олаєвим. З них 16
(26,2 %) чолові ів, 45 (73,8%) жіно .

Проведення омпле сно о лі вання дозволило дося -
н ти стабільно о е тиреоїдно о стан , зменшення розмірів
щитоподібної залози, вираженості е зофтальм і очних сим-
птомів, що дало можливість триматися від проведення
операційних втр чань 34 (25,2%) хворих і виписати їх
на амб латорне лі вання на підтрим вальних дозах ти-
реостатичних препаратів, під на лядом ендо риноло а і
хір р а.

Тривалість переб вання хворих стаціонарі в р пі
порівняння б ла (28,2 ± 1,14) дні, при застос ванні АУФОК
– (26,2 ± 0,86); ПА – (23,0 ± 1,0); ГКПА з УФО АЕЛТЗ –
(22,2 ± 1,22) дні. При меди аментозній терапії тривалість
середньо о ліж о-дня довша, порівнянно з ПА і ГКПА з УФО
АЕЛТЗ, на 19,0 % і 20,8 %, відповідно, а при в люченні
АУФОК на 12,3 % і 15,3 % відповідно.

В лючення в передопераційн під отов ПА і ГКПА з
УФО АЕЛТЗ дозволяє повністю с н ти вини нення тире-
ото сичної реа ції в післяопераційном періоді і не збільш є
іль ість ровотеч.
ВИСНОВОК Методи е стра орпоральної дето си ації

пато енетично об р нтовані і висо оефе тивні хворих на
диф зний то сичний зоб, ос іль и дозволяють швид о до-
ся н ти е тиреоїдно о стан , лі від вати с ладнення ме-
ди аментозної терапії, а та ож поліпшити я ість передопе-
раційної під отов и і зменшити іль ість післяопераційних
с ладнень. У цьом аспе ті епарин ріопреципітатаферез
з льтрафіолетовим опроміненням рові є одним з методів
найбільш ефе тивної і безпечної передопераційної під о-
тов и хворих то сичним зобом

.
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Жм ри В.В., К хар І.Д.

ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕРМАТОГЛІФІВ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ І-ГО ТИПУ, РІЗНИХ СТУПЕНІВ
ВАЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ

На ово-дослідний центр Вінниць о о національно о медично о ніверситет ім. М.І. Пиро ова

ХАРАКТЕРИСТИКАДЕРМАТОГЛІФІВУХВОРИХНАЦУКРОВИЙДІАБЕТ І-
ГО ТИПУ, РІЗНИХ СТУПЕНІВ ВАЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ – Проведено аналіз
дермато ліфічних досліджень, ви онаних за методи ою H. Cummins і
Ch. Midlo, Т.Д. Глад ової 57 чолові ів та 47 жіно ві ом 21-35ро ів,
місь их меш анців Подільсь о о ре іон У раїни, хворих на інс ліноза-
лежний ц ровий діабет, я і мають стаж хвороби 5 та більше ро ів. В
роботі встановлені ореляційні зв’яз и між важ істю захворювання та
дермато ліфічними по азни ами хворих на ц ровий діабет. Вияв-
лені певні білатеральні та статеві варіації розподілі ореляційних
зв’яз ів між даними по азни ами обстежених р п хворо о доросло о
населення.

ХАРАКТЕРИСТИКАДЕРМАТОГЛИФИТОВВБОЛЬНЫХНАСАХАРНЫЙДИ-
АБЕТ І-ГО ТИПА, РАЗНЫХ СТЕПЕНЕЙ ТЯЖЕСТИ ТЕЧЕНИЯ – Проведен
анализ дермато лифичес их исследований, проведенных по методи е
H. Cummins і Ch. Midlo, Т.Д. Глад овой 57 м жчин и 47 женщин в
возрасте 21-35 лет, ородс их жителей Подольс о о ре иона У раины,
больных на инс линозависимый сахарный диабет, оторых период
болезни 5 и больше лет. В работе становлены орреляционная связь
межд тяжестю болезни и дермато лифичес ими по азателями боль-
ных на сахарный диабет. Установлены не оторые билатеральные и
половые вариации в разделе орреляционных связей межд данными
по азателями обследованных р пп больно о взросло о населения.

CHARACTERISTICSOFDERMATOGLYPHS IN PATIENTSWITHDIABETES
MELLITUS TYPE I OF VARIOUS SEVERITY DEGREES – The analysis of
dermatoglyphical investigations performed in accordance with method of H.
Cummins and Ch.Midlo, Т.D. Hladkova in 57males and 47 females suffering

from diabetes mellitus during 5 and more years, aged from 21-35 years,
inhabitantsof townareaofPodilsk regionofUkrainewascarriedout.Correlations
between dermatoglyphic indices and severity of the diabetes mellitus are
traced.Somebilateral and sexual variations in distributionof correlative relations
between these indices in investigated groups of adult patients were revealed.

Ключові слова: пальцева і долонна дермато ліфі а, місь і меш-
анці, ц ровий діабет.
Ключевые слова:пальцеваяиладоннаядермато лифи а, ородс-

иежители, сахарныйдиабет.
Key words: digital and palmar dermatoglyphics, urban population,

diabetesmellitus.

ВСТУПДермато ліфі а пост пово займає своє ідне місце
не тіль и серед біоло ічних дисциплін, але й в медицині, що
дозволяє на при ладі чіт их морфоло ічних стр т р підійти
до питання про про ноз вання різних захворювань.

Озна и дермато ліфі и залишаються незмінними про-
тя ом всьо о життя людини. На сьо одні ба ато робіт при-
свячено вивченню пальцевих та долонних елементів дер-
мато ліфі и при різних захворюваннях, в походженні я их
віді рають роль енетичні фа тори. При спад ових полі ен-
них захворюваннях (ц ровий діабет, іпертонічна, ішем-
ічна, вираз ова хвороба, псоріаз) дермато ліфічні зміни не
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завжди яс раво визначаються та їх зв’язо з патоло ією
менш очевидний. Але при необхідності оцін и ролі ене-
тичних фа торів на основі мі роозна родині хворо о,
вивчення дермато ліфі и я мар ерної системи може мати
вели е значення. Крім то о, слід відмітити простот одер-
жання відбит ів, відносно швид їх інтерпретацію і на-
явність вели ої іль ості я існих та іль існих озна [1, 2].

Дермато ліфі а спішно ви ористов ється не тіль и
я діа ностичний тест при спад овій патоло ії, але й для
виявлення р пи ризи і про ноз вання перебі різних
лінічних форм хвороби зі с ладною етіоло ією, адаптацій-
них можливостей ор анізм до мов, що змінилися [3].

Мета роботи – пош певних енетичних мар ерів для
виявлення долі енетичних омпонентів при захворюванні
на ц ровий діабет.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ На базі стаціонар та пол-
і лінічно о відділення Вінниць о о обласно о ендо рино-
ло ічно о диспансер , афедри ендо риноло ії ВНМУ ім.
М.І. Пиро ова, терапевтично о та полі лінічно о відділень
Літинсь ої центральної районної лі арні Вінниць ої області
проведено дермато ліфічне обстеження. Дермато ліфічне
дослідження ви онане за методи ою H. Cummins і Ch. Midlo
і Глад ова [1, 4]. Відбит и пальців исті, долоні отрим ва-
ли за допомо ою типо рафсь ої фарби на листі папер 57
чолові ів та 47 жіно , що проживали в місті, хворих на інс -
лінозалежний ц ровий діабет. Нами визначалися: ребе-
невий рах но на ожном пальці правої та лівої р и, с -
марний ребеневий рах но , рах но дельт на п’яти паль-
цях ожної исті та тотальний ребеневий рах но , рах но
дельт на десяти пальцях обох р , типи пальцевих ма-

люн ів на лівій та правій исті, 22 по азни и долонної дер-
мато ліфі и истей обох р .

Статистична оброб а отриманих рез льтатів проведе-
на в па еті “STATISTICA 5.5” (НДЦ Вінниць о о національ-
но о медично о ніверситет ім. М.І. Пиро ова, ліцензій-
ний №AXXR910A374605FA) з ви ористанням непарамет-
ричних та параметричних методів оцін и різниці між
незалежними по азни ами.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ В рез льтаті проведених обстежень хворо о населення
на інс лінозалежний ц ровий діабет встановлено, що з 104-
ох хворих: 22 (21,2%) хворіє на ц ровий діабет 2 ст пеня
важ ості (14 чолові ів, 8 жіно ), 82 (78,8%) – на ц ровий
діабет 3 ст пеня важ ості (43 чолові ів, 39 жіно ).

Аналіз дермато ліфів людей, що хворіють на ц ровий
діабет, дозволяє оворити про існ вання певних білатераль-
них і статевих відмінностей в хара тері та інтенсивності
пальцьових і долонних малюн ів. Дані про розподіл паль-
цьових і долонних малюн ів хворих на ц ровий діабет
(ЦД) наведені в таблиці 1. Аналіз матеріал в аз є на існ -
вання певних білатеральних і статевих відмінностей в ха-
ра тері і інтенсивності пальцевих малюн ів. Та , чо-
ловічій виборці існ є різниця в розподілі двох типів ма-
люн ів: д і радіальних петель. У чолові ів, хворих на
ц ровий діабет 3- о ст пеня важ ості, д и з’являються
на ІІ, ІІІ, ІV пальцях обох р , тоді я в р пі ЦД 2- о ст пеня
вони з стрічаються лише на ІІ пальці. У жіно , хворих на
ц ровий діабет 2- о та 3- о ст пенів важ ості, д и з стр-
ічаються на всіх пальцях, лише зни ають з ІІ пальця лівої
р и при ЦД 2 ст пеня важ ості.

Радіальні петлі в р пі хворих на ЦД 3 ст пеня важ ості
жіно визначаються на ІІ та на IV пальцях правої р и, при
2 ст пені важ ості тіль и на ІІ пальці. В р пі чолові ів,
хворих на діабет 3 ст пеня важ ості, радіальні петлі розпо-
ділені на ІІ та ІІІ пальцях. При ЦД 2ст пеня важ ості раді-
альні петлі чолові ів на лівій р ці вза алі зни ають, пра-
ва р а ІІ, ІІІ палець.

Пальцева форм ла для льнарних петель чолові ів,
хворих на ц ровий діабет 2 ст пеня важ ості (табл. 1), має
ви ляд: III≥V>I≥IV>II (права р а), I≥V>III>II≥IV (ліва р а) і
завит ів: I≥IV>II>V>III (права р а), IV>II≥I>V>III (ліва р а).
У чолові ів, хворих на ц ровий діабет 3 ст пеня важ ості:

Таблиця 1. Розподіл пальцевих малюн ів хворих на ЦД залежно від ст пеня важ ості хвороби

Права р а
Стать

малюно

Хворі на ЦД
вза алі

Хворі на ЦД 2 ст пеня важ ості Хворі на ЦД
3 ст пеня важ ості

Ч A
Lr
Lu
W

ІІ ІІІ IV 0 0
ІІ ІІІ 0 0 0
V ІІІ І IV ІІ
IV І ІІ ІІІ V

ІІ 0 0 0 0
ІІ, ІІІ 0 0 0
ІІІ,V I, IV II
I, IV ІІ V III

ІІ III IV 0 0
ІІ, ІІІ 0 0 0
V I, III IV II
IV I ІІ III V

Ж A
Lr
Lu
W

ІІ ІІІ I IV,V
ІІ ІV 0 0 0
V ІІІ І ІІ IV
IV ІІ I ІІІ V

ІІ III I IV, V
ІІ 0 0 0 0
V III II I IV
IV ІІ, I III 0

ІІ III I, IV, V
ІІ, ІV 0 0 0
V I III II,IV
IV ІІ I III V

Ліва р аСтать малюно
Хворі на ЦД вза алі Хворі на ЦД 2 ст пеня важ ості Хворі на ЦД

3 ст пеня важ ості
Ч A

Lr
Lu
W

ІІ ІІІ I 0 0
ІІ ІІІ 0 0 0
V I ІІІ IV ІІ
IV ІІІ ІІ І V

ІІ 0 0 0 0
0 0 0 0 0
I,V ІІІ II,IV
IV ІІ,І V III

III ІІ IV 0 0
ІІ ,ІІІ 0 0 0
V I IV IIІ II
IV IІІ II I V

Ж A
Lr
Lu
W

ІІ I ІІІ IV V
ІІ 0 0 0 0
V ІІІ І IV ІІ
IV ІІ I ІІІ V

І III,IV,V 0
ІІ 0 0 0 0
ІІІ,V II I IV
IV I,ІІ III V

ІІ I III IV,V
ІІ 0 0 0 0
V III I IV II
IV ІІ I III V

V>I≥III>IV>II (права р а), V>I>IV>III>II (ліва р а) і за-
вит ів: IV>I>II>III>V (права р а), IV>III>II>I>V (ліва р а).

Пальцева форм ла для льнарних петель жіно , хво-
рих на ц ровий діабет 2 ст пеня важ ості (табл. 1), має
ви ляд: V>III >II > I> IV (права р а), III>V >II> I>IV (ліва
р а) і завит ів: IV > II≥ I >III -0 (права р а), IV>I ≥ II>III>V
(ліва р а). У жіно , хворих на ц ровий діабет 3 ст пеня
важ ості: V>I>III>II≥IV (права р а), V>III>I>IV>II (ліва р а)
і завит ів: IV>II>I>III>V (обох р ах).

При обстеженні не виявлено статистично значимої
різниці по азни ів ребенево о рах н правої та лівої исті
доросло о місь о о населення різної статті, хворих на ц -

Приміт а: ЦД – ц ровий діабет;Ч – чолові и; Ж – жін и; А – д а; Lr – радіальна петля; Lu – льнарна петля; W – завито .
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ровий діабет між 2 та 3 ст пенем важ ості хвороби, їх се-
редні величини майже одна ові. Зміни на лядно відобра-
жаються за статевим диморфізмом хворих на ЦД 3 ст пе-
ня важ ості та в за альній р пі (табл. 2). При порівнянні
величин ребенево о рах н між хворими чолові ами і
жін ами на ЦД 3 ст пеня важ ості встановлено достовірне
зменшення майже сіх по азни ів р пі хворих жіно ,
о рім ребенево о рах н на др ом пальці правої исті,

іль ості дельт на пальцях лівої р и статистично не дос-
товірні р >0,05 (табл. 2). У за альній р пі хворих на ЦД І-
о тип жіно відмічається достовірне зменшення по аз-
ни ів ребенево о рах н на 1-м , 5-м пальцях правої
та лівої истях; зменшення с марно о ребенево о рах н
на обох истях; зменшення іль ості дельт на пальцях пра-
вої исті. Решта по азни ів даній р пі не достовірні р
>0,05 (табл. 2).

Таблиця 2. Зміна по азни ів ребенево о рах н правої та лівої исті доросло о місь о о населення
різної статті, хворих на ц ровий діабет різно о ст пеня важ ості (М±σσσσσ)

по азни и стат
ь

Хворі на ЦД вза алі Хворі на ЦД 2 ст п
еня важ ості

Хворі на ЦД 3 ст
пеня важ ості

Р1

Ч 17,684±4,374 17,714±4,304 17,674±4,412 >0,05
Ж 13,149±6,335 13,000±9,087 13,179±5,776 >0,05

Гребеневий рах но на 
1-м пальці правої исті

Р <0,001 >0,05 <0,001
Ч 10,439±7,053 8,714±6,330 11,000±7,254 >0,05
Ж 9,383±6,229 11,750±4,950 8,897±6,406 >0,05

Гребеневий рах но на 
2-м пальці правої исті

Р >0,05 >0,05
Ч 11,386±5,634 10,643±2,735 11,628±6,306 >0,05
Ж 9,277±6,035 11,125±8,692 8,897±5,413 >0,05

Гребеневий рах но на  
3-м пальці правої исті

Р >0,05 >0,05 <0,05
Ч 14,158±4,981 13,214±4,475 14,465±5,147 >0,05
Ж 12,553±6,071 14,625±8,193 12,128±5,583 >0,05

Гребеневий рах но на  
4-м пальці правої исті

Р >0,05 >0,05 <0,05
Ч 12,140±4,244 10,357±4,361 12,721±4,090 >0,05
Ж 9,936±4,914 11,375±6,523 9,641±4,568 >0,05

Гребеневий рах но на  
5-м пальці правої исті

Р <0,05 >0,05 <0,01
Ч 66,421±21,556 61,286±17,108 68,093±22,744 >0,05
Ж 54,872±24,505 62,750±33,213 53,256±22,539 >0,05

С марний ребеневий  
рах но на пальцях прав
ої исті Р <0,05 >0,05 <0,01

Ч 7,018±1,923 7,429±2,027 6,884±1,892 >0,05
Ж 5,596±2,113 5,625±2,134 5,590±2,136 >0,05

Кіль ість дельт на пальц
ях правої р и

Р <0,01 >0,05 <0,05
Ч 15,860±5,492 16,143±5,614 15,767±5,516 >0,05
Ж 10,894±7,136 11,000±8,912 10,872±6,856 >0,05

Гребеневий рах но на  
1-м пальці лівої исті

Р <0,001 >0,05 <0,001
Ч 10,491±5,847 8,929±5,677 11,000±5,876 >0,05
Ж 8,617±5,874 9,875±4,970 8,359±6,068 >0,05

Гребеневий рах но на  
2-м пальці лівої исті

Р >0,05 >0,05 <0,05
Ч 11,965±6,003 11,357±4,031 12,163±6,546 >0,05
Ж 10,404±5,582 11,500±7,982 10,179±5,067 >0,05

Гребеневий рах но на  
3-м пальці лівої исті

Р >0,05 >0,05 <0,05
Ч 14,070±5,196 13,500±4,895 14,256±5,332 >0,05
Ж 12,170±6,019 13,375±7,249 11,923±5,815 >0,05

Гребеневий рах но на  
4-м пальці лівої исті

Р >0,05 >0,05 <0,05
Ч 12,421±4,428 12,286±4,250 12,465±4,532 >0,05
Ж 9,851±4,732 10,125±5,410 9,795±4,658 >0,05

Гребеневий рах но на  
5-м пальці лівої исті

Р <0,01 >0,05 <0,05 >0,05
Ч 65,088±21,027 62,214±17,756 66,023±22,097 >0,05
Ж 52,574±23,475 57,000±30,029 51,667±22,271 >0,05

С марний ребеневий 
рах но на пальцях лівої
исті Р <0,01 >0,05 <0,01

Ч 6,493±1,946 6,429±1,950 6,442±1,968 >0,05
Ж 5,957±2,493 6,500±2,777 5,846±2,455 >0,05

Кіль ість дельт на пальц
ях лівої р и

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 133,281±41,723 130,643±35,879 134,140±43,813 >0,05
Ж 105,809±48,105 111,000±68,153 104,744±44,032 >0,05

Тотальний ребеневий  
ах но на пальцях право
ї 
і лівої истях

Р <0,01 >0,05 <0,01

За альна іль ість дельт  
на обидвох р ах

Ч 13,456±3,645 13,857±3,592 13,326±3,695 >0,05

Ж 11,596±4,382 12,125±4,764 11,487±4,358 >0,05
Р >0,05 >0,05 >0,05

 Приміт а: т т і в подальшом Ч – чолові и; Ж – жін и; Р – достовірність відмінностей між чолові ами та жін ами відповідних р п;
Р1 – достовірність відмінностей між хворими на 2 ст пеня важ ості і хворими на ЦД 3 ст пеня важ ості.
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Таблиця 3. Зміна по азни ів долонної дермато ліфі и правої та лівої исті доросло о місь о о
населення різної статті, хворо о на ц ровий діабет різно о ст пеня важ ості (М±σσσσσ)

Ч 54,263±5,023 56,286±4,428 53,605±5,076 >0,05
Ж 49,426±3,699 49,625±3,926 49,385±3,704 >0,05

Відстань між міжпальцьовими 
трираді сами A і D, права  
долоня (мм) Р <0,001 <0,01 <0,001

Ч 83,000±6,339 87,923±4,958 81,512±5,986 <0,01
Ж 73,936±8,128 73,125±11,432 74,103±7,465 >0,05

Відстань між міжпальцьовими 
трираді сами C і T, права 
долоня (мм) Р <0,001 <0,01 <0,001

Ч 37,807±6,852 34,929±4,859 38,744±7,185 >0,05
Ж 36,957±5,528 36,750±8,876 37,000±4,741 >0,05

Гребеневий рах но між між-
пальцьовими трираді сами A і
B, права долоня Р >0,05 >0,05 >0,05

Ч 25,298±5,584 25,500±7,346 25,233±4,985 >0,05
Ж 24,830±5,558 25,000±3,423 24,795±5,970 >0,05

Гребеневий рах но між між-
пальцьовими трираді сами B і
C, права долоня Р >0,05 >0,05 >0,05

Ч 34,737±4,474 36,143±4,029 34,279±4,543 >0,05
Ж 33,043±5,875 30,500±6,547 33,564±5,679 >0,05

Гребеневий рах но між між-
пальцьовими трираді сами C і
D, права долоня Р >0,05 <0,05 >0,05

Ч 36,895±4,117 36,143±2,627 37,140±4,496 >0,05
Ж 38,468±4,288 37,375±2,560 38,692±4,555 >0,05

Величина та AtD-права  
долоня ( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 13,912±2,270 14,143±1,748 13,837±2,429 >0,05
Ж 14,085±2,376 13,125±1,356 14,282±2,502 >0,05

Величина та CtD-права  
долоня ( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 14,439±2,521 13,500±1,653 14,744±2,691 >0,05
Ж 14,894±2,056 14,125±1,356 15,051±2,151 >0,05

Величина та AtB-права  
долоня ( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 8,526±1,833 8,500±2,139 8,535±1,750 >0,05
Ж 9,532±2,653 10,125±3,523 9,410±2,479 >0,05

Величина та BtC-права  
долоня ( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 58,947±3,819 59,286±3,811 58,837±3,860 >0,05
Ж 57,404±5,424 57,375±5,181 57,410±5,538 >0,05

Величина та DAt-права  
долоня ( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 97,316±10,413 96,571±7,871 97,558±11,187 >0,05
Ж 95,383±11,771 92,000±13,016 96,077±11,559 >0,05

Права долоня-тотальний 
ребеневий рах но

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 54,544±4,844 55,571±5,170 54,209±4,749 >0,05
Ж 49,234±4,208 49,375±4,438 49,205±4,219 >0,05

Відстань між міжпальцьовими 
трираді сами A і D, ліва долоня
(мм) Р <0,001 <0,01 <0,001

Ч 83,054±6,083 87,231±5,357 81,791±5,763 <0,01
Ж 73,872±7,966 72,750±9,852 74,103±7,656 >0,05

Відстань між міжпальцьовими  
трираді сами C і T, ліва долоня
(мм) Р <0,001 <0,01 <0,001

Ч 38,421±5,946 38,500±6,584 38,395±5,807 >0,05
Ж 36,957±5,086 39,875±4,549 36,359±5,034 <0,05

Гребеневий рах но між міжпал
ьцьовими трираді сами A і B,  
ліва долоня Р >0,05 >0,05 >0,05

Ч 25,105±5,209 23,857±6,011 25,512±4,930 >0,05
Ж 24,277±5,629 22,250±3,370 24,692±5,935 >0,05

Гребеневий рах но між між-
пальцьовими трираді сами B і
C, ліва долоня Р >0,05 >0,05 >0,05

Ч 34,228±5,925 34,286±5,967 34,209±5,982 >0,05
Ж 32,234±6,735 29,875±5,643 32,718±6,901 >0,05

Гребеневий рах но між між-
пальцьовими трираді сами C і
D, ліва долоня Р >0,05 >0,05 >0,05

Ч 37,088±4,111 35,429±3,480 37,628±4,192 >0,05
Ж 38,213±4,606 38,250±4,590 38,205±4,669 >0,05

Величина та AtD-ліва долоня
( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 13,930±2,129 13,643±2,023 14,023±2,177 >0,05
Ж 14,128±2,473 13,875±2,588 14,179±2,480 >0,05

Величина та CtD-ліва долоня
( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 14,737±2,319 13,929±1,592 15,000±2,469 >0,05
Ж 15,064±2,191 15,625±1,847 14,949±2,259 >0,05

Величина та AtB-ліва долоня
( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 8,421±1,861 7,857±2,033 8,605±1,788 >0,05
Ж 8,915±2,073 8,750±1,488 8,949±2,188 >0,05

Величина та BtC-ліва долоня
( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 59,491±3,566 58,929±2,702 59,674±3,816 >0,05
Ж 59,043±6,646 59,375±5,125 58,974±6,972 >0,05

Величина та DAt-ліва долоня
( рад)

Р >0,05 >0,05 >0,05
Ч 97,228±12,527 96,643±12,488 97,419±12,682 >0,05
Ж 92,979±12,165 92,000±8,976 93,179±12,808 >0,05

Ліва долоня-тотальний  
ребеневий рах но

Р >0,05 >0,05 >0,05
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При дермато ліфічном обстеженні долонь встановлено
достовірне зменшення по азни ів відстані між міжпальце-
вими трираді сами С і Т (мм) на правій і лівій долонях
хворих чолові ів на ЦД 3 ст пеня важ ості, зменшення ре-
бенево о рах н між міжпальцевими трираді сами А і В
хворих жіно на ЦД 3 ст пеня важ ості, порівнюючи з р -
пою хворих на ЦД 2 ст пеня важ ості (табл. 3). При по-
рівнянні величин долонної дермато ліфі и між хворими
чолові ами і жін ами встановлено достовірне зменшення
по азни ів відстаней між міжпальцевими трираді сами A
і D (мм) і С і Т (мм) на обох долонях хворих на ц ровий
діабет жіно в ожній р пі ; зменшення ребенево о рах н-

між міжпальцевими трираді сами С і D хворих жіно
на ЦД 2 ст пеня важ ості. Інші по азни и ожної р пи не
мають статистичної достовірності – р >0,05 (табл. 3).

Та им чином, до особливостей дермато ліфі и при ц -
ровом діабеті І- о тип належать:

Збільшення з стрічальності числа завит ів, льнарних
петель; зменшення числа випад ів радіальних петель та д .

Д и: чолові ів, хворих на ц ровий діабет 3- о ст -
пеня важ ості, д и з’являються на ІІ, ІІІ, ІV пальцях обох
р , тоді я в р пі ЦД 2- о ст пеня вони з стрічаються
лише на ІІ пальці; жіно , хворих на ц ровий діабет 2- о
та 3- о ст пенів важ ості, д и з стрічаються на всіх паль-
цях, лише зни ають з ІІ пальця лівої р и при ЦД 2 ст пеня
важ ості.

Радіальні петлі: в р пі хворих на діабет жіно визна-
чаються на ІІ пальці та на IV правої р и при ЦД 3 ст пеня
важ ості; в р пі чолові ів, хворих на діабет, радіальні петлі
розподілені на ІІ та ІІІ пальцях, а при ЦД 2 ст пеня важ ості
на лівій р ці вза алі зни ають.

Зменшення величин ребенево о рах н майже в сіх
по азни ах р пі хворих жіно на ЦД 3 ст пеня важ ості,
о рім ребенево о рах н на др ом пальці правої исті
та іль ості дельт на пальцях лівої р и, порівняно з хвори-
ми чолові ами відповідної р пи.

Зменшення по азни ів відстані між міжпальцевими
трираді сами С і Т (мм) на правій і лівій долонях хворих
чолові ів на ЦД 3 ст пеня важ ості. Зменшення ребенево-
о рах н між міжпальцевими трираді сами А і В хво-

рих жіно на ЦД 3 ст пеня важ ості порівняно з р пою хво-
рих на ЦД 2 ст пеня важ ості. Зменшення по азни ів
відстаней між міжпальцевими трираді сами A і D (мм) і С
і Т (мм) на обох долонях хворих на ц ровий діабет жіно
в ожній р пі ; зменшення ребенево о рах н між
міжпальцевими трираді сами С і D хворих жіно на ЦД 2
ст пеня важ ості порівняно з хворими чолові ами відпов-
ідної р пи.

ВИСНОВКИВстановлені прямо та обернено пропорційні
слаб і та середньої сили ореляційні зв’яз и різних ст -
пенів важ ості інс лінозалежно о діабет з рядом дерма-
то ліфічних по азни ів, що опосеред овано підтвердж є
наявність спад ової с ладової прояві ст пеню інтенсив-
ності хвороби.

Виявлені статеві особливості розподіл ореляційних
зв’яз ів різних ст пенів ц рово о діабет з дермато ліфі-
чними параметрами.

Отримані рез льтати дають можливість подальшом
більш визначено підійти до питання ранньої діа ности и
виявлення р п ризи та про ноз вати розвито ц рово-
о діабет доросло о місь о о населення з рах ванням
статево о диморфізм шляхом виділення певних дермато-
типів, хара терних для осіб з різними ст пенями важ ості
хвороби.

Рез льтати наших досліджень підтвердж ють мож-
ливість ви ористання дермато ліфі и я мар ера спад о-
вості до ц рово о діабет і виявлення с динних ражень.
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ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ПЕРВИННОГО ОСТЕОАРТРОЗУ У ПАЦІЄНТІВ З МЕТАБОЛІЧНИМ Х
СИНДРОМОМ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ОСОБЛИВОСТІЛІКУВАННЯПЕРВИННОГООСТЕОАРТРОЗУУПАЦІЄНТІВЗ
МЕТАБОЛІЧНИМХСИНДРОМОМ –Метадослідження– підвищити ефе -
тивність лі вання хворих на первинний остеоартроз, з проявами
метаболічно о синдром , шляхом оре ції дисліпідемій омбінованим
препаратом, я ийміститьОме а 3 – поліненасичені ислоти, Зина сином
Оме а - 3. У від рите лінічне дослідження в лючили 26 пацієнтів з
первиннимостеоартрозом ві ом від 35 до 76 ро ів, серед я их 21 жін а і 5
чолові ів. Тривалість захворювання становила в середньом (5,2 ± 0,71)
ро . Пацієнтів розділили на дві р пи: одна р па пацієнтів отрим ва-
ла стандартн терапію, я а в лючала нестероїдні протизапальні препа-
рати (НПЗП) та хондропроте тори, а др а р па отрим вала модифі-
ован терапію, я а передбачала замін хондропроте торів Зина сином
Оме а - 3 рсом 1,5 місяця. За період лі вання відмічали позитивн
динамі , що підтвердж валось зменшенням с б’є тивно о відч ття
болю по віз альній анало овій ш алі (ВАШ) в першій р пі на 36,4 % (p<
0,05), а в др ій р пі пацієнтів на 35,5 % (p< 0,05). Зниження інде с
Ле ена більш виражено в др ій р пі – на 22,7 % (p< 0,05). Більшість
часни ів дослідження відмітили позитивний вплив Зина син Оме а -
3. Отже, отримані рез льтати свідчать,щоЗина синОме а - 3 безпечний
і ефе тивний препарат, я ий можна ре оменд вати для тривалої терапії
остеоартроз , особливо пацієнтам зметаболічнимсиндромом.

ОСОБЕННОСТИЛЕЧЕНИЯПЕРВИЧНОГООСТЕОАРТРОЗАУПАЦИЕНТОВ
СМЕТАБОЛИЧЕСКИМХСИНДРОМОМ –Цель исследования – повысить
еффе тивность лечения больных на первичный остеоартроз, с проявле-
ниями метаболичес о о синдрома, п тем орре ции дислипидемий
омбинированным препаратом, оторый содержит Оме а - 3 – полине-
насыщенные ислоты, Зина сином Оме а - 3. В от рытое линичес ое
исследования в лючили 26 пациентов с первичным остеоартрозом в
возрасте от 35 до 76 лет, среди оторых 21 женщина и 5 м жчин. Дли-
тельность заболевания составляла в среднем (5,2 ± 0,71) ода.Пациентов
разделили на две р ппы: одна р ппа пол чала стандартн ю тера-
пию, оторая в лючала нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) и хондропроте торы, а др ая р ппа пол чала модифи-
цированн ю терапию, оторая пред сматривала замен хондропро-
те торов Зина сином Оме а - 3, рсом 1,5 месяца. За период лечения
отмечали позитивн ю динами , что подтверждалось меньшением
с бъе тивно о ч вства боли по виз альной анало овой ш але (ВАШ) в
первой р ппе на 36,4% (p< 0,05), а в др ой р ппе пациентов на 35,5%
(p< 0,05). Снижения инде са Ле ена более выраженно в др ой р ппе
– на 22,7 % (p< 0,05). Большиство часни ов исследования отметили
позитивное влияние Зина син Оме а – 3. Ита , пол ченные рез льтаты
свидетельств ют, что Зина син Оме а – 3 безопасный и еффе тивный
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препарат, оторый можна ре омендовать для длительной терапии ос-
теоартроза, особенно пациентам сметаболичес им синдромом.

FEATURESOF TREATMENTOFPRIMARY OSTEOARTHRITIS IN PATIENTS
WITHMETABOLICXSYNDROME–Thepurposeof researchwas to increase the
efficacyandsafetyof combinativepreparation Zinaxinomega-3 forosteoarthritis
treatment in patients with metabolic X syndrome. 26 patients (21 women, 5
men) with osteoarthritis were enrolled into open clinical study. Disease
duration was 5,2 ± 0,71 year. All patients received NSAIDs, a part of patients
received additionally to NSAIDs Zinaxin omega-3 in dosage 2 capsules daily
during 1,5 months. There was a positive dynamics during treatment period,
which was proved by decreasing of patients’ assessment of pain at the end of
study period at the rest and at movement. Decreasing of Lequene index was
more markable in the group of patients who received additionally to NSAIDs
Zinaxin omega-3 after 1,5 month treatment. Thus, Zinaxin omega-3 is
effective and safe preparation, which could be recommended for prolonged
osteoarthritis treatment especially in patients with metabolic X syndrome.

Ключові слова: метаболічний синдром, остеоартроз, дисліпідемії,
Зина син Оме а – 3.
Ключевые слова: метаболичес ийсиндром, остеоартроз, дисли-

пидемии, Зина синОме а – 3.
Key words: metabolic syndrome , osteoarthritis, lipid metabolism,

Zinaxin omega-3.

ВСТУП Проблема метаболічно о синдром належить до
найбільш а т альних с часній медицині. Насамперед,
це з мовлено поширеністю метаболічно о синдром (до 20
%) поп ляції, том виділення йо о я о ремої нозоло ії
має вели е лінічне значення з точ и зор зворотності сим-
птомів [2]. Метаболічний синдром Х в лючає омпле с
метаболічних, моральних та емодинамічних пор шень
[4]. Йо о оловними проявами є ожиріння, інс лінорезис-
тентність, дисліпопротеїнемія та артеріальна іпертензія, а
та ож ц ровий діабет ІІ тип . Ма рос динні с ладнення
(ішемічна хвороба серця, інфар т міо арда, церебральний
інс льт) є оловною причиною смерті хворих з метаболіч-
ним синдромом [3]. Том а т альною проблемою є визна-
чення найбільш ва омих фа торів ризи означених с -
ладнень метаболічно о синдром з метою превентивно о
лі вання, с нення або зменшення їх дії. З ідно з дослід-
женнями UKPDS, ор анопроте торний ефе т анти іпертен-
зивних препаратів дозволяє на 51% зменшити іль ість
основних серцево-с динних подій, а іполіпідемічна і про-
тидіабетична терапія – на 36 і 16 % [5, 6].

На сьо однішньом етапі вивчення ролі метаболічних
фа торів в пато енезі остеоартроз в останні ро и значно зрос-
ло. Надзвичайне поширення артеріальної іпертензії, ожирі-
ння, дисліпідемій різно о хара тер і остеоартроз в поп -
ляції та наслід и, до я их призводять ці захворювання, ви-
водять їх на одне з перших місць серед терапевтичної
патоло ії та становлять с ттєв меди о-соціальн проблем .

Ряд авторів роз лядає ожиріння я фа тор ризи роз-
вит первиннно о остеоартроз . Біомеханічна теорія зво-
дить роль ожиріння в пато енезі ОА до хронічно о надмірно о
навантаження на с лоби внаслідо надлиш ової маси тіла,
я а вист пає в ролі артрозо енно о фа тора [1]. При інде сі
маси тіла 30 – 35 частота розвит ОА зростає в 4 рази
порівняно з та ою ж при нормальній масі тіла [6] , а зни-
ження маси тіла на 1 зменш є рез льт ючий тис на
хрящ на 3,9 [5]. Ці авим є фа т, що особи з ожирінням
переважно верхньої частини тіла (абдомінальний або вісце-
ральний тип ожиріння) мають підвищений ризи розвит
діабет , артеріальної іпертензії (АГ), дисліпідемії та ішем-
ічної хвороби серця (ІХС), на відмін від осіб з ожирінням,
я их основна іль ість жирової т анини розташована

нижній частині тіла (на сідницях та сте нах) [1]. Пор шен-
ня ліпідно о обмін при метаболічном синдромі (МС)
являють собою варіант атеро енної дисліпопротеїдемії (ДЛП),
що сприяє розвит ові атерос лероз незалежно від підви-
щення рівнів за ально о холестерин (ЗХС) і холестерин
фра ції ліпопротеїнів низь ої щільності (ЛПНЩ) [4]. Компо-
нентами ДЛП при МС є: підвищення рівнів три ліцеридів
(ТГ), збільшення вміст в сироватці рові ліпопротеїнів д же

низь ої щільності (ЛПНДЩ) і зниження рівнів ліпопротеїнів
висо ої щільності (ЛПВЩ). ДЛП і артеріальн іпертензію
вважають найбільш ранніми виявами МС.

Вивчення с ладних множинних взаємовпливів ожирі-
ння, дисліпідемій, АГ при метаболічном синдромі і ОА
необхідне для розроб и раціональних профіла тичних схем
ведення даних хворих.

Зина син Оме а – 3 – перший лі арсь ий засіб для
лі вання остеоартроз на нат ральній основі, я ий має
здатність не тіль и зменш вати основні симптоми захво-
рювання, але і впливати на метаболізм с лобово о хряща,
відновлюючи втрачені ф н ції с лоба. Уні альна омбі-
нація рослинних омпонентів препарат з Оме а – 3 – пол-
іненасиченими ислотами, ефе тивність я их підтвердже-
на даними до азової медицини, дозволяє ви ористов ва-
ти препарат пацієнтів з метаболічним синдромом,
одночасно ефе тивно оре ючи дисліпідемічні прояви.

Метою нашо о дослідження б ло підвищити ефе -
тивність лі вання хворих на первинний остеоартроз, з
проявами метаболічно о синдром , шляхом оре ції дисл-
іпідемій омбінованим препаратом, я ий містить Оме а 3
– поліненасичені ислоти, Зина сином Оме а – 3.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Для реалізації поставленої
мети нами б ло обстежено 26 хворих на первинний остео-
артроз, ві ом від 35 до 76 ро ів, серед я их 21 жін а і 5
чолові ів. Тривалість захворювання становила в середнь-
ом (5,2 ± 0,71) ро . Верифі ація остеоартроз проводи-
лась з ідно з діа ностичними ритеріями Амери ансь ої
оле ії ревматоло ів (Ковален о В. Н., Ботр евич О. П.,
2003). Прото ол діа ности и МС в лючав:

· Визначення артеріально о тис (АТ) за методомМ.С.
Корот ова з дотриманням ре омендацій ВООЗ (1996) і
Амери ансь ої асоціації серця.

· Антропометричні вимірювання з визначенням зро-
ст , маси тіла, обвод талії (ОТ) і обчисленням інде с маси
тіла (ІМТ) за співвідношенням маси тіла ( ) до зрост (м?).

· Біохімічне дослідження сироват и рові натще ( ров
брали натще з лі тьової вени вранці не раніше ніж через 12
один після останньо о вживання їжі).

Критеріями атеро енної дисліпопротеїнемії, з ідно з
Європейсь ими ре омендаціями (2003), є : підвищення
рівня за ально о холестерин (ЗХС) > 5 ммоль /л, ТГ > 1,7
ммоль /л, ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л і для ХС ЛПВЩ < 1,0 –
1,3 ммоль/ л з рах ванням статевих відмінностей. Відо-
мо, що до розвит атерос леротичних захворювань при-
четні всі омпоненти МС (інс лінорезистетність, ОЖ, АГ і
ДЛП). У зв’яз з ба ато омпонентністю МС б ло запропо-
новано міжнародні ритерії йо о діа ности и.

З ідно з Європейсь ими ре омендаціями (2003) па-
цієнта МС визначали в разі наявності хоча б трьох та их
омпонентів:

1. ОТ > 102 см чолові ів і ОТ > 88 см жіно ;
2. ТГ сироват и рові ≥ 1,7 ммоль /л ;
3. ХС ЛПВЩ < 1,0 ммоль /л чолові ів або ХС ЛПВЩ

< 1,3 ммоль /л жіно ;
4. АТ > 130/85 мм рт. ст.;
5. Глю оза плазми рові ≥ 6,1 ммоль/ л.
Нормальні по азни и інде с маси тіла спостері ались

4 хворих, підвищений інде с маси тіла в 22 пацієнтів,
серед я их 11 пацієнтів з ожирінням різно о ст пеня. Дос-
лідження артеріально о тис дало та і рез льтати: підви-
щений артеріальний тис виявили 42 % випад ів (11
хворих), 27 % випад ів (7 хв.) верифі вали артеріальн
іпертензію і в 31 % (8 хв) артеріальний тис б в в межах
норми. Визначення толерантності до лю ози засвідчило,
що 8 хворих підвищені рівні лю ози натще, а в 3 пацієнтів
– ц ровий діабет. Дослідження ліпідо рами по азало
підвищені рівні холестерин і три ліцеридів 9 хворих.
Перша р па (14 пацієнтів) отрим вала стандартн тера-
пію, що в лючала застос вання нестероїдних протизапаль-
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них препаратів (НПЗП) та один з хондропроте торів (те-
рафле с або проте он). Др а р па (12 пацієнтів) отрим -
вала модифі ован терапію, я а передбачала замін хонд-
ропроте торів Зина сином Оме а – 3 рсом 1,5 місяця.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ На почат дослідження вираженість болю, з ідно з да-
ними інде с WOMAC по віз альній анало овій ш алі, в
першій р пі становила (58,96 ± 4,87) мм, а в др ій р пі
– (56,47 ± 4,36) мм відповідно (рис.1). За період лі вання
пацієнти обох р п відмічали позитивн динамі , що
підтвердж вало зменшення с б’є тивно о відч ття болю

Рис. 1. Динамі а інде с WOMAC в пацієнтів
1 і 2 р пі до і після лі вання.

Таблиця 1. Динамі а основних по азни ів ліпідо рами до і після лі вання

Гр па 1 Гр па 2
По азни и 
ммоль/ л До лі вання

Після  
лі вання

Р 1
Р 2

До лі вання
Після 

лі вання
Р 1

За . холестерин,  
ммоль/л

6,18±1,32 4,27±1,23 р> 0,05 Р≤ 0,05 6,37±1,28 6,12±1,31 Р≤ 0,05

ЛПВЩ, ммоль/л 1,02±0,34 1,09±0,33 р> 0,05 Р≤ 0,05 1,05±0,39 1,03±0,37 Р≤ 0,05
ТГ, ммоль/л 1,95±0,65 1,41±0,63 р> 0,05 Р≤ 0,05 1,95±0,78 1,87±0,72 Р≤ 0,05
ЛПНЩ, ммоль/л 3,96±1,45 3,15±1,04 р> 0,05 Р≤ 0,05 3,84±1,23 3,64±1,21 Р≤ 0,05

Рис. 2. Динамі а інде с Ле ена в пацієнтів
1 і 2 р пи до і після лі вання.

по віз альній анало овій ш алі (ВАШ) в першій р пі на
36,4 % (p< 0,05), а в др ій р пі пацієнтів на 35,5 % (p<
0,05), відповідно, що достовірно не різнилось між собою і
свідчило, що динамі а лінічної симптомати и хворих,
я і отрим вали Зина син Оме а – 3, б ла пра тично ана-
ло ічною за мов стандартної терапії, що дозволяє роз ля-
дати даний препарат я альтернатив ласичним хонд-
ропроте торам.
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Приміт а: p1– достовірність відмінностей по азни ів до лі вання і після лі вання в о ремих р пах;
р2 – достовірність відмінностей по азни ів після лі вання в двох різних р пах.

Та ож виявлено позитивн динамі інде с Ле ена в
першій р пі на 17,4 % (р < 0,05) і в др ій р пі на 22,7 %
(рис. 2).

Та им чином, можна відмітити, що в пацієнтів др ої
р пи динамі а по азни ів по ш алі ВАШ та інде с Ле е-
на б ла більш вираженою порівняно з пацієнтами першої
р пи (р < 0,05).

По азни и ліпідо рами в першій р пі пацієнтів в ди-
наміці пра тично не змінювались, адже звичайні хонд-
ропроте тори не впливають на рівні основних по азни ів
ліпідо рами. В др ій р пі пацієнтів, я а отрим вала Зи-
на син Оме а – 3, відмічали позитивн динамі по аз-
ни ів ліпідо рами (табл. 1).

Більшість пацієнтів відмітило позитивн динамі
після шеститижнево о рс лі вання Зина сином Оме а
- 3. Отже, отримані рез льтати свідчать, що Зина син Оме а
– 3 безпечний і ефе тивний препарат, я ий можна ре о-
менд вати для тривалої терапії остеоартроз , особливо па-
цієнтам з метаболічним синдромом.

ВИСНОВКИ 1. Зина син Оме а – 3 ефе тивний при
лі ванні пацієнтів з ОА, с ттєво зменш є вираженість болю.

2. Шеститижневе приймання препарат сприяє знижен-
ню рівня за ально о холестерин і ЛПНЩ.

3. Ви ористання препарат Зина син Оме а – 3 є без-
печним і добре переноситься хворими, що дозволяє ре о-
менд вати Зина син Оме а – 3 для лі вання хворих на
остеоартроз в поєднанні з метаболічним Х синдромом.
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Боярч О.Р., Са аль І.Р., Ясній О.Р.

ЗАСТОСУВАННЯ КАРДОНАТУ В ЛІКУВАННІ ПРОЛАПСУ МІТРАЛЬНОГО КЛАПАНА У ДІТЕЙ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ЗАСТОСУВАННЯКАРДОНАТУВЛІКУВАННІ ПРОЛАПСУМІТРАЛЬНОГО
КЛАПАНА У ДІТЕЙ – В статті по азано позитивний вплив метаболічно о
препарат ардонат на лінічний перебі пролапс мітрально о ла-
пана та еле тро ардіо рафічні озна и, в перш чер , обмінні зміни в
міо арді.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕКАРДОНАТАВЛЕЧЕНИИПРОЛАПСАМИТРАЛЬНОГО
КЛАПАНА УДЕТЕЙ –В статье по азано положительное влияние метабо-
личес о о препарата ардоната на линичес ое течение пролапса
митрально о лапана и эле тро ардио рафичес ие призна и, в пер-
в ю очередь, обменные изменения в мио арде.
USE OF CARDONAT IN TREATMENT OF CHILDREN WITH MITRAL

VALVE PROLAPSE – The article presents the positive effect of metabolic
drug cardonat on clinical duration of mitral valve prolapse and
electrocardiographic signs ofmetabolic changes inmyocardium.

Ключові слова:пролапс, мітральний лапан, ардонат.
Ключевые слова: пролапс, митральный лапан, ардонат.
Key words: prolapse,mitral valve, cardonat.

ВСТУП Останніми ро ами ва педіатрів та лі арів
за альної пра ти и привертає проблема пролапс мітраль-
но о лапана, я ий досить часто діа ност ється дітей [1].
Дане питання стало а т альним особливо після широ о о
впровадження ехо ардіо ардіос опії. Лі арі не завжди аде -
ватно підходять до лі вання та спостереження даної р пи
хворих. Т т має місце я переоцін а стан хворо о, та і
йо о недооцін а, врахов ючи тяж ість с ладнень пролап-
с мітрально о лапана, та их я аритмії, мітральна ре р-
ітація, інфе ційний ендо ардит тощо [2].

Питання лі вання пролапс мітрально о лапана до-
сить дис сійне. Основна р па препаратів, я ре омен-
д ють для ви ористання, це метаболічні препарати [3], се-
ред я их на перший план вист пає арнітин хлорид. На
раїнсь ом фармацевтичном рин пра тично єдиним

препаратом, що містить арнітин, є ардонат. На опиче-
ний позитивний досвід ви ористання ардонат в лі -
вання ардіоревматоло іних хворих: при вторинних ард-
іоміопатіях, пор шеннях серцево о ритм та провідності,
ве етативних дисф н ціях [4]. Кардонат – омпле сний
препарат, основною с ладовою я о о є арнітин хлорид,
лізин ідрохлорид та оензими вітамінів В1 та В6 та В12.

МЕТОЮ нашо о дослідження б ло виявлення особли-
востей перебі пролапс мітрально о лапана дітей та
вивчення вплив ардонат на лінічний перебі захворю-
вання, по азни и інстр ментальних методів дослідження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням переб -
вало 42 дітей ві ом від 4 до 17 ро ів, я і знаходилися на
стаціонарном лі ванні в соматичних відділеннях
ТДМКЛ. Хлопчи ів б ло 27 (64,3 %), дівчато – 15 (35,7
%). Всім дітям, рім за ально лінічних методів обстежен-
ня, проводилися ЕКГ, ардіоінтервало рафія, ехо ардіо ра-
фія в М- та В- режимах; за по азами – доплерехо ардіо ра-
фія, холтерівсь е монітор вання ЕКГ та артеріально о тис-
. Для оцін и ефе тивності лі вання всі хворі б ли

поділені на 2 р пи. Перш р п с лали 22 дітей, я і в
омпле сній терапії приймали ардонат ві ових дозах
протя ом 2 тижнів. Др р п с лали 20 дітей, я им я
метаботропн терапію призначали рибо син. Компле с лі -
вання двох р пах в лючав засоби терапії основно о зах-
ворювання (антациди, жовчо інні засоби), за необхідності
заспо ійливі середни и, вітаміни, фізіотерапевтичний рс.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ У всіх хворих, за даними льтразв ово о дослідження
серця, б ло виявлено пролапс мітрально о лапана: І ст -
пеня – 40 (95,2 %) дітей, ІІ ст пеня – 2 (4,8 %) пацієнтів.

Серед с п тніх захворювань переважала патоло ія ор анів
травлення та опорно-р хово о апарат . Найчастіше спосте-
рі алася дис інезія жовчовивідних шляхів за іпотонічним
типом ( 64,3 %), дещо рідше – хронічний астрод оденіт (
40,5 %), хронічний холецистохолан іт ( 28,6 %). Гастро-

езофа альний чи д одено астральний рефлю с мав місце
11,9 % хворих. С оліоз відмічався 40,5 % дітей, пор -
шення постави – 30,9 % хворих, деформація р дної літ и
– 11,9 % пацієнтів, плос остопість чи лишоно ість –
16,7 %. Серед іншої с п тньої патоло ії слід відмітити ве е-
тативн дисф н цію, частіше за іпотонічним типом ( 28,6
% дітей), рідше – за змішаним типом (16,7 %) і в однієї
дитини – за іпертонічним типом. Вторинна ардіоміопа-
тія відмічалася 19,0 % хворих, нефроптоз – 23,8 %
пацієнтів. Синдром вродженої дисплазії спол чної т ани-
ни, підтверджений енети ом, в симптомо омпле с я о о
входить пролапс мітрально о лапана, мав місце 11,9 %
дітей. Затрим а фізично о розвит спостері алася 16,7
% хворих. Серед інших захворювань виявлено ви рив-
лення носової переділ и, или, еман іоми, ен рез, міопія,
варі оцеле, вроджені аномалії сечової системи, іпотоніч-
ний синдром. Більшість в азаної с п тньої патоло ії пов’я-
зана з диспластичним розвит ом хворих з пролапсом
мітрально о лапана.

Направлення хворих в стаціонар більшості випад ів
б ло пов’язано із патоло ією ор анів травлення, том і с ар-
и хворих частіше (85,7 %) б ли пов’язані із с п тньою
патоло ією. На біль в ділянці серця, переважно олючо о
хара тер , с аржилися 26,2 % дітей, оловний біль відміча-
ла та а ж іль ість хворих. Рідше дітей спостері алося о-
лово р жіння (7,1 %), запаморочення (4,7 %), біль в с ло-
бах (7,1 %), в одино их випад ах – син опальні стани,
напади серцебиття. Серед інших с ар домін вала
схильність до за репів ( 21,4 %), що та ож може б ти по-
в’язано із синдромом дисплазії спол чної т анини. У чет-
вертої частини дітей відмічався пролапс мітрально о ла-
пана близь их родичів. При об’є тивном обстеженні,
рім в азаних вище відхилень опорно-р хово о апарат ,
іпермобільність с лобів виявлено 21,4 % дітей, прояви
за альної м’язової іпотонії – 9,5 % хворих. При а с ль-
тації серця в 92,8 % висл хов вався систолічний ш м на
верхівці та, чи в V точці. Хара терне систолічне лацання,
переважно в V точці відмічалося 28,6 % дітей. Аритмії,
ослаблені тони серця мали місце по 7,1 % хворих. У 3 (7,1
%) пацієнтів з пролапсом мітрально о лапана ш м в
ділянці серця не висл хов вався.

Еле тро ардіо рафічні зміни, в перш чер , б ли по-
в’язані із зміною ритм : син сова аритмія спостері алася
21,4 % дітей, син сова бради ардія – 26,2 % пацієнтів,
син сова тахі ардія – 7,1 % хворих. Синдром передчас-
но о зб дження шл ноч ів мав місце 11,9 % дітей. Серед
пор шень провідності найчастіше відмічалася бло ада пра-
вої ніж и п ч а Гіса ( 35,7 %) та вн трішньошл ноч ові
бло ади ( 26,2 %). Найчастіше спостері алися обмінні
зміни в міо арді різно о ст пеня вираженості ( 80,9 %), що
свідчить про пор шення метаболічних процесів в міо арді.
Озна и перевантаження відділів серця мали місце 11,9
% хворих. За даними ардіоінтервало рафії, нормальна
ве етативна реа тивність відмічалася 38,2 % дітей, іпер-
симпати отонія – 47,1 % хворих та асимпати отонія –
14,7 % пацієнтів.

За даними ехо ардіо рафії, мі соматоз ст ло мітраль-
но о лапана спостері ався 4,8 % дітей, озна и ре р і-
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тації – 7,1 % хворих, іпо інез міжшл ноч ової пере ород-
и – 14,3 %, парадо сальний р х міжшл ноч ової пере-
діл и – 16,7 %, розширення ліво о передсердя – 14,3 %
пацієнтів. У двох пацієнтів б ло виявлено додат ов хорд
ліво о шл ноч а.

Ефе тивність ардонат оцінювали за лінічними да-
ними та рез льтатами еле тро ардіо рафічно о обстеження.
Позитивна лінічна динамі а відмічалася пра тично всіх
дітей обидвох р п. При випис ванні лише двох дітей пер-
шої р пи (9,1 %) та трьох дітей др ої р пи (15,0 %)
трим вався біль в ділянці серця. Запаморочення, син о-
пальні стани, напади серцебиття при випис ванні дітей не
т рб вали. Позитивна динамі а відмічалася на ЕКГ, в пер-
ш чер , з бо обмінних процесів в міо арді. З 18 дітей
першої р пи (81,2 %), в я их б ли метаболічні пор шення
при оспіталізації всіх спостері алося по ращення обмінних
процесів: виражені обмінні зміни при онтрольних ЕКГ ста-
вали помірними, при наявності помірних дисметаболічних
змін при оспіталізації – нормалізація еле тро ардіо рафіч-
них по азни ів. Крім то о, відмічені інші позитивні зміни:
зменшення по азни ів перевантаження шл ноч ів серця,
по ращення провідності. З 16 дітей др ої р пи (80,0 %) з
пор шенням обмінних процесів в міо арді позитивні зміни

мали місце 11 (68,8 %) хворих (Р < 0,05 порівняно з дітьми
першої р пи). Ми не спостері али побічних ефе тів від при-
значеної терапії пацієнтів обидвох р п.

ВИСНОВКИ 1. Озна и диспластично о розвит ра-
зом з систолічним ш мом на верхівці, V точці та систоліч-
ним лацанням дають змо запідозрити пролапс мітраль-
но о лапана.

2. Ви ористання ардонат в омпле сном лі ванні
дітей з пролапсом мітрально о лапана позитивно впливає
на лінічн артин та еле тро ардіо рафічні зміни.
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Швед М.І. Фаліон О.В.
ШЛЯХИ ПІДВИЩЕННЯ ДІУРЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ З РЕФРАКТЕРНОЮ СЕРЦЕВОЮ

НЕДОСТАТНІСТЮ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ШЛЯХИ ПІДВИЩЕННЯ ДІУРЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ З РЕФ-
РАКТЕРНОЮСЕРЦЕВОЮНЕДОСТАТНІСТЮ –Устатті представленоре-
з льтати дослідження змін емодинамі и та с оротливої здатності міо-
арда хворих з рефра терною серцевою недостатністю ІІ Б-ІІІ ст., ІІІ-
ІV ф. л. під впливом омбінованої ді рети отерапії. Встановлено, що
серед основних причин ді рети орезистентності є ритичне зниження
та пор шення емоцир ляції в ор анах та системах ор анізм , вто-
ринна а тивація РААС, іпоальб мінемія, зниження перф зійно о тис-
в л боч ах ниро . Компле сне застос вання ді рети ів ново о по о-

ління (торасемід, еплеренон), бло аторів рецепторів ан іотензин ІІ
( андесартан) та метаболічних засобів (альб мін, л тар ін, плазма)
приводить не лише до по ращення с оротливої здатності міо арда,
ф н цій печін и, емодинамі и, але й до зменшення числа повторних
оспіталізацій, по ращення я ості життя.
ПУТИПОВЫШЕНИЯЭФФЕКТИВНОСТИДУРЕТИКОТЕРАПИИУБОЛЬ-

НЫХСРЕФРАКТЕРНОЙСЕРДЕЧНОЙНЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ–Встатьепре-
доставлены рез льтаты исследований изменения емодинами и и со-
ратительной способности мио арда больных с рефра терной сер-
дечной недостаточностью II Б-III ст., III-IV ф. л. под влиянием
омбинированной ди рети отерапии. Установили основные причины
ди рети орезистентности та их больных. Компле сное применение
ди рети ов ново о по оления (торасемид, еплеренон), бло аторов ре-
цепторов ан иотензина II ( андесартан) и л чшающих метаболизм
средств (альб мин, плазма) приводит не толь о л чшению со рати-
тельной способности мио арда, ф н ций печени, емодинами и, но и
при длительном применении меньшению числа повторных оспи-
тализаций, л чшению ачества жизни.

WAYSOFINCREASINGTHEDIURETICTHERAPYINPATIENTSWITHREFRACTERY
HEART FAILURE – The article adduces the results of research of changes of
hemodynamics andcontractive ability ofmyocardium in patients with refractery
heart failure II B-III st., III-IV NYHA under influence of complex diuretic therapy.
Among themain reasonsofdiuretic-resistancearecritical loweringandviolations
of hemocirculation in organs and systemsof theorganism, secondary activation
ofRAAS,hypoalbuminaemia,decreasingofperfusionpressureinkidneyglomerules.
Complex treatmentof thepatientwith thediureticsofnewgeneration (torasemide
and eplerenon), angiotensine II receptor blockers (kandesartan) andmetabolic
remedies (albumin, glutargin, plasma) improves the contractive ability of
myocardium, functions of liver, hemodynamics, decreases the number of
hospitalization, improves the quality of life.
Ключові слова: рефра терна серцева недостатність, систолічна

дисф н ція, андесартан, торасемід, еплеренон.

Ключевые слова: рефра тернаясердечнаянедостаточность, сис-
толичес аядисф н ция, андесартан, торасемид,еплеренон.
Key words: refractery heart failure, systolic dysfunction, kandesartan,

torasemide,eplerenon.

ВСТУП Серцева недостатність – при інцевий рез ль-
тат більшості серцево-с динних захворювань, і в розвин -
тих раїнах є одним з найпоширеніших патоло ічних станів,
частота я о о в за альній поп ляції становить 0,4 – 2,0 %,
а серед літніх людей 10 % ( 4,5 ). Швид ий ріст числа
хворих з серцевою недостатністю пов’яз ють із підвищен-
ням виживання хворих після інфар т міо арда, спіш-
ним лі ванням СН, старінням населення. Смертність хво-
рих залежить від лас NYHA і с ладає, з ідно з даними
Фремін емсь о о дослідження, біля 10 % в рі , а 4-5- річне
виживання становить лише 25-50 % [10, 11], тобто, СН є
однією з найпоширеніших причин смертності.

Збільшення числа хворих з СН веде до рост і без то о
висо ої частоти оспіталізацій, я а оливається, за різними
даними, від 31 до 61% в період від 3 до 6 місяців після
випис и хворо о із стаціонар [6]. Найчастішою причиною,
що призводить до повторних оспіталізацій, є де омпенса-
ція СН (до 50% всіх випад ів оспіталізації). Де омпенса-
ція найчастіше ви ли ана про рес ванням захворюван-
ня, а та ож пор шенням омплаєнса в дієті (сіль та рідина)
та режимі приймання лі ів [11, 13].

Госпіталізація внаслідо де омпенсації СН, рім висо-
ої частоти, хара териз ється д же висо ою смертністю, я а
дося ає протя ом 60 днів 30 %, а лі вання призводить до
значних фінансових затрат. Причом до 75 % всіх затрат
йде саме на стаціонарне лі вання, тоді я вартість препа-
ратів с ладає лише 10 % вартості лі вання (B.O’Connel,
2000; McAlisten, 2001). Та им чином, повторні оспіталі-
зації мож ть б ти мар ером не тіль и по ано о про ноз ,
але і неаде ватно о лі вання СН.

Том метою нашо о дослідження б ло підвищити
лінічн ефе тивність лі вання хворих із рефра терною
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СН шляхом аде ватно о вплив на основні пато енетичні
фа тори розвит ді ретичної резистентності.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням протя ом
6 місяців переб вало 40 хворих з ХСН II Б- III ст. ві ом
(56,65±4,27) ро , я і лі вались ардіоло ічном
відділенні Тернопільсь ої обласної лінічної лі арні.

З метою верифі ації діа ноз СН ви ористов вали ос-
новні, ліміт ючи фа тори фізичної працездатності – лінічні
симптоми: задиш , серцебиття, втомлюваність, я і наявні
при повся денном фізичном навантаженні та зазвичай
відс тні в спо ої. Крім то о, для встановлення діа ноз ви-
ористов вали ре омендації У раїнсь ої асоціації ардіоло ів
з діа ности и, лі вання та профіла ти и СН (Київ, 2006).
При цьом , рім стадії СН, врахов вали і ф н ціональний
лас відповідно до ласифі ації Нью-Йор сь ої Асоціації ар-
діоло ів. Для об?є тивізації оцін и ф н ціонально о стан
хворо о ви ористов вали тест шестихвилинної ходьби.

Лабораторне дослідження в лючало визначення основ-
них по азни ів емо рами: іль ість еритроцитів, лей о-
цитів, ольоровий по азни , вміст емо лобін , лей оци-
тарної форм ли, біохімічно о аналіз рові з визначенням
рівня за ально о біл а і йо о фра цій, холестерин і за аль-
них ліпідів, еле тролітів (Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl-), трансамі-
наз АсАТ, АлАТ, білір бін , а та ож онцентрації в плазмі
сечовини та реатинін .

Доплер-ехо ардіо рафічне дослідження проводилось за
допомо ою льтразв ово о с анера Aloca SSD 2000 з сер-
цевим датчи ом 2,5 МГц. Вимірювання здійснювали
з ідно з ре омендаціями Амери ансь о о ехо ардіо рафіч-
но о товариства (ASE). У В- онтрольованом М-режимі з
парастернально о підход по дов ій осі ліво о шл ноч а
визначали пердньо-задній розмір ліво о передсердя, тов-
щин міжшл ноч ової пере ород и та задньої стін и ліво о
шл ноч а в діастол . Кінцево-діастолічний розмір ліво о
шл ноч і фра цію ви ид ліво о шл ноч а оцінювали за
методом L. Teichalaz (1976).

Контрольн р п с лали 15 здорових людей донорів,
зіставлених з дослідною р пою за ві ом та статтю.

Отримані цифрові рез льтати дослідження підля али
математично-статистичній обробці на ПК за допомо ою
про рам Exel та Statistica V.G.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Аналіз ючи за альн лінічн артин хворих, необ-
хідно зазначити, що 85% обстежених мали артеріальн
іпертензію, ліні о-інстр ментальні прояви про рес ван-
ня ІХС та СН III-IV ф н ціонально о лас , аритмії та бло а-
ди серця (фібриляція передсердь, бло ада ЛНПГ, е страси-
столія). Одночасно них відмічено зниження рівня за аль-
но о біл а, рівень я о о становив (60,06±0,06) /л і
оливається в межах 52,7 /л до 73,4/4, а та ож 75% хво-
рих спостері алась іпербілір бінемія (середній рівень
(27,23±0,65)) ммоль/л, рівень непрямо о становив
(10,83±0,75) ммоль/л. Вищенаведені рез льтати мож ть

б ти однією з пато енетичних лано в механізмі розвит
резистентності до ді ретичної терапії. Та , я відомо, іпоп-
ротеїнемія, я а вини ає при пор шенні вн трішньопечін-
ово о ровото внаслідо правошл ноч ової серцевої не-
достатності, приводить до зниження олоїдно-осмотично о
тис плазми і зменшення ОЦК, що є одним з незалежних
фа торів резистентності до ді ретичної терапії [1, 2].

До азом епатоцелюлярної недостатності є і іпербілір -
бінемія з підвищенням рівня не он’ю овано о білір бін .

За альний рівень холестерин становив (4,37±0,18)
ммоль/л з фра ціями ЛПВГ (1,05±0,05) ммоль/л, ЛПНГ
(43,78±1,91) ммоль/л, три ліцеридів (0,94±0,04) ммоль/л.
Рівень аспара інової та аланінової трансаміназ і реатині-
н рові не перевищ вав норм .

Крім то о, вихідном стані всіх обстеж ваних спос-
тері ались виражені набря и нижніх інціво . У 17,5 %
хворих – ідротора с, 12,5 % – асцит, тахі ардія
(94,31±1,19) д/хв. На момент о ляд пацієнтів відміче-
но с ттєве підвищення рівня систолічно о артеріально о
тис до (155,12±1,71) та діастолічно о тис до (97,12±1,25)
мм рт.ст. на тлі помітної тахі ардії до 116 д/хв.

Одночасно цих хворих виявлено істотне збільшення
розмірів ліво о передсердя (4,42±0,09) см, інцеводіастол-
ічно о розмір ліво о шл ноч а (6,25±0,15) см, що с про-
водж валось помірним зменшенням товщини задньої
стін и ліво о шл ноч а (0,89±031) мм та товщини міжшл -
ноч ової пер ород и (1,06±0,02) мм. Та і зміни еометрії
ліво о шл ноч а с проводж вались зменшенням фра ції
ви ид до (38,77±1,58) %.

Описані пор шення ардіо емодинамі и с проводж -
вались змінами рівня л боч ової фільтрації, я ий об-
стежених пацієнтів оливався в межах від 34,8 до 125,0
мл/хв, і становив середньом (65,14±4,33) мл/хв при
анальцевій реабсорбції (96,6±0,8)%. Отримані рез льта-
ти підтвердж ють д м про те, що зниження нир ово о
перф зійно о тис внаслідо зменшення ОЦК ви ли ає
реа тивацію РААС я фізіоло ічн « онтрвідповідь» [1, 2],
що в інцевом рез льтаті сприяє підтриманню достатньо
висо о о артеріально о тис для даної ате орії хворих.
Феномен перманентної стим ляції РААС під впливом
підрим вальної ді ретичної терапії, з одно о бо , і відо-
мий фа т прямої залежності між вираженою а тивністю
РААС і ризи ом смерті пацієнтів з ХСН – з іншо о, пор ш -
ють питання несприятливості за альновживаних ді рети ів
на про ноз захворювання [4, 15].

В мір зниження с оротливої здатності міо арда і в лю-
чення омпенсаторних механізмів збільш ється передна-
вантаження, інцеводіастолічний об?єм та тис , що за за-
оном Фран а-Старлін а тимчасово може посилювати с о-
ротлив здатність міо арда та підвищ вати дарний об’єм
[3, 5, 6]. Але ці ж омпенсаторні механізми з часом пере-
ростають в пато енетичні лан и про рес вання СН за ра-
х но пост пово о наростання дилатації серця, різ о о

По азни и Контрольна р па(n=15) Дослідна р па(n=40) Р

ЧСС, д/хв. 75,31±0,64 94,31±1,19 <0,05

САТ, мм рт.ст. 128,46±1,24 155,12±1,79 <0,05

ДАТ, мм рт.ст. 73,35±0,76 97,12±1,25 <0,05

КДРЛШ, см 5,43±0,62 6,25±0,15 <0,05

ФВ, % 68,56±1,23 38,77±1,57 <0,05

УО,мл 78,57±1,25 35,06±1,04 <0,05

ХОК, л/хв 8,21±0,58 3,31±0,08 <0,05

ТЗСЛШ,см 0,97±0,31 0,89±0,02 <0,05

ТМШП, см 0,89±0,41 1,06±0,02 <0,05

Таблиця 1. По азни и ардіо емодинамі и обстежених пацієнтів вихідном стані (М±m)
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збільшення інцеводіастолічно о розмір ліво о шл ноч-
а, патоло ічно о ремоделювання серця, що разом із пор -
шенням прод ції передсердно о натрій ретично о ормо-
н , проста ландин Е

2
, о сид азот , простаци лін , бра-

ди інін , по либлює серцев недостатність і дистрофічні
та метаболічні зміни всіх ор анах та системах хворо о.
Стр т рно-морфоло ічні зміни та ф н ціональна недо-
статність цих ор анів (печін и, ниро , ле ень) мож ть ста-
ти додат овими фа торами розвит резистентності до
ді ретичної терапії.

Том , визначивши основні причини резистентності до
ді рети отетапії ожно о он ретно о хворо о, нами зап-
ропоновано наст пні модифі овані методи лі вання. По-
перше, всіх пацієнтів петлевий ді рети ф росемід замі-
нено торасемідом (“Тріфас”) в дозі (10±5) м /доб , ос іль-
и відомо, що торасемід, рім тривалої ді ретичної дії,
спричиняє сповільнення міо ардіально о фіброзо творен-
ня, зниж ючи синтез ола ен , по ращ є с оротлив
здатність ліво о шл ноч а, сповільнює про рес вання ре-
моделювання серцево о м’яза, по ращ є насосн ф н цію
серця та не приводить до посилення е с реції К+ в нир ах,

за рах но чо о зниж ється ризи розвит аритмій серця
[7, 8, 9]. Крім то о, з метою бло ади рецепторів альдостеро-
н всім хворим призначали спіронола тон (еплеренон
“Інспра”) в почат овій дозі 50-100 м /доб .

Для оре ції іпопротеїнемії застосов вали вн трішньо-
венні вливання альб мін або плазми 1-2 рази в тиж-
день, а з метою по ращення ф н ціонально о стан печін-
и – 4 % розчин л тар ін по 20-40 мл вн трішньовен-
но, щоденно, протя ом 10 днів.

У всіх пацієнтів з вираженою дилатацією ліво о шл -
ноч а та патало ічним ремоделюванням серця проводили
замін ін ібітора АПФ анта оністом рецепторів ан іотензи-
н ІІ андесартаном (“Кандесар-Ranbaxy”) за альноприй-
нятих дозах ((16±4) м /доб ).

Застос вання інших р п меди аментів (β-адренобло-
атори, анти оа лянти, антиа ре анти, статини) залежало
від етіоло ічно о діа ноз та індивід альних особливостей
перебі СН, я і призначали з ідно з за альноприйнятими
стандартами лі вання СН [10, 11, 14].

Основні рез льтати вищеописаної методи и лі вання
наведено в таблиці 2.

Таблиця 2. Динамі а основних метаболічних та ардіо емодинамічних параметрів обстежених хворих
з резистентною серцевою недостатністю під впливом омбінованої меди аментозної терапії (М±m)

По азни и До лі вання (n=40) Після лі вання (n=40) Р

За альний біло , /л 60,05±0,82 69,96±0,43 <0,05

За .білір бін, ммоль/л 27,23±0,65 18,35±0,54 <0,05

Прямий білір бін, ммоль/л 17,78±0,47 8,30±0,39 <0,05

Непрям. білір бін, ммоль/л 10,83±0,75 10,31±0,53 >0,05

ЧСС, д/хв 94,31±1,19 83,07±0,52 <0,05

САТ, мм рт.ст. 155,12±1,79 128,12±2,64 <0,05

ДАТ,мм рт.ст. 97,12±1,25 84,25±2,67 <0,05

КДРлш,см 6,25±0,15 6,05±0,13 >0,05

УО,мл 35,06±1,04 38,02±0,66 <0,05

ХОК, л/хв 3,34±0,08 3,71±0,05 >0,05

ФВ% 38,77±1,57 44,95±1,59 <0,05

КФ, мл/хв 65,14±4,33 86,31±4,06 <0,05

Глю оза, ммоль/л 4,7±0,4 4,6±0,5 >0,05

Я видно з наведених в таблиці даних, під впливом
запропонованої омпле сної терапії обстежених хворих з
СН с ттєво по ращ валась с оротлива здатність ліво о шл -
ноч а, про що свідчить достовірне зростання дарно о об-
’єм на 8 % та фра ції ви ид на 5,18 % (р<0,05). Про
позитивні емодинамічні зр шення під впливом запропо-
нованої омпле сної терапії свідчить та ож зниження п ль-
сово о тис (середньо о систолічно о тис до (128,12±2,64)
мм рт.ст., а діастолічно о до (84,25±2,64) мм рт.ст.) та змен-
шення частоти серцевих с орочень до 83,07±0,53 (р<0,05).
Отриманий виражений емодинамічний ефе т запропоно-
ваної омпле сної терапії приводив до с ттєво о лінічно о
по ращення стан хворих, що проявилось лі відацією на-
бря ів 87,5% хворих, 12,5% залишилась лише пас-
тозність стоп. Відмітимо та ож, що незважаючи на хорош
або аде ватн відповідь на ді рети и (добовий ді рез зро-
став до 2500-4500 мл) рівень еле тролітів залишався
межах норми (К+= 4,2±1,2 ммоль/л, Na+= 135±7,4 ммоль/л)

Одночасно 90% хворих зросла толерантність до фізич-
но о навантаження, про що свідчать рез льтати тест з 6-
хвилинною ходою. Середня пройдена відстань до лі ван-
ня становила 180 м, а після лі вання 295 м, що відобра-
жало зменшення ФК серцевої недостатності.

Необхідно та ож відмітити, що рівень лю ози в рові
потя ом ді рети отерапії торасемідом та елереноном зали-
шався нормальним ( до лі вання (4,7±0,4) ммоль/л, а
після лі вання (4,6±0,5) ммоль/л), бо ж, я відомо, трива-
ла терапія петлевими ді ретинами тип ф росемід зниж є
толерантність до лю ози та спричиняє іпер лі емію.

Та им чином, підбиваючи рез льтати проведено о
дослідження, можна за лючити, що на сьо одні, незважа-
ючи на вели ий вибір методів та про рам терапії ХСН,
від ритою залишається проблема лі вання резистентних
форм. Нез’ясованими залишаються питання причин низь-
ої ефе тивності терапії СН ді ретинами, не досліджено
механізмів пато енетично о вплив та лінічної ефе тив-
ності омбіновано о застос вання ново о по оління ді ре-
ти ів (торасемід та еплеренон) і бло аторів рецепторів ан-
іотензин ІІ ( андесартан) в плані відновлення стр т р-
но-ф н ціональних змін ниро , печін и, системи
мі ро емоцир ляції тощо.

Проведеними нами дослідженнями б ло встановлено,
що серед основних причин резистентності до ді рети ів
найчастіше є зниження та пор шення емоцир ляції в ор а-
нах та системах ор анізм з розвит ом метаболічних, стр -
т рних та ф н ціональних зр шень, вторинна а тивація
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ренін-ан іотензин-альдостеронової системи, іпоальб міне-
мія, зниження перф зійно о тис в л боч ах ниро .

Для дося нення лінічно о ефе т пацієнта з резис-
тентною СН необхідна попередня під отов а хворо о, я а
передбачає оре цію емодинамічних параметрів за допо-
мо ою андесартан , метаболічних пор шень шляхом вн т-
рішньовенних вливань розчинів альб мін , плазми, лю-
тар ін тощо. Том вирішити дан проблем можливо лише
з позицій омпле сно о вплив на всі вищез адані фа то-
ри пато енез розвит резистентної СН. І лише після та ої
під отов и пацієнта доцільно в лючати в омпле сн те-
рапію та их хворих ді рети ів ново о по оління – торасем-
ід та еплеренон . За важимо, що фарма оло ічною особ-
ливістю цих препаратів є їх тривала (до 10-12 один) ді -
ретична дія, а та ож відс тність іпо аліємічно о ефе т .

ВИСНОВКИ 1. Резистентність до ді ретичної терапії
з мовлена вираженим пор шенням центральної та пери-
феричної емоцир ляції за рах но зниження с оротливої
ф н ції серця та розвит ом метаболічних і дистрофічних
змін вн трішніх ор анів (печін и, ниро , ле ень) з їх ф н -
ціональною недостатністю.

2. В лючення в омпле сн терапію СН емодинаміч-
но а тивних (бло аторів рецепторів ан іотензин ІІ- анде-
сартан ) та засобів, я і по ращ ють метаболізм (альб мін,
лютарнін), с ттєво по ращ ють емоцир ляцію та ф н ц-
іональний стан печін и і ниро цих пацієнтів.

3. Ви ористання ді рети ів ново о по оління торасем-
ід та еплеренон сприяє тривалом та вираженом ді ре-
тичном ефе т і при цьом не зафі совано не ативно о
метаболічно о їх вплив на обмін в леводів та еле тролітів
плазми рові.
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ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН МІНЕРАЛЬНОЇ ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ НА ШИЗОФРЕНІЮ
ПІСЛЯ ЛІКУВАННЯ КАЛЬЦЕМІНОМ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІНМІНЕРАЛЬНОЇЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИ-
НИ У ХВОРИХ НАШИЗОФРЕНІЮ ПІСЛЯ ЛІКУВАННЯ КАЛЬЦЕМІНОМ
– Компле сом лінічних, біохімічних та денситометричних методів
обстежено 50 пацієнтів на шизофренію, я і отрим вали різної трива-
лості нейролептичн терапію. Встановлено, що хворих, я і лі валися
нейролепти ами більше 5-ти ро ів, пор ш ється мінеральний обмін і
розвивається остеопенія та остеопороз. Після лі вання даних пацієнтів
альцеміном б ло виявлено,що 60% хворих спостері алося по ращен-
ня мінеральної щільності іст ової т анини (МЩКТ), 20 %, незважаю-
чи на тривал та вели их дозах нейролептичн терапію, стан іст ової
т анини не по іршився, 20 % – виявлено незначне по іршення МЩКТ.

ОСОБЕННОСТИИЗМЕНЕНИЯМИНЕРАЛЬНОЙПЛОТНОСТИ КОС-
ТНОЙТКАНИУБОЛЬНЫХНАШИЗОФРЕНИЮПОСЛЕЛЕЧЕНИЯКАЛЬ-
ЦЕМИНОМ – Компле сом линичес их, биохимичес их и денситомет-
ричес их методов обследовано 50 пациентов с шизофренией, оторые
принимали разной продолжительности нейролептичес ю терапию.
Установлено, что больных, оторые лечились нейролепти ами больше
5-ти лет, нар шается минеральный обмен и развивается остеопения и
остеопороз. После лечения данных больных альцемином было выяв-
лено, что 60%больных наблюдалось л чшение минеральной плотно-
сти остной т ани (МПКТ), 20 %, не смотря на продолжительн ю и в
больших дозах нейролептичес ю терапию, состояние остной т ани не
х дшилось, 20% – незначительное х дшениеМПКТ.
PECULIARITIES OF CHANGES OF BONE MINERAL DENSITY IN

PATIENTSWITH SCHIZOPHRENIA AFTER TREATMENTWITH CALCEMIN
– 50 patients with schizophrenia with different term of neuroleptics treatment
were examinated by complex of clinical, biochemical and densitometrical
methods. It was detected that patients who got neuroleptics therapy formore
than 5 years have disturbance of bonemineral density and osteoporosis and
osteopenia developes. It was determined that after treatment with calcemin in
60 % patients bone mineral density (BMD) improved, in 20 % despite of

longterm and high-dose neuroleptic therapy, condition of bone tissue didn’t
change, in 20 % – little worsening of BMD was revealed.
Ключові слова:остеопенія,остеопороз,шизофренія,нейролепти и.
Ключевыеслова:остеопения,остеопороз,шизофрения,нейролепти и.
Key words:osteopenia, osteoporosis, schizophrenia,neuroleptics.

ВСТУП Я відомо, остеопороз (ОП) – це захворювання
с елета, при я ом , незважаючи на нормальн мінераліза-
цію іст ової т анини, спостері ається зниження іст ової
маси й пор шення цілісності (стр т ри) іст ової т анини.
Зниження іст ової маси ( іст ова резорбція) являє собою
природний ві овий процес.

В останні ро и особлив ва звертають на вторинний
остеопороз, я ий с проводж є хронічн патоло ію ба атьох
ор анів та систем. За даними літерат ри відомо, що вживан-
ня дея их меди аментозних середни ів ( епарин, протис -
домні, нар отичні, седативні засоби, препарати ормонів щи-
топодібної залози) не ативно впливає на іст ов т анин .

Нейролептична меди аментозна терапія, я застосо-
в ють при лі ванні шизофренії, має ряд побічних дій.
Серед них з стрічаються: то сичний вплив на паренхім
печін и, ниро , мож ть вини ати ендо ринні пор шення,
ц ровий діабет, зміни рові (лей опенія, а ран лоцитоз).
А т альним є виявити, чи впливає застос вання нейро-
лепти ів на МЩКТ.

МЩКТ змінюється пост пово і с ладнення, я і вини-
ають, є рез льтатом дестр тивних процесів. Саме том
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тривалий до лінічний період ди т є необхідність доціль-
них профіла тичних заходів. Профіла тичні та лі вальні
заходи дозволяють нормаліз вати процеси іст ової т а-
нини та по ращити її хара теристи и, не лише зниж ючи
ризи розвит переломів, але і позитивно відображаються
на я ості життя пацієнтів. Препарати, я і ви ористов ють-
ся для профіла ти и та лі вання, повинні задовольняти
ритерії ефе тивності та безпечності. Та им ритеріям
відповідають спеціальні альцій-вітамінні омпле си, я і
містять солі альцію, вітамін Д3 та мі роелементи.

Саме альцій та вітамін Д
3
мають одночасно позитив-

ний вплив на зв’язані фази процес ремоделювання іст о-
вої т анини: зниж ють іст ов резорбцію та інтенсифі -
ють творення іст и при нормалізації вміст альцію. Пре-
парати з альцій-вітамінно о омпле с природніші, ніж
лі арсь і препарати, ос іль и містяться в прод тах хар-
ч вання. Вони безпечні при тривалом ви ористанні та
відносно дешеві.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ Нами обстежено 50 жіно ,
хворих на шизофренію, я і переб вали на стаціонарном
лі ванні в Тернопільсь ій обласній лінічній ом нальній
психоневроло ічній лі арні 2004-2006 ро ах. Цим паціє-
нтам проводили лі вання за допомо ою нейролепти ів.
Хворі б ли розділені на 2 р пи залежно від тривалості прий-
мання нейролептичної терапії. 1-ша р па в лючала 14
пацієнто , я і приймали нейролепти и до 5-ти ро ів, 2- а
– 36 жіно , що приймали нейролептичн терапію більше 5
ро ів. Ві хворих оливався від 26 до 56 ро ів. Основн
р п становили жін и від 30 до 50 ро ів (38 жіно ). У про-
цесі омпле сно о обстеження цих пацієнтів детально вив-
чалися анамнестичні дані, с ар и хворо о, соматичний,
невроло ічний та психічний стани. За допомо ою рент ен-
івсь о о двофотонно о денситометра визначалася мінераль-
на щільність попере ових хребців. Біохімічні методи в лю-
чали за альноприйняті методи и, а та ож визначення аль-
цію та фосфор рові [8]. Отримані іль існі по азни и
оброблялися статистично. Різниця між порівнюваними
по азни ами визначали за методом Стьюдента [9].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рент енівсь им двофотонним денситометром визна-
чена мінеральна щільність попере ових хребців 14 хво-
рих на шизофренію ( 1 р па). При цьом 5 пацієнто 1-ї
р пи виявлено нормальний рівень МЩКТ. У 64 % хворих
на шизофренію цієї р пи встановлено остеопенію на рівні
IV попере ово о хребця. Мінеральна щільність іст ової т а-
нини в азаної стр т ри с ладала 1,2 /см2 .

У 2-й р пі денситометрично обстежених пацієнтів нор-
мальний рівень МЩКТ виявлено 11 % хворих (4 пацієн-
т и). Остеопенія спостері алася 75 % даної р пи спосте-
режень, остеопороз – 14 %.

Аналіз денситометричних по азни ів свідчить про зни-
ження мінеральної щільності в попере ових хребцях. При
цьом хворих на шизофренію, я і отрим вали нейролеп-
тичн терапію більше 5-ти ро ів, мінеральна щільність в І
попере овом хребці виявилася меншою на 12 %, порівня-
но з анало ічними параметрами 1-ї р пи спостережень, в
II – на 16 %, в III – на 19 %, а IV – на 22 %. Наведені вище
цифрові величини свідчать, що мінеральна щільність най-
більше зниж валася в IV попере овом хребці.

Анало ічні явища спостері алися при динаміці вміст
мінералів попере ових хребцях пацієнтів 2-ї р пи. Та ,
вміст мінералів І попере овом хребці 2-ї р пи спостере-
жень виявився меншим на 26 %, порівняно з пацієнтами 1-
ї р пи, II – на 28 %, III – на 27 %, а в IV – на 35 %.
Найбільш виражені зміни мінеральної щільності та вміст
мінералів IV попере овом хребці можна пояснити тим,
що дана стр т ра несе найбільші навантаження [10, 11].

Тривалість приймання нейролептичної терапії І р пі
оливалася від 2 до 5 ро ів. Слід зазначити, що не всі пац-
ієнти приймали нейролептичні засоби постійно. Більшість

пацієнтів приймали меди аментозн терапію переб ваю-
чи в стаціонарі та 1-2 місяці після випис и, а та ож під час
за острення психічної патоло ії (50 %). Саме цих пацієнтів
спостері ається нормальна щільність іст ової т анини або
незначні пор шення стр т ри іст и (від –0,6 до –1,2 /
см2). Четверо хворих ( 50 % ) нейролептичн терапію прий-
мали постійно продовж тривало о час (від 3 до 5 ро ів). У
даних пацієнтів рівень остеопороз ся ав ІІ ст пеня.

При обстеженні пацієнтів ІІ р пи з пор шенням МЩКТ
отримано та і рез льтати. Остеопенія І ст пеня б ла 36 %
хворих ві ом від 31 до 42 ро ів. Остеопенія ІІ ст пеня виз-
началася 24 % пацієнто ві ом від 37 до 54 ро ів.
Остеопенія ІІІ ст пеня б ла 15 % хворих. Остеопороз спо-
стері ався 14 % хворих ві ом 51 - 68 ро ів.

Дослідж ючи тривалість приймання нейролептичної
терапії хворих ІІ р пи, ми виявили та е: четверо жіно
потрапляли психіатричне відділення на лі вання лише
періоди за острення психічних розладів і нейролепти и

приймали лише продовж стаціонарно о лі вання. Вони
не ви ористов вали нейролепти ів для підтрим вально о
лі вання вдома. Саме цих пацієнтів не виявлено остео-
поротичних змін іст овій т анині. Виявлено, що 60 %
пацієнто тривалий час приймали нейролепти и (від 5 і
більше ро ів). Саме цих жіно виявлена остеопенія ІІ та ІІІ
ст пеня, а 14 % пацієнто – остеопороз.

Виявлена різниця вплив нейролептичної терапії на
МЩКТ залежно від вибор нейролепти а (типові та атипові
нейролепти и). При застос ванні нових атипових нейро-
лепти ів прояви остеопенії б ли незначними. Та при три-
валом їх ви ористанні (більше 5 ро ів) 2 пацієнто спо-
стері алася лише остеопенія І ст пеня.

Проведене дослідження свідчить, що тривала нейро-
лептична терапія хворих на шизофренію може призводи-
ти до істотних пор шень мінерально о обмін , зниження
мінеральної щільності та вміст мінералів попере ових
хребцях і розвит в них остеопенії та остеопороз . Вияв-
лені зміни вини али хворих на шизофренію, я і прийма-
ли нейролепти и більше 5 ро ів, і орелювали з тривалістю
в азано о лі вання.

МІНЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ХВО-
РИХ НА ШИЗОФРЕНІЮ ПІСЛЯ ПРИЙМАННЯ ПРЕПАРАТУ
“КАЛЬЦЕМІН”

На даний час з метою профіла ти и та пато енетичної
терапії ОП застосов ються різні лі арсь і засоби, що можна
розділити на де іль а р п:

1. Препарати, що при ніч ють резорбцію іст ової т а-
нини ( альцитонін, бісфосфонати, естро ени, ідро сиапа-
титні омпле си, селе тивні мод лятори естро енових ре-
цепторів, препарати альцію).

2. Препарати, що стим люють творення іст ової т а-
нини (похідні фтор , анаболічні стероїди, паратиреоїдний
ормон, ідро сиапатичні омпле си, вітамін Д та йо о а -
тивні метаболіти).

3. Препарати ба атопланової дії (бісфосфонати, ідро -
сиапатичні омпле си, метаболіти вітамін Д, препарати
альцію).

Одними з нес ладних засобів, що найчастіше ви ори-
стов ються для профіла ти и та омпле сно о лі вання
ОП, є вітамінно-мінеральні омпле си, до с лад я их вхо-
дить альцій омбінації з вітаміном Д. Пра тично всі
схеми лі вання остеопороз р нт ються на додат овом
призначенні препаратів альцію, що з мовлено іпо альц-
іємічною дією більшості антирезорбтивних препаратів.
Спеціалісти Амери ансь о о національно о фонд з вив-
чення остеопороз розробили спеціальні ре омендації щодо
застос вання цих препаратів.

Хара теристи а мінеральної щільності іст ової т ани-
ни пацієнтів, я і приймали “Кальцемін”.

Нами досліджено МЩКТ жіно , я і страждають на
шизофренію та приймали меди аментозн терапію, зо ре-
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ма, рім нейролепти ів, продовж трьох місяців прийма-
ли препарат “Кальцемін” вн трішньо по одній таблетці 2
рази на доб під час приймання їжі, запиваючи водою.

Після вживання препарат “Кальцемін” за вищев аза-
ною схемою при дослідженні МЩКТ отримано та і рез ль-
тати: виражене по ращення за рез льтатами денситометрії
ми спостері али 60 % хворих спостері алося по ращення
мінеральної щільності іст ової т анини (МЩКТ), 20 %,
незважаючи на тривал та вели их дозах нейролептичн
терапію, стан іст ової т анини не по іршився, 20 % –
виявлено незначне по іршення МЩКТ. Виражене по ра-
щення пацієнтів ві ом від 28 до 58 ро ів та тривалістю
захворювання від 3-ох до 24-ох ро ів. Незначне по ращен-
ня пацієнтів ві ом 35 та 22 ро и з тривалістю захворю-
вання 8 та 18 ро ів.

ВИСНОВКИ 1. Мінеральна щільність хребців попере-
ово о відділ хребта хворих на шизофренію с ттєво не
змінюється, незалежно від то о, нормальною чи остеопеніч-
но зміненою б ла стр т ра до захворювання.

2. Застос вання хворих на шизофренію нейролептич-
ної терапії за альноприйнятих дозах до 5 ро ів не призво-
дить до с ттєвих остеопенічних змін попере ових хребцях.

3. Застос вання нейролептичної терапії більше 5 ро ів
хворих на шизофренію сприяє розвит остеопенічних змін,
ст пінь вираження я их залежить від тривалості лі вання.

4. Застос вання препарат “Кальцемін” хворих на
шизофренію, я і одночасно приймали нейролептичн тера-
пію, привело до виражено о по ращення МЩКТ 60 %,
20 %, незважаючи на тривал та вели их дозах нейро-
лептичн терапію, стан іст ової т анини не по іршився,
20 % –виявлено незначне по іршення МЩКТ.
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МОЖЛИВОСТІ КОРЕКЦІЇ РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЯ ТА ПОРУШЕНЬ РИТМУ У ХВОРИХ НА
ПІСЛЯІНФАРКТНИЙ КАРДІОСКЛЕРОЗ, АСОЦІЙОВАНИЙ З ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

МОЖЛИВОСТІКОРЕКЦІЇРЕМОДЕЛЮВАННЯСЕРЦЯТАПОРУШЕНЬРИТ-
МУУХВОРИХНАПІСЛЯІНФАРКТНИЙКАРДІОСКЛЕРОЗ, АСОЦІЙОВАНИЙ
З ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ–Обстежено 127 пацієнтів на післяінфар тний ар-
діос лероз, в я их вивчали особливості ардіо емодинамі и та пор -
шення ритм серця. Виявлено більш част реєстрацію шл ноч ових
е страсистол висо их радацій та пор шення провідності в системі
Гіса-П р іньє пацієнтів з підвищеним рівнем сечової ислоти. Вста-
новлено,що іпер ри емія асоціюється із про рес ванням патоло ічно о
постінфар тно о ремоделювання серця. Тривале лі вання епросарта-
ном та фенофібратом в омпле сі із стандартною терапією забезпеч є
ре рес іпертрофії ліво о шл ноч а, аде ватн оре цію діастолічної
дисф н ції, а та ож зменшення іль ості нових паро сизмів фібриляції
передсердь, с правентри лярних і шл ноч ових е страсистол, особ-
ливо потенційно злоя існих.
ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СЕРДЦА И

НАРУШЕНИЙ РИТМА У БОЛЬНЫХ НА ПОСТИНФАРКТНЫЙ КАРДИ-
ОСКЛЕРОЗ, АССОЦИИРУЕМЫЙ ИЗ ГИПЕРУРИКЕМИЕЙ – Обследо-
вано 127 пациентов с послеинфар тным ардиос лерозом, в
оторых из чали особенности ардио емодинами и и нар ше-
ний ритма сердца. Обнар жено более част ю ре истрацию же-
л дочных э страсистол висо их радаций и нар шения прово-
димости в система Гиса-П р инье пациентов с повышен-
ным ровнем мочевой ислоты. Гипер ри емия
ассоциировается с про ресированием патоло ичес о о постин-
фар тно о ремделирования сердца. Длительное лечение эпро-
сартаном и фенофибратом в омпле се с стандартной терапи-
ей обеспечивает ре ресс ипертрофии лево о жел доч а, аде -
ватн ю орре цию диастоличес ой дисф н ции, а та же
меншения оличества новых паро сизмов фибриляции пред-
сердей, с правентри лярных и жел доч овых э страсистол,
особенно потенциально зло ачественных.

POSSIBILITIESOFСORRECTIONOFHEARTREMODELLINGANDARRHYTHMIAS
INPATIENTSWITHPOSTINFARCTIONCARDIOSCLEROSISASSOCIATEDWITH
HYPERURICEMIA – The study included 127 patients with postinfarction
cardiosclerosis.We studied features of cardiohemodynamics amd arrhythmias.
We found more often registration of ventricular prematures and violation in
Hiss-Purkinje’s system conduction in patients with high level of serum uric
acid.Hyperuricemia is associatedwithprogressionof pathological postinfarction
heart remodelling. Long term treatment with eprosartan and phenofibrate,
combined with standard therapy, provides regression of left venricular
hypertrophy, adequate correction of diastolic dysfunction and decreasing of
new one-set of atrial fibrillation, supraventricular and ventricular prematures,
especially malignant ones.

Ключові слова: післяінфар тний ардіос лероз, ремоделюван-
ня серця, аритмії.
Ключевыеслова: послеинфар тный ардиос лероз, ремодели-

рование сердца, аритмии.
Key words: postinfarction cardiosclerosis, heart remodelling,

arrhythmias.

ВСТУП Пацієнти на післяінфар тний ардіос лероз ха-
ра териз ються підвищеним ризи ом розвит повторних
інфар тів міо арда (ІМ), раптової серцевої смерті, серцевої
недостаності (СН) і за альної летальності [3, 6]. За даними
досліджень EMIAT, CAMIAT, TRACE, SWORD с пна арит-
мічна смертність них дося ає орієнтовно 5 % за 1 рі та 9
% за 2 ро и, тоді я неаритмічна ардіальна смерть дорів-
нює відповідно 4 % та 7 %. Невідновлення аде ватної т а-
нинної перф зії міо арда, іпера тивація ренінан іотензи-
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нової і симпатоадреналової систем, вели ий спе тр мета-
болічних розладів на тлі підвищеної запальної відповіді
ор анізм є с ттєвим під р нттям для про рес вання па-
толо ічно о постінфар тно о ремоделювання серця, а та ож
вини нення стій о о чи динамічно о аритмо енно о с б-
страт міо арді шл ноч ів [1, 2.

На сьо одні а т альним залишається питання застос -
вання анта оністів рецепторів ан іотензин ІІ (АРА ІІ) з ме-
тою сповільнення патоло ічно о постінфар тно о ремоделю-
вання серця, а та ож попередження вини нення с ладних
пор шень ритм . Рез льтати мета-аналіз 7 рандомінізо-
ваних досліджень (24849 пацієнтів) продемонстр вали, що
лі вання я ін ібіторами ан іотензинперетворювально о
фермента (ІАПФ), та і АРА ІІ забезпеч є достовірне змен-
шення ризи розвит фібриляції передсердь (ФП) (TRACE,
SOLVD, ValHeFT, CHARM тощо) особливо пацієнтів висо-
о о ардіовас лярно о ризи [4, 5, 7, 9].

Разом з тим важливою є оре ція метаболічних роз-
ладів, зо рема пор шень ліпідно о та п риново о обмінів.
У дослідженннях CLARIDI, DEFINITE по азано, що статини
зменш ють шл ноч ові аритмії і по ращ ють виживання
пацієнтів із імплантованим ардіовертерами – дефібри-
ляторами. Проте літерат рі не знайдено даних про можли-
вий вплив фібратів, я і по азані пацієнтам із дисліпідем-
іями омбінованими із іпер ри емією, на стр т рне ре-
моделювання серця та аритмо енез.

Мета дослідження - оцінити вплив епросартан та фе-
нофібрат на стр т рно-ф н ціональний стан ліво о шл -
ноч а та пор шення ритм серця пацієнтів із післяінфар-
тним ардіос лерозом асоційованим із іпер ри емією (ГУ).
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 127 пацієнтів на

ІХС, післяінфа тний ардіос лероз віці від 39 до 79 ро ів,
з них 91 чолові та 36 жіно . Діа ноз ІХС р нт вався на
даних ліні и, ЕКГ, Ехо КС та відс тності біохімічних мар-
ерів не роз міо арда. Усі пацієнти із ГУ б ли рандоміні-
зовані 4 р пи, що отрим вали: І р па стандартн тера-
пію: нітрати, антиа ре анти, ІАПФ, b-адренобло атори та
статини (n = 30), ІІ р па – замість ІАПФ епросартан дозі
600 м на доб (n=15), ІІІ р па – додат ово фенофібрат
200 м на доб (n=15) та ІV р па – омбінацію епросатар-
н та фенофібрат (n=26). Контрольн р п с лали 41 хво-
рий на післяінфар тний ардіос лероз та нормо ри емією.

Оцін стр т рних та ф н ціональних змін ЛШ про-
водили в В- та доплер-режимах ехо ардіос опії. Контроль
за пор шеннями ритм серця здійснювали за допомо ою
холтерівсь о о монітор вання ЕКГ (ХМ ЕКГ) апаратом Кар-
діотехні а – 04 (Сан т-Петерб р ).

Усі дослідження проводили до і в динаміці лі вання
(3-6 місяців). Статистичний аналіз проводили за допомо-
ою про рами SPSS 13.0. Різницю вважали достовірною
при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Аналіз пор шень ритм і провідності, за даними ЕКГ, не
виявив с ттєвої різниці між частотою реєстрації с праветри-
лярних пор шень ритм (ФП, с правентри лярних е ст-

расистол (СЕС)) хворих із підвищеним і нормальним рівнем
СК. Натомість виявлено відмінності серед шл ноч ових по-
р шень ритм . У пацієнтів з ГУ частіше виявлялись шл -
ноч ові е срасистоли (ШЕС) та пор шення провідності в си-
стемі Гіса-П р іньє, зо рема 2,5 раза частіше розвивалась
повна бло ада лівої ніж и п ч а Гіса, 7,3 раза – бло ада
правої ніж и, 2,4 раза – бло ада передньої іл и лівої ніж и,
1,9 раза – бло ада задньої іл и лівої ніж и.
При ХМ ЕКГ всіх пацієнтів з ГУ реєстр вались ШЕС.

За альна їх іль ість за доб становила 948,2±93,5, проте
вдень їх б ло на 17,5% більше, ніж вночі. У 18 (20,9 %)
пацієнтів спостері алась аллоритмічність за типом бі-, три-
та вадрі імінії. З ідно з ласифі ацією за Lown-Wolf 48
(55,8 %), хворих виявлено ІІ радацію, 14 (16,3 %) – ІІІ,
54 (62,8 %) – 4а, 25 (29,1 %) – 4b.

У рез льтаті дослідження ф н ціонально о стан міо-
арда та вн трішньосерцевої емодинамі и виявлено, що
пацієнтів із пор шенням п риново о обмін виявлено дос-
товірне збільшення інцево-діастолічно о розмір ліво о
шл ноч а (КДР ЛШ) на 11,6 %, товщини міжшл ноч ової
пере од и (ТМШП) – на 22,9 %, товщини задньої стін и
(ТЗС) – на 20,3 %, маси міо арда ЛШ (ММЛШ) – на 37,7%,
інде с маси міо арда ЛШ (ІММЛШ) – на 33,3 % (р<0,01)
порівняно із пацієнтами із нормальним рівнем СК. У 14
(16,3 %) хворих з ГУ виявлено дилатацію ЛШ, з них двох
б ли післяінфар тні аневризми, решти (83,7 %) – вира-
жена іпертрофія.

При аналізі типів ремоделювання ЛШ серед пацієнтів
із ГУ 33 (38,4%) випад ів виявлено е сцентричн іпер-
трофію, 50 (58,1 %) – онцентричн , 3 (3,5 %) – онцен-
тричне ремоделювання. У хворих із нормо ри емією е с-
центричн іпертрофію діа ностовано 13 (31,7 %) осіб, он-
центричн – 11 (26,8 %), онцентричне ремоделювання –
5 (12,2 %), 12 (29,3 %) – нормальн еометрію ЛШ.
При аналізі частоти реєстрації шл ноч ових пор шень

ритм при різних типах ремоделювання пацієнтів із
післяінфар тним ардіос лерозом асоційованим із ГУ нами
б ло виявлено, що при онцентричній іпертрофії ШЕС ви-
со их радацій, в том числі паро сизми нестій ої шл -
ноч ової тахі ардії, виявляються 1,9 раза частіше, ніж
при е сцентричній (р<0,05).

Гіпертрофований міо ард володіє значним аритмо ен-
ним потенціалом. Подовження потенціал дії, я е часто має
місце при іпертрофії, сприяє вини ненню ранньої післяде-
поляризації і три ерної а тивності. А тивація залежних від
розтя нeння ардіоміоцитів іонних аналів (strech-а тиво-
вані анали), стр т рне ремоделювання між літинних
щілинних онта тів (gap junctions) із зміною властивостей
онне сонів і еле трофізіоло ічних властивостей міо арда
навіть без зміни трансмембранно о потенціал є додат о-
вими омпонентами аритмо енез при іпертрофії ЛШ [8].

Важливо відмітити, що пацієнтів із підвищеним
рівнем СК визначались достовірно більші розміри ЛП на
11,4 % (р<0,01). Я відомо, при ФП має місце стр т рне і
еле трофізіоло ічне ремоделювання ЛП. І хоча серед хворих
із нормо ри емією с правентри лярні пор шення ритм ,
в том числі ФП, з стрічались частіше, пацієнти із післяін-
фар тним ардіос лерозом асоційованим із ГУ є потенцій-
ними андидатами для вини нення нових паро сизмів
ФП.

На підставі аналіз доплерехо ардіо рафічних даних
серед пацієнтів із післяінфар тним ардіос лерозом асоц-
ійованим з ГУ ми виділили наст пні типи дисф н ції міо-
арда. У 5 (5,8 %) виявлено систолічн дисф н цію, з них
3 (60,0 %) – помірно знижена, 2 (40,0 %) – значно

знижена відповідно до величини ФВ ЛШ. У 81 пацієнта
діа ностовано діастолічний варіант дисф н ції, при цьом
18 (22,2%) – за типом пор шення розслаблення, 51(63,0

%) – псевдонормальний тип, 12 (14,8 %) – рестри тив-
ний. Серед пацієнтів із післяінфар тним ардіос лерозом
без пор шення п риново о обмін систолічн дисф н цію
виявлено в 1 (2,4 %) пацієнта, діастолічн – в 15 (36,6 %),
при цьом пор шення розслаблення – 4 (26,7 %), псевдо-
нормальний тип – 11 (73,3 %).

Стандартна терапія пацієнтів І р пи сприяла незнач-
ном зменшенню середньої ЧСС на 4,3 % в денний період
та 5,7 % в нічний, проте це не с проводж валось нормалі-
зацією цир адно о інде с . Продовж вали реєстр ватись
ШЕС висо их радацій, не виявлено с ттєвої динамі и змін
тривалості інтервал Q-T протя ом доби.

На тлі 6-місячно о застос вання стандартної терапії
відмічено лише тенденцію до позитивної динамі и про-
цесів пізньо о постінфар тно о ремоделювання ЛШ. Проте
рівень патоло ічних стр т рно-ф н ціональних змін сер-
ця продовж вав залишатись висо им, що в омпле сі з
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іншими отриманими нами лінічними даними стало об-
р нт ванням для розроб и і апробації більш аде ватної
про рами лі вання та их пацієнтів.

В лючення епросартан до омпле сної терапії забез-
печ вало зменшення середньої ЧСС на 13,1 % в денний
період та 19,7 % в нічний, що с проводж валось нормалі-
зацією цир адно о інде с . У хворих ІІ р пи за альна
іль ість ШЕС зменшилась на 73,7 % (р<0,01), частота еп-
ізодів парних – на 84,4 % (р<0,05). Частота реєстрації СЕС
знизилась на 70,6 % (р<0,01), епізодів парних – на 70,2 %
(р<0,01), р пових – на 41,4 % (р<0,05).

Серед сіх АРА ІІ лише епросартан володіє прямою сим-
патолітичною а тивністю за рах но безпосередньої бло а-
ди пост- та пресинаптичних рецепторів норадренер ічних
нейронів симпатичної нервової системи. В е сперименталь-
ном дослідженні Ohlestein E.H. і інших порівнювали вплив
різних АРА ІІ на симпатичн а тивність щ рів, зо рема
епросартан , лозартан , вальсартан та ірбесартан [10].
Б ло доведено існ вання пресинаптичних рецепторів АТ ІІ
с динном нейроефе торном з’єднанні, я і забезпеч ють
вивільнення норадреналін . Епросартан повністю бло вав
пресорн відповідь на подразнення цих рецепторів. Е віва-
лентні дози інших АРА ІІ не забезпеч вали та о о ефе т .

В рез льтаті проведеної терапії пацієнтів ІІ р пи спо-
стері ались позитивні тенденції зменшенні процесів ре-
моделювання серця. Та , ММЛШ зменшилась на 15,6 ,
ІММЛШ – на 10,5 /м2 (р<0,01). Через 6 місяців терапії
відмічено зростання ФВ ЛШ на 3,7 % (р<0,01). Відмічено
зниження ма симальної швид ості ранньо о діастолічно о
наповнення на 13,0 мс/с (14,1 %) та ма симальної швид-
ості передсердної систоли на 18,1 мс/с (23,6 %) (р<0,01).
Співвідношення Е/А зросло на 0,15 мс (11,0 %) (р0,01). Час
сповільнення ровото ранньо о діастолічно о наповнен-
ня ЛШ зріс на 3,5 мс (1,8 %) (р<0,05). Усі ці зміни свідчать
про по ращення діастолічно о наповнення ЛШ, а отже, і о-
ре цію діастолічної дисф н ції.

Динамі а лінічних проявів захворювання, рез льта-
ти ХМЕКГ, по азни и ардіо емодинамі и пацієнтів ІІІ
р пи, я им в омпле с лі вання б ло в лючено фенофіб-
рат, за своїми рез льтатами відповідали даним І р пи.
Натомість отримано достовірне омпле сне по ращення ста-
н ліпідно о і п ринових обмінів.

Застос вання омбінації епросартан і фенофібрат до
омпле сної терапії сприяло с б’є тивном по ращенню
88,5 % дослідж ваних ІV р пи за рах но зменшення про-
явів аритмічно о синдром , серцевої недостатності та аде -
ватної оре ції АГ. На тлі проведено о лі вання відмічено
зменшення середньої ЧСС на 11,3 % в денний період та 12,2
% в нічний, що с проводж валось нормалізацією цир адно-
о інде с . За альна іль ість ШЕС зменшилась на 66,4 %
(р<0,01), дося н то повно о с нення епізодів шл ноч ої
тахі ардії, поліморфної е страсистолії, за альна іль ість
ранніх та парних е страсистол зменшиласть на 94,1 %. О рім
то о, відмічено зменшення за альної іль ості СЕС на 74,2
% (р<0,01), епізодів парних – на 67,2 % (р<0,01), р пових
– на 50,9 % (р<0,05). За час спостереження нових паро-
сизмів ФП та СВТ даної р пи пацієнтів виявлено не
б ло. Сприятливий ефе т АРА ІІ, епросартан в омбінації з
фенофібратом, очевидно, пов’язаний з їх впливом на різні
механізми аритмо енез , в лючно ремоделювання ЛШ,
фіброз міо арда, а тивність нейро моральних систем.

Через 6 місяців відмічено позитивн динамі пара-
метрів, я і відображають пізнє постінфар тне ремоделюван-
ня ЛШ. ММЛШ зменшилась на 21,0 (4,7 %), ІММЛШ – на
14,3 /м2 (6,6 %) (р<0,01), ВТС ЛШ – на 6,5 % (р<0,05).
Зменшення ІММЛШ відб валось за рах но зменшення КДР
ЛШ на 3,4 %, ТМШП – на 8,6 %, ТЗСЛШ – на 10,4 % (р<0,01).
Дося н то достовірно о зменшення розмірів ЛП на 4,9 %
(р<0,05). Відмічено зростання ФВ ЛШ на 6,2 % (р<0,01),

що свідчить про по ращення систолічної ф н ції ЛШ. Ма -
симальна швид ість ранньо о діастолічно о наповнення
зменшилась на 23,6 мс/с (25,2 %), а ма симальна швид ість
передсердної систоли – на 25,2 мс/с (47,6 %) через 6 місяців
(р<0,01). Співвідношення Е/А зросло на 0,13 мс (9,8 %)
(р<0,01). Час сповільнення ровото ранньо о діастолічно-
о наповнення ЛШ зменшився на 5 мс (р>0,05).

Та им чином, в лючення епросартан і фенофібрат в
омпле сне лі вання пацієнтів на післяінфар тний арі-
дос лероз поєднаний з ГУ асоціюється із достовірно більшим
ре ресом іпертрофії ЛШ та ЛП, по ращенням систоло-діас-
толічної ф н ції ЛШ та зменшенням аритмій порівняно з
іншими дослідними р пами.

ВИСНОВКИ 1. У пацієнтів із післяінфар тним арді-
ос лерозом, асоційованим з іпер ри емією, достовірно (
2,5 раза) частіше реєстр ється шл ноч ова е страсистолія
II–IV лас за Lown-Wolf та пор шення провідності в системі
Гіса-П р іньє порівняно із хворими з нормо ри емією.

2. Гіпер ри емія асоціюється із про рес ванням пато-
ло ічно о постінфар тно о ремоделювання серця, я е про-
являється достовірним збільшенням інде с маси міо ар-
да ліво о шл ноч а та пор шенням йо о еометрії за типом
онцентричної іпертрофії 58,1 % пацієнтів е сцентрич-
ної – 38,4 % з форм ванням діастолічної дисф н ції.

3. Лі вання епросартаном та фенофібратом забезпеч є
ре рес іпертрофії ліво о шл ноч а та аде ватн оре цію
діастолічної дисф н ції 81,4 % пацієнтів з післяінфар т-
ним ардіос лерозом асоційованим із іпер ри емією.

4. На тлі терапії епросартаном та фенофібратом с ттєво
зменш ється частота розвит нових паро сизмів фібри-
ляції передсердь, а та ож с правентри лярних і шл ноч-
ових е страсистол особливо потенційно злоя існих, що доз-
воляє ре оменд вати дан омбінацію для лінічно о зас-
тос вання пацієнтів з післяінфар тним ардіос лерозом
та множинними метаболічними розладами.
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ОЦІНКА СТАНУ ПЕРИФЕРИЧНИХ НЕРВІВ МЕТОДОМ ЕЛЕКТРОНЕЙРОМІОГРАФІЇ В КЛІНІЧНІЙ
КАРТИНІ ДИСТАЛЬНОЇ СИМЕТРИЧНОЇ ПОЛІНЕВРОПАТІЇ

У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ II ТИПУ

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет

ОЦІНКАСТАНУПЕРИФЕРИЧНИХНЕРВІВМЕТОДОМЕЛЕКТРОНЕЙРОМІОГ-
РАФІЇВКЛІНІЧНІЙКАРТИНІДИСТАЛЬНОЇСИМЕТРИЧНОЇПОЛІНЕВРОПАТІЇ У
ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ II ТИПУ – Наведені дані лінічно о обсте-
ження 98 пацієнтів на ц ровий діабет (ЦД) II тип з лінічними озна а-
ми дистальної симетричної поліневропатії (ДДСП) з різним варіантом
оре ції лі емії (інс лінопотреб вальний і інс лінонепотреб вальний).
Перебі поліневропатії при ЦД ІІ тип можливий я за типом а сонопатії,
та і мієлінопатії з переважно а сональним типом раження нервів, що є
лінічно більш важ им і роз лядається я преди тор синдром діабетич-
ної стопи. Інте ративний по азни оцін и параметрів М-відповіді на сти-
м ляцію нерва може сл вати с ринін овим по азни омщодо виявлення
несприятливих змін нервових стовб рів хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП
завдя и йо о інформативності, простоті і зр чності розрах н , мінім м
дис омфортних впливів на хворо о при обстеженні.

ОЦЕНКАСОСТОЯНИЯПЕРИФЕРИЧЕСКИХНЕРВОВМЕТОДОМЭЛЕКТРО-
НЕЙРОМИОГРАФИИВКЛИНИЧЕСКОЙКАРТИНЕДИСТАЛЬНОЙСИММЕТ-
РИЧНОЙПОЛИНЕВРОПАТИИУБОЛЬНЫХСАХАРНЫМДИАБЕТОМ ІІ ТИПА
– Приведены данные линичес о о обследования 98 пациентов сахар-
ным диабетом (СД) ІІ типа с призна ами дистальной симметричной
полиневропатии (ДДСП) с разным вариантом орре ции ли емии
(инс линотреб ющий и инс линонетреб ющий). Течение полиневро-
патии при СД ІІ типа возможен а по тип а сонопатии, та и миели-
нопатии с преим щественно а сональным типом поражения нервов,
что было виявлено методом эле тронейромио рафии, и что является
линичес и более тяжелым и рассматривается а преди тор синдро-
ма диабетичес ой стопы. Инте ративний по азатель оцен и парамет-
ров М-ответа на стим ляцию нерва может сл жить с ринин овым по-
азателем относительно выявления небла оприятных изменений не-
рвных стволов больных СД ІІ типа с ДДСП бла одаря е о
информативности, простоте и добств расчета, миним ма дис ом-
фортных влияний на больно о при обследовании.

ESTIMATION OF PERIPHERAL NERVES CONDITION BY
ELECTRONEUROMYOGRAPHYMETHOD IN CLINICAL PICTURE OF DISTAL
SYMMETRICPOLYNEUROPATHYATPATIENTSWITHTYPE2DIABETESMELLITUS
– Data of clinical investigation of 98 patients with type 2 diabetes mellitus
(DM) with the clinical signs of distal symmetric polyneuropathy (DDSP)
with various variants of glykemia correction (insulin-needed and insulin-
unneeded) are presented. Polyneuropathy course at type2DM is possibleboth
by the type of axonopathy and myelinopathy with mainly the axonopathy
type of nerves defeat, which are clinicallymore severe andmay be considered
as a predictor of diabetic foot syndrome. The integrative index of estimation of
M-answer parameters on stimulation of nerve can serve as a screening index
for the exposure of unfavorable changes of nervous trunks at patients with
type 2DMandDDSP due to its informing, simplicity and comfort of calculation,
minimum of discomfort influences on a patient at the inspection.

Ключові слова:діабетичнадистальнасиметричнаполіневропатія,ц -
ровийдіабет ІІ тип ,еле тронейроміо рафія, інте ративнийпо азни .
Ключевые слова: диабетичес аядистальнаясимметричнаяполи-

невропатия, сахарный диабет ІІ типа, эле тронейромио рафия, ин-
те ративнийпо азатель.
Key words: diabetic distal symmetric polyneuropathy, type 2 diabetes

mellitus, electroneuromyography, integrative index.

ВСТУП Діабетична дистальна симетрична поліневро-
патія є найбільш частим і важ им с ладненням ц рово-
о діабет (ЦД), ос іль и особлив за роз становить фор-
м вання симтомо омпле с “діабетичної стопи”, в основі
розвит я о о невропатія є основним пато енетичним фа -
тором [5], що підвищ є ризи амп тацій інціво в 1,7 раза,
а при приєднанні остеопатії з деформацією стопи внаслідо
невропатії ризи амп тації зростає в 12 раз, з наявністю
виразо – в 36 раз. Отже, діабетична дистальна симетрич-
на невропатії є причиною 50-75 % випад ів нетравма-
тичних амп тацій [9].

З ідно з прийнятою ласифі ацією [2] поліневропатії
за патофізіоло ічними озна ами поділять на а сональні та
демієлініз вальні. В літерат рі з стрічаються с перечливі

дані щодо переважно о тип раження нервів при ц рово-
м діабеті (ЦД). Та , Said D. (2007) відносить раження
нервів хворих на ЦД до а сонопатій, Sharma KR et al.
(2002), Бе Е., Янсен В. (2004) – до мієлінопатій. Ziegler D.
Et al. (2006) в аз ють на змішаний тип раження, причо-
м автори виявили озна и се ментарної демієлінізації 51
% обстежених, змішаний тип раження – 49 % випад ів.

А т альними є питання пош специфічних мар ерів
хара тер та ст пеня раження нервів інціво , що дозво-
лили б отримати об’є тивні ритерії для об р нт вання
диференційовано о підход до призначення оптимально о
лі вання. Я відомо, методом, що дозволяє віро ідно, точ-
но і аде ватно оцінити ст пінь раження нервових стовб рів,
є еле тронейроміо рафія (ЕНМГ) [2, 7].

Мета роботи – дос оналення діа ностичних ритеріїв
раження нервів нижніх інціво хворих на ЦД ІІ тип з
ДДСП шляхом зіставлення лінічних проявів та по аз-
ни ів ЕНМГ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 98 хворих на ЦД ІІ
тип з лінічними озна ами ДДСП, я і переб вали на ста-
ціонарном лі ванні в ендо риноло ічном відділенні
Івано-Фран івсь ої обласної лінічної лі арні. Всі хворі дали
інформован з од на часть дослідженні. Серед обстеже-
них б ло 55 чолові ів та 43 жіно віці від 44 до 71 ро ів
(середній ві 56,2±4,1, з тривалістю діабет (11,8±1,4) ро .
В діа ностиці ЦД ІІ тип і оцінці ст пеня омпенсації в ле-
водно о обмін ер валися ре омендаціям ВООЗ 1999 р.,
національними стандартами ЦД [6] та Амери ансь ої діа-
бетичної асоціації 2004 р. [8]. За даними лі озильовано о
емо лобін , середній по азни я о о ((9,9±0,6) %) оли-
вався в межах 7,3-12,1 %, стан більшості дослідж ваних
хворих (83 %) можна б ло оцінити я де омпенсацію.

У зв’яз з розвит ом виражених мі рос динних с -
ладнень та де омпенсації ЦД ви ористов вали омбіно-
ван з інс ліном ц розниж вальн терапію 53 (54,1%)
із застос ванням препаратів с льфанілсечовини (манініл,
діабетон-MR) та бі анідів (софор, лю офаж). Доза інс лі-
н інс лінопотреб вальних хворих на ЦД ІІ тип олива-
лась від 10 до 46 ОД на доб . У 45 (45,9 %) хворих діа но-
стовано інс лінонепотреб вальний варіант ЦД.

Критеріями ви лючення з дослідження б ли: виражена
де омпенсація захворювання, хронічна нир ова та печін-
ова недостатність, артеріальна іпертензія ІІІ ст пеня, с -
п тні психічні і он оло ічні захворювання, зловживання
ал о олем, вертебро енний больовий синдром.

Для встановлення ст пеня важ ості ДДСП ви ористов -
вали за альноприйнят двoетапн діа ности , що с ла-
дається з оцін и ш али с б’є тивних симптомів — НСР
(Neuropathy Symptom Score) і ш али об’є тивних озна , що
с ладають та званий невропатичний дисф н ціональний
рах но – НДР (Neuropathy Dysability Score). За альна с ма
балів для підрах н НСР 4-6 тра т валася я почат овий
ст пінь вираженості ДДСП, 7-12 балів – помірний ст пінь,
13-18 – виражений. С ма рез льтатів НДР відповідає пев-
ном ст пеню ДДСП: 0-4 бали – відс тня або почат ова, 5-
13 – помірна невропатія, 14-28 балів – виражена невропа-
тія, р па ризи синдром діабетичної стопи.

ЕНМГ дослідження здійснювали на дво анальном ом-
пле сі для еле тронейроміо рафії “ЕМГСТ-01”. Дослідж -
вали мало оміл ові, вели о оміл ові та серединні нерви
обох інціво . Температ рний режим ш іри підтрим вали
в межах 32-33°С. Для оцін и ф н ціонально о стан нерво-
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во о воло на, виявлення пор шення провідності р хових
воло он нервів вивчали наст пні по азни и: швид ість
поширення зб дження (ШРЗ), інцев латентність,
співвідношення ампліт ди потенціалів ма симальної р -
хової відповіді (М-відповіді) на стим ляцію нерва в дис-
тальній та про симальній точ ах, співвідношення трива-
лості М-відповіді на стим ляцію нерва в двох точ ах, ам-
пліт д ма симальної М-відповіді на стим ляцію нерва в
дистальній точці. Ст пінь раження а сон оцінювали мірою
йо о зб дливості [4]. Дослідж вали обидві інців и.

Статистичн оброб здійснювали методами парної ста-
тисти и, ви ористов ючи метод відмінності, з ви ористан-
ням t- ритерію Ст’юдента, ореляційно о та дисперсно о ана-

ліз за допомо ою па ета “STATISTICA for Windows®”. При
проведенні статистичної оброб и обчислювали середню ариф-
метичн величин (m), достовірність різниць рез льтатів
дослідження (p). Рез льтати вважалися віро ідними, я що
оефіцієнт достовірності б в меншим, або дорівнював 0,05,
що є за альноприйнятим меди о-біоло ічних дослідженнях.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ О ремі лінічні хара теристи и обстежених хворих
наведені в таблиці 1, причом порівнювали по азни и
залежно від метод оре ції лі емії. Гр пи пацієнтів, що
отрим вали омбінован з інс ліном терапію або оральні
лі емічні засоби, б ли однорідні за ві ом, тривалістю зах-
ворювання, рівнем омпенсації ЦД.

Таблиця 1. Хара теристи и обстежених хворих на ц ровий діабет ІІ тип з дистальною симетричною
невропатією

Параметр
ЦД інс лін-потреб вальний

(n = 48)
ЦД інс лін-непотреб вальний

(n = 38)
Ві , ро и (m ± SD) 56,6 ± 2,5 54,0 ± 3,4
Стать: чолові и/жін и 30/23 25/20
HbA1c, % 11,9 ± 2,6 10,4 ± 2,4

Підбиваючи бали НСР, хворих з ЦД інс лінопотреб -
вальним встановили середній по азни – 9,6±1,8, хво-
рих з ЦД інс лінонепотреб ючим – 7,9±0,8, що відповіда-
ло помірном ст пеню ДДСП. За віз альною оцін ою стан
ш ірних по ровів і дериватів стопи трофічні пор шення
ви ляді іпер ератоз , тріщин, стоншення ш іри, випадан-

Параметри
ЦД інс лін-потреб вальний

(n = 53)
ЦД інс лін-непотреб вальний

(n = 45)
НСР 9,6±1,9 7,8±0,9
Больова ч тливість 3,2±0,2 3,1±0,1
Та тильна ч тливість 2,8±0,4 2,4±0,2
Температ рна ч тливість 3,4±0,4 3,3±0,3
Вібраційна ч тливість 3,2±0,4 3,4±0,3
НДР 18,6±1,4 17,8±1,2

ня волосся, іперемії ш іри пальців спостері алися 68
(69,4%) хворих.

С марні дані невроло ічних пор шень за ш алою НДР
наведені таблиці 2. В цілом хворі, я им для оменсації
лі емії ви ористов вали різн терапію, мали пра тично
одна ові по азни и ш ал НСР та НДР.

У всіх пацієнтів відмічалося зниження вібраційної ч т-
ливості на но ах, а 12 (12,2 %) – її повна відс тність, що
відповідало 5 балам за ш алою НДР. Зниження больової та
температ рної ч тливості за своїм рівнем пра тично не
відрізнялося всіх хворих, та тильна ч тливість в більшості
випад ів б ла на 0,5 бали нижчою, ніж інші види ч тли-
вості. Вважається, що позитивний тест з монофіламентом є
достатньою мовою для зарах вання пацієнта до р пи з
висо им ризи ом розвит вираз ово о дефе т стопи [3].
У 34 (64,2 %) хворих з інс лінопотреб вальним варіантом
ЦД та 22 (48,8 %) з ін лінонепотреб вальним варіантом
та тильна ч тливість б ла відс тня, решти (39 хворих)
( рім 3, я их переважала іперестезія) та тильна ч тливість
б ла зниженою. Отже, 57,1 % дослідж ваних хворих с лали
р п ризи вини нення синдром діабетичної стопи.

С хожил ові рефле си з нижніх інціво б ли відс тні
84 хворих, тіль и ахілові – 14 на тлі знижених олінних.
С марний бал за НДР становив в середньом 17,8±1,2. За
ст пенем вираженості озна поліневропатії хворі розподі-
лилися наст пним чином: помірновиражена поліневропа-
тія з середнім балом 12,8±1,2 спостері алася 13,3 %; ви-
ражена поліневропатія, тобто висо ий ризи вини нення
діабетичної стопи, зафі сована 86,3 % хворих за ш алою
НДР (а за ш алою НСР – 57,1 %). Та им чином, дані ш ал
об’є тивно о дослідження та с б’є тивних відч ттів хво-
рих істотно відрізнялися і, на наш д м , для встановлен-
ня ст пеня важ ості поліневропатії при ЦД неможна орієн-
т ватись тіль и на оцінювальні ш али.

Таблиця 2. Дані ш ал НСР та НДР хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП

З ідно з ласифі ацією діабетичної поліневропатії за
Dyck P. та Tomas P. (1999) лінічні озна и в сіх обстеже-
них хворих відповідали ІІА стадії.

З метою дос оналення діа ностичних ритеріїв ра-
ження периферичної нервової системи хворих на ДДСП
нами здійснено ЕНМГ обстеження цих хворих. Рез льтати
ЕНМГ дослідження наведені в таблицях 3 та 4. Ос іль и
достовірної відмінності (Р>0,05%) при дослідженні пра-
вих та лівих мало оміл ових, вели о оміл ових та сере-
динних нервів виявлено не б ло, аналіз вали середнені
дані нервів обох інціво .

Залежно від переважання озна пор шення провідності
нервових стовб рів хворих розподілили на 2 р пи. І р п
с лали пацієнти з віро ідним переважанням раження
мієлінових оболоно , ІІ р п – з віро ідним переважанням
а сонально о раження

Я озна и переважно демієлініз вально о тип ДДСП мо-
ж ть б ти зараховані та і ЕНМГ по азни и: здовження КЛ,
зниження ШРЗ, збільшення оефіцієнта тривалості М-відповіді
при стим ляції в дистальній та про симальній точ ах, що
свідчить про наявність бло ів проведення, а та ож зниження
1,5 раза ампліт ди М-відповіді при стим ляції в про сималь-
них точ ах мало оміл ових та вели о оміл ових нервів [4].

Я що по азни ШРЗ хара териз є проведення по
найбільш швид опровідних нервових воло нах, то три-
валість М-відповіді більшою мірою відображає діапазон
швид остей проведення по о ремих нервових воло нах.
Збільшення тривалості М-відповіді при нормальних по-
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Таблиця 3. ЕНМГ по азни и ф н ції нервів нижніх інціво хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП

Мало оміл овий нерв Вели о оміл овий нервЕНМГ по азни и

Норма (n=30) I р па(n=43) II р па (n=55) Норма (n=30) I р па (n=43) II р па (n=55)

Ампліт да М-відповіді на с
тим ляцію нерва в дис-тал
ьній точці (Адист.), мВ

9,0±0,4 5,2±0,3* 3,8±0,3* * 9,6±0,4 5,7±0,4* 4,1±0,5* *

Ампліт да М-відповіді на сти
м ляцію нерва в про -симал
ьній точці, (Апро с.),мВ

7,9±0,4 3,7±0,4* 3,2±0,3* 8,4±0,4 4,0±0,4* 3,3±0,3* *

Коефіцієнт  
Адист./Апро с., % 11,5 20,1 15,4 12,5 24,4 20,0

Тривалість М-відповіді на с
тим ляцію нерва в дисталь

ній точці (Тдист.), мс
6,1±0,7 9,1±0,4* * 6,6±0,3 6,1±0,4 7,2±0,5 6,4±0,4

Тривалість М-відповіді на ст
им ляцію нерва в про сима
ль-ній точці (Тпро с.), мс

7,2±0,3 11,9±0,7 8,4±0,4* * 6,9±0,4 9,0±0,6* 7,7±0,5

Коефіцієнт Тдист./
Тпро с., % 16,0 32,0 22,7 13,5 21,4 17,1

Кінцева латенція (КЛ при д
истанції 6 см), мс 3,5±0,2 4,8±0,3* 3,8±0,4 3,8±0,2 5,3±0,5* 4,3±0,2

ШРЗ р ховими воло нами
нерва, м/с 47,9±2,1 36,8±2,3* 42,2±1,8* * 45,3±2,0 34,2±1,7* 39,6±1,7* *

Приміт и: * – достовірно відносно по азни ів норми (P<0,05);
** – достовірно відносно по азни ів хворих І р пи (P<0,05).

азни ах ШРЗ свідчить про переважне раження повільноп-
ровідних воло он, а зниження ШРЗ спол ченні з нор-
мальною тривалістю М-відповіді більш хара терне для
раження швид опровідних воло он [4].

Аналіз даних ЕНМГ наших хворих свідчить про те, що
при ЦД ІІ тип з ДДСП страждають і швид опровідні, і по-
вільнопровідні р пи р хових воло он. На ористь ражен-
ня а сон хворих І р пи свідчить фа т достовірно
(P<0,001) знижено о по азни а ампліт ди М-відповіді
обох нервів нижніх інціво , я ий є орелятом вираженості
р хових пор шень. І незважаючи на низь ампліт д по-
тенціал дії моторних воло он, особливо хворих ІІ р пи,

серед я их спостері алось зниження ампліт ди М-відповіді
в 2,3 раза порівняно з онтролем, жодно о не б ло виявле-
но лінічних озна парез .

Серед пацієнтів ІІ р пи та ож відмічено достовірне
(P<0,05) зниження ШРЗ на тлі незначно здовженої КЛ
(P>0,05), хоч спостері ається збільшення відсот ово о
співвідношення тривалості про симальної М-відповіді на
тлі достовірно незміненої тривалості М-відповіді (P>0,05)
на стим ляцію нервів в дистальній точці. Це дозволяє при-
п стити раження мієлінових оболоно я повільнопровід-
них, та і швид опровідних р хових воло он хворих з
переважно а сональним типом раження. .

Таблиця 4. ЕНМГ по азни и ф н ції серединних нервів хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП

Серединний нерв
ЕНМГ по азни и Норма (n=30) I р па

(n=43)
II р па (n=55)

Ампліт да М-відповіді на стим ляцію нерва в диста
льній точці (Адист.), мВ

11±0,6 8,2±0,6* 8,1±0,5*

Ампліт да М-відповіді на стим ляцію нерва в про с
имальній точці, (Апро с.),мВ

9,7±0,5 7,2±0,4 7,1±0,5

Коефіцієнт Адист./Апро с., % 12 12,2 12,4
Тривалість М-відповіді на стим ляцію нерва в дист

альній точці (Тдист.), мс
6,7±0,4 7,0±0,6 6,7±0,4

Тривалість М-відповіді на стим ляцію нерва в про
симальній точці (Тпро с.), мс

7,4±0,5 7,8±0,5 7,5±0,4

Коефіцієнт Тдист./Тпро с., % 13,2 12,5 12,5
Кінцева латенція (КЛ при дистанції 6 см), мс 3,2±0,4 3,5+0,2 3,5±0,4

ШРЗ р ховими воло нами нерва, м/с 50,9±3,7 49,2±3,3 48,6±2,7

Приміт и: * – достовірно відносно по азни ів норми (P<0,05);
** – достовірно відносно по азни ів хворих І р пи (P<0,05).

Чіт ою озна ою раження а сон нервово о воло на
51 хворо о із віро ідно (P<0,001) зменшеною ампліт дою
М-відповіді при стим ляції нервів нижніх інціво в дис-
тальній точці б ло зниження зб дливості а сона на стр м
малої тривалості (0,1мс), причом при стим ляції нервів
нижніх інціво стим лом тривалістю 0,5 мс ампліт да
М-відповіді зростала вдвічі відносно ампліт ди М-
відповіді на стим ляцію стр мом малої тривалості, що мож-
на роз лядати я озна раження а сон при ф н ціональ-

них патоло ічних зс вах в механізмах мембранної а ти-
вації нервів (4). У решти 35 хворих виявлено зниження
зб дливості а сон на стр м вели ої тривалості, при цьо-
м ампліт да М-відповіді на стим л 0,5 мс б ла нижчою
від норми (P<0,001), не відрізнялася від ампліт ди М-
відповіді на стр м малої тривалості 0,1мс і становила
(5,2±0,4) мВ (норма – (9,0±0,4) мВ) при стим ляції ма-
ло оміл ових нервів та (5,7±0,3) мВ (норма – (9,6±0,4)
мВ) – вели о оміл ових нервів.
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При дослідженні серединних нервів 38 хворих ІІ р пи
відмічені зміни по азни ів ЕНМГ. Та , ампліт ди М-
відповіді них б ла зменшена в 1,4 раза я при стим ляції
в дистальній, та і в про симальній точ ах, що свідчить про
раження а сон . Відс тність віро ідної (P>0,05) різниці
тривалості та ампліт ди М-відповіді при стим ляції по ход
нерва в різних точ ах свідчить про достатню ф н цію
мієлін . Інших відхилень від норми не спостері алось.

На відмін від дослідження нервів нижніх інціво при
стим ляції серединно о нерва спостері али зниження зб д-
ливості периферично о мотонейрон на стр м малої трива-
лості. Отже, за даними ЕНМГ за відс тності лінічних озна
раження серединних нервів все ж та и спостері аються озна-
и їх раження, причом переважно за а сональним типом.

Проводячи аналіз взаємозв’яз по азни ів ЕНМГ з
лінічними даними, ми відмітили, що серед хворих з
мієлінопатичним типом раження спостері алась більша
іль ість пацієнтів з больовим синдромом, с домами і
відч ттям заніміння, я е посилювалось вночі. При об’є тив-
ном дослідженні виявлено, що всіх хворих І р пи ахі-
лові рефле си не ви ли ались, олінні рефле си б ли
відс тні 85,7 %, б ло виражене пор шення та тильної
ч тливості за даними тест з монофіламентом. Пор шен
та тильн ч тливість, за даними цьо о метод , спостері а-
ли 56 хворих, з я их 50 (91 %) хворих мали переважання
а сонопатію в стр т рі ш оджено о нервово о воло на, а
5 (11,6 %) пацієнтів – мієлінопатію.

Та им чином, ЕНМГ дослідження ф н ції нервів нижніх
інціво хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП істотно підвищило
можливості об’є тивної оцін и стан нервових стовб рів,

ос іль и дозволило виявити озна и раження р хових во-
ло он навіть за відс тності чіт их лінічних симптомів та-
о о раження. Прямої залежності між методом омпенсації
хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП та ст пенем раження нервів

нижніх інціво , за даними лінічно о та ЕНМГ тест ван-
ня, не виявлено.

Вочевидь, по и неможливо виділити о ремі найбільш
інформативні ЕНМГ по азни и для хара теристи и тип
та ст пеня раження нервових стовб рів хворих на ЦД ІІ
тип з ДДСП. Ос іль и в літерат рі є пропозиції підвищити
діа ностичн інформативність ЕНМГ, порівняно з інфор-
мативністю о ремих ЕНМГ параметрів завдя и ви орис-
танню інте рально о ЕНМГ по азни а, ми провели розра-
х но та о о інте рально о по азни а оцін и параметрів
М-відповіді дослідж ваних хворих. Оптимальною нам
здається наст пна форм ла йо о розрах н :

 
2

3
2

2

2
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l
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де: Y – інте ральна оцін а параметрів М-відповіді;
y1 – латентність М-відповіді;
y
2
– ампліт да М-відповіді;

y3 – тривалість М-відповіді.

Отримані нами дані стосовно інте ративно о по-
азни а оцін и параметрів М-відповіді обстежених
хворих подано таблиці 5.

Таблиця 5. Інте ративний по азни оцін и параметрів М-відповіді хворих на ДЦ ІІ тип з ДДСП

Нерв, що тест ють І р па ІІ р па Норма
Мало оміл овий 12,32 9,06 10,70
Вели о оміл овий 10,52 8,46 10,89
Серединний 10,63 10,34 12,21

Порівнюючи значення інте ративно о по азни а в нормі
і хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП, виявили с ттєві зміни
цьо о по азни а для мало оміл ових та серединних нервів.

ВИСНОВКИ 1. У всіх обстежених хворих на ЦД ІІ тип
з ДДСП, за даними ЕНМГ, можна прип с ати раження
різно о ст пеня вираженості я мієлінових оболоно , та і
а сонів, проте більшості хворих виявлено певне перева-
жання а сонально о тип раження нервових стовб рів.

2. Перебі поліневропатії з переважно а сональним ти-
пом раження нервів є лінічно більш важ им, ніж перебі
демієлініз вальної ДДСП, і роз лядається я преди тор син-
дром діабетичної стопи.

3. Інте ративний по азни оцін и параметрів М-
відповіді на стим ляцію нерва може сл вати с ринін о-
вим по азни ом щодо виявлення несприятливих змін не-
рвових стовб рів хворих на ЦД ІІ тип з ДДСП завдя и
йо о інформативності, простоті і зр чності розрах н , мінім -
м дис омфортних впливів на хворо о при обстеженні.
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Бойч А.В., Швед М.І., Бідю І.І., Сопель В.В., Бе ош Б.М., Сопель О.М.

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ІМУНОФАНУ У ВАГІТНИХ, ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ
ПІЄЛОНЕФРИТ, АСОЦІЙОВАНИЙ З ХРОНІЧНОЮ ХЛАМІДІЙНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНАОЦІНКАЕФЕКТИВНОСТІ ІМУНОФАНУУВАГІТ-
НИХ, ХВОРИХНАХРОНІЧНИЙПІЄЛОНЕФРИТ, АСОЦІЙОВАНИЙЗХРОНІЧ-
НОЮ ХЛАМІДІЙНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ – Обстежено 68 ва ітних в першом і
др ом триместрах ва ітності, хворих на хронічний пієлонефрит, асо-
ційований з хламідійною інфе цією, без пор шення азотовидільної
ф н ції ниро . Пацієнт и першої р пи отрим вали базисн терапію
хронічно о пієлонефрит , а ва ітним др ої р пи додат ово в лючали
ім номод лятор ім нофан. По азано, що наявність хронічної хламідій-
ної інфе ції в ор анізмі ва ітної, хворої на ХПн, с проводж ється с ттє-
вими змінами ім нно о омеостаз , по ірш є лінічний перебі захво-
рювання та сприяє йо о про рес ванню. В лючення ім нофан в омп-
ле сн терапію хронічно о пієлонефрит ва ітних з хронічною
хламідійною інфе цією сприяє достовірно швидшій лі відації лінічної
симптомати и та проявів а тивності запально о процес в нир ах.

КИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯОЦЕНКАЭФЕКТИВНОСТИИМУНОФАНАУБЕ-
РЕМЕННЫХ,КОТОРЫЕБОЛЕЮТХРОНИЧЕСКИМПИЕЛОНЕФРИТОМ,АСО-
ЦИИРОВАННЫМСХРОНИЧЕСКОЙХЛАМИДИЙНОЙИНФЕКЦИЕЙ–Обсле-
довано 68 беременных в первом и втором периодах естации, оторые
болеют на хроничес ий пиелонефрит, ассоциированным с хламидий-
ной инфе цией, без нар шения азотовиделительной ф н ции поче .
Пациент и первой р ппы пол чали базисн ю терапию хроничес о о
пиелонифрита, а беременным второй р ппы дополнительно в лючали
им номод лятор им нофан. По азано, что прис тствие хроничес ой
хламидийной инфе ции в ор анизме беременной, болеющей на ХПн,
сопровождается значительными изменениями имм нно о омеостаза,
х дшает линичес ое течение заболевания и соп тств ет е о про рес-
сированию. В лючение им нофана в омпле сн ю терапию хроничес-
о о пиелонефрита беременных с хроничес ой хламидийной инфе -
цией соп тств ет истинно быстрой ли видации линичес ой симпто-
мати и и проявлений а тивности воспалительно о процесса в поч ах.

CLINICO-LABORATORYEVALUATIONOFTREATMENTEFFICACYINCHRONIC
PYELONEPHRITIS PREGNANTWOMENWITH THECHRONICCHLAMIDIOSIS
WITH IMUNOFAN – The 68 pregnant women in the first and second period of
pregnancy with chronic pyelonephritis associated with chlamidia infection
were investigated. The patients received basic therapy of the chronic
pyelonephritis in the first group, but the second group received the imunofan
in addition. The investigation revolved that the chlamidia infection further the
essential changes of the immune homeostasis,makeworse the clinical course
of disease and further its worsening. Imunofan in the complex treatment of
the chronic pyelonephritis pregnant women with the chronic chlamidia
infection, further the reliable liquidation clinical symptoms and the
inflammation activity process in kidney.

Ключові слова: ва ітність, хронічний пієлонефрит, хламідіоз, ім нна
реа тивність, ім нофан.
Ключевые слова:беременность, хроничес ийпиелонефрит, хла-

мидиоз, имм ноло ичес аяреа тивность, имм нофан.
Key words:pregnancy, chronic pyelonephritis, chlamidiosis, immune

reactivity, imunofan.

ВСТУП В пато енезі я хронічно о пієлонефрит (ХПн),
та і хронічної хламідійної інфе ції, провідне місце займає
пор шення ім нної реа тивності [6, 7, 14]. З ідно з даними
с часних досліджень, при хламідієінфі ванні відб вається
депресія омплементарної системи, а саме, спостері ається
зниження рівня омпонентів омплемента, при ніч ється
творення біоло ічно а тивних йо о с бстанцій. У ва іт-
них, хворих на ХПн, ім ноло ічний дисбаланс проявляєть-
ся в основном підвищенням вміст в рові Т-с пресорно-
цитото сичної с бпоп ляції [2, 6, 10].

Перебі ва ітності і поло ів жіно , я і хворіють на хро-
нічний пієлонефрит на фоні хронічної хламідійної інфе ції,
має ряд особливостей. У та их ва ітних досить часто спос-

тері ають невинош вання ва ітності (переривання най-
частіше відб вається в ранні та середні терміни (16-24
тижні) [4, 13]. При цьом за роза переривання ва ітності
спостері ається в ожної др ої жін и, передчасні поло и
настають ожної третьої жін и. Гестози розвиваються май-
же половини ва ітних, хара терний їх важ ий перебі [2,
12]. Чималі за рози с ладнення вини ають для плода і
новонароджено о: іпо сія, іпотрофія, недонош вання, анте-
, інтра-, пост- та перинатальна смертність [5, 11].

Разом з тим, відмітимо, що на сьо одні не розроблено
аде ватних про рам оре ції синдром вторинної ім но-
депресії ва ітних, хворих на ХПн асоційований з хламід-
ійною інфе цією [1, 3, 9,] .

Мета роботи – вивчити лінічн ефе тивності ім но-
мод лятора ім нофан омпле сній терапії хламідієінфі-
ованих ва ітних, хворих на хронічний пієлонефрит.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 68 ва ітних з ХПн

(в першом і др ом триместрах ва ітності) в а тивній
фазі захворювання, без пор шення азотовидільної ф н ції
ниро на фоні хронічної хламідійної інфе ції. Обстежені б ли
розподілені на дві р пи. До с лад першої р пи (32 ва ітні)
входили ва ітні жін и, я і отрим вали за альноприйнят
терапію : антибіоти із р пи ма ролідів, протимі робний
хіміопрепарат і спазмоліти в середньотерапевтичних до-
зах. До др ої р пи (36 ва ітних) війшли пацієнт и, я им
в омпле сне лі вання додат ово в лючили ім нофан в
дозі 0,05 м на доб вн трішньом’язово. Тривалість рс
лі вання 15 днів. Гр п порівняння с лали 20 пра тично
здорових ва ітних жіно в першом і др ом триместрах
ва ітності без озна запальних захворювань сечостатевої
системи та без озна інфі вання.

Почат овими етапами дослідження б ло з’яс вання
анамнез , проведення об’є тивно о обстеження ор анів і
систем з визначенням за ально о та біохімічно о аналіз
рові (рівень емо лобін , еритроцитів, лей оцитів, ШОЕ,
за ально о біл а, реатинін , сечовини, білір бін ,
трансаміназ, сіалових ислот, СРП), за ально о аналіз сечі.
Крім цьо о, визначали добов протеїн рію, ст пінь лей о-
цит рії за Нечипорен ом, дослідж вали ф н ціональний
стан ниро (проба Зимниць о о, ліренс ендо енно о реа-
тинін за Ребер ом-Тареєвим). Ви ористов вали ба тері-
оло ічне дослідження сечі. Фізи о-хімічні і ба теріоло ічні
властивості сечі визначали за допомо ою за альноприйня-
тих методів. Для мі робіоло ічно о дослідження брали 3-5
мл середньої порції сечі в стерильний пос д з дотриман-
ням мов асепти и і антисепти и. Визначення ба тері рії
проводили методом се торальних посівів, я і здійснювали
на поживних середовищах. Про ба тері рію свідчила на-
явність понад 105 і більше мі робних літин в 1 мл сечі.
Мі робіоло ічні методи дослідження сечі, я і спрямовані
на виділення зб дни а пієлонефрит і на іль існе визна-
чення ст пеня ба тері рії, проводили при оспіталізації
ва ітних з ХПн на стаціонарне лі вання до почат анти-
ба теріальної терапії та при випис ванні.

При льтразв овом с ан ванні ниро визначали їх по-
ложення, розміри (довжина, ширина, товщина), стан мис ово-
лохан ової системи, паренхіми, паранефральної літ овини.
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Компле с лабораторних досліджень додат ово в лючав
обстеження сироват и рові на наявність специфічних ан-
тихламідійних ім но лоб лінів G та М. Специфічні анти-
хламідійні ім но лоб ліни G та М визначали методом не-
прямо о ім ноферментно о аналіз на мі ропланшеті за
допомо ою ім ноферментно о аналізатора “Statfax-303”.
Титр Ig G виявляли за допомо ою реа тивів BioRAD
“PLATELIA Chlamydia Ig G” (Франція), вміст Ig М EU/ml
( мовних одиницях на мл) – за допомо ою реа тивів Fim
Biologische Analysensystem G mbH “Bag-Ghl.-EIA-M”
(Німеччина).

Для визначення параметрів ім нно о стат с ор аніз-
м ви ористов вали реа цію непрямої поверхневої ім ноф-
люоресценції за допомо ою мишачих моно лональних ан-
титіл – МКА LT фірми “Сорбент” (Мос овсь ий інстит т
ім ноло ії). Мишачі моно лональні антитіла LT3 проти ан-
ти ен СDЗ+ Т- літин периферичної рові ви ористов ють-
ся для виявлення за альної поп ляції Т-лімфоцитів. За
допомо ою МКА LT4 діа ност вали анти ен СD4+, я ий
прис тній на с бпоп ляції Т- літин із хелперною ф н цією.
Мишачі МКА LT8 виявляють анти ен СD8+, прис тній на
с бпоп ляції Т- літин із с пресорною ф н цією. МКА 3F3
реа є з анти еном СD22+, я ий е спресований на
літинній поверхні В-лімфоцитів і сл жить для їх виявлен-
ня, а МКА LNK16 – з СD16+ (е спресовані на нат ральних
іллерах). За рез льтатами підрах н іль ості CD4+, CD8+
вирахов вали інде с диференціювання (ІД) лімфоцитів:
спiввiдношення CD4+ до CD8+.

Коефiцiєнт iм ностим лювальної дiї ім нофан визна-
чали за форм лою:

КIД = (Тл2/Тл1)/(Тлб2/Тлб1), де Тл – рiвень Т-
лiмфоцитiв пацiєнтiв, лі ованих ім нофаном до (1) і після
(2) лi вання; Тлб – рiвень Т-лiмфоцитiв пацiєнтiв, я i
отрим вали базисн терапiю до (1) і після (2) лi вання.
Я що КIД > 1, то препарат властива iм ностим лювальна
а тивнiсть.

Ім номод лювальний ефе т терапії ( оефіцієнт мод ляції
– КМ) визначали за інде сом ореляції між по азни ами
Т і Тн: Т = Тл2-Тл1, Тн = ТлN-Тл1, де Тл1 – процентний
вміст Т-лімфоцитів до лі вання; Тл2 – процентний вміст
Т-лімфоцитів після лі вання; ТлN – середньостатистич-
ний (нормальний) рівень Т-лімфоцитів здорових осіб.

Рівень сироват ових iм но лоб лiнiв ласiв А, М i G
визначали за методом Манчіні (методом радіальної ім но-
диф зії). Концентрацiю цир люючих ім нних омпле сів
(ЦІК) дослідж вали методом преципітації в 10 % розчині
поліетилен лі олю з моле лярною масою 6 КД з наст пним
фотометр ванням за Ю.А. Гриневич, Л.Я. Каменець (1986).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Проаналізовані дані в аз ють на більш частот і ви-
раженість больово о, диз рично о, інто си аційно о та іпер-
тензивно о синдромів ва ітних на фоні хламідійної
інфе ції. Особливості сечово о синдром обох р пах по-
рівняння детально описані нижче.

Захворювання досить часто розпочиналось з больово о
та інто си аційно о синдромiв. Перед лі ванням
бiльшостi ва ітних з ХПн домiн вали симптоми
iнто си ацiйно о синдром , я і проявлялись за альною
слаб істю та по іршенням самопоч ття. Найчастіше паціє-
нт и с аржились на за альн слаб ість 68 (100 % випад ів),
оловний біль 47 (69,12 %), сонливість 29 (42,65 %), по а-
ний апетит 20 (29,41 %), с хість та ір ота в роті 14 (20,58
%), н дот 9 (13,24 %). У спостереж ваних ва ітних, хво-
рих на ХПн, при оспіталізації в стаціонар мало місце пор -
шення терморе ляції, що проявлялося іпертермією вище
37,0 °С 25 (36,76 %) хворих, та ознобами – 18 (26,47 %)
пацієнтів, я і в поодино их випад ах навіть не с провод-
ж вались підвищеною температ рою.

При деталіз ванні больово о синдром відмічалась
перева а двосторонньо о хара тер болю, отрий відч ва-
ли 35 (51,47 %) обстежених ва ітних, 17 (25,00 %) хворих
т рб вав правосторонній біль і 8 (11,76 %) – лівосторонній.

Диз ричні явища с проводж вали ХПн 58(85,29 %)
пацієнтів. Пола і рія спостері алась 15(22,05 %) хворих і
полі рія 43 (63,23 %) пацієнтів.

За альний стан всіх ва ітних, хворих на ХПн, відра-
з після оспіталізації в стаціонар б в розцінений нами я
задовільний. Блідість, що б ла спричинена розладами ро-
вообі , онстатовано 27 (39,70 %) пацієнто , а зниження
т р ор ш іри, т анин підш ірної основи відмічалось 12
(17,64 %) осіб.

Пастозність обличчя відмічалась 6 (8,82 %) пацієн-
то . 25 (36,76 %) с аржились на періодичн появ набря ів
під очима та пастозність оміло . У 51 (75,00 %) хворих
а тивна фаза захворювання с проводж валася тахі ардією
більше 80 за 1 хв.

Оцін а ематоло ічних зр шень в більшості випад ів
в аз вала на анемію та підвищення вміст лей оцитів в
периферичній рові, зс в лей оцитарної форм ли вліво,
зростання ШОЕ понад 15 мм/ од.

При проведенні за ально о аналіз сечі 8 (11,76 %)
реа ція її б ла л жною. Одна овою мірою дана хара терис-
ти а проявлялась в обох р пах. Цей по азни в аз вав на
застій сечі та її інфі вання. Середня стина ран ової сечі
б ла явно нижчою від нормальної межі і с ладала 1012±5,60.
Колір сечі представни ів обох р п б в солом’яно-жовтим,
м тним. Слиз і епітеліальні літини виявляли, відповідно,
42 (61,76 %) та 38 (55,88 %) пацієнтів. Серед епітелі-

альних літин домін вали літини плос о о епітелію.
Із збільшенням іль ості лей оцитів в сечі орелювала

протеїн рія, я а встановлена 19 (27,94 %) випад ів і с п-
роводж валась лей оцит рією більше 20 лей оцитів в полі
зор . В жодном випад рівень протеїн рії в обстеж ваних
хворих на ХПн не дося ав понад 1 /л. Одночасно з протеї-
н рією оцінювали рівень за ально о біл а в рові, середнє
значення я о о с лало (71,65±3,34) /л. З наведених даних
видно, що середня онцентрація біл а в рові знаходилась в
межах норми. Для більш детально о аналіз формених еле-
ментів в сечі ви ористов вали метод Нечипорен а. За йо о
даними, хворих обох р п домін вала частота лей оци-
т рії від 3×106 /л до 25×106 /л. На підставі даних проб за
Зимниць им та Тареєва-Ребер а онцентраційна здатність
ниро , л боч ова фільтрація та анальцева реабсорбція б ла
збережена в сіх обстежених пацієнтів.

Аналіз ючи дані ба теріоло ічно о дослідження сечі,
відмітимо, що ба тері рію встановлено 71 (78,89 %) хво-
рих. При посіві сечі на поживні середовища висіяли 8
видів ба терій. При цьом виявлено, що найвищою б ла
частота ба тері рії, ви ли аної епідермальним стафіло-
о ом ( 46,67 % випад ів), а найнижчою – ба тері рії,
ви ли аної стрепто о ом (7,12 %). Сапрофітний стафіло-
о займав за частотою др е місце (27,96 %). Киш ова
палич а, я а, за даними на ової літерат ри є домін ю-
чою, за нашими даними, з стрічалась лише 18,25 %. У
представни ів першої та др ої р п провідне місце зай-
мав епідермальний стафіло о .

Засл ов є на ва той фа т, що 38 (55,88 %) хлам-
ідієінфі ованих ва ітних по азни и специфічно о антихла-
мідійно о анти ен Ig G перевищ вали 20 u/ml. Виявлені
лабораторні зміни з висо ою достовірністю підтвердж ва-
лись яс равою лінічною симптомати ою ХПн. Концентра-
ція Ig G межах 11-20 u/ml, тобто значення близь і до та
званої “сірої зони”, свідчила про хронічний в’ялоперебі а-
ючий хламідійний процес, я ий спостері ався 10 (14,70
%) обстежених ва ітних жіно .

При проведенні дослідження ім нно о стат с встанов-
лено йо о пор шення 100 % ва ітних, хворих на ХПн, що
проявлялось розладами літинної та моральної лано
ім нної відповіді (табл. 1). Відмічалось при нічення ф н-
ціонально о стан Т-системи ім нітет в рез льтаті змен-
шення за альної іль ості Т-л, в основном за рах но Т-
с пресорів (Т-с), зниження по азни ів РБТЛ. Одночасно
виявлено зміни моральної лан и ім нітет – збільшення
іль ості В-л та рівня ЦІК.
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Таблиця 1. Стан ім нної реа тивності хворих на ХПн

Гр пи хворих

По азни и ім но рами Контроль, n=20 Перша р па, n=32 Др а р па, n=36

CD3+, % 72,3±3,14 49,84±3,02 ** 59,81±3,05 *

CD4+, % 39,02±1,53 27,05±1,69 ** 32,09±1,58 *

CD8+,% 23,1±1,12 22,16±1,29 22,56±1,85
CD4+/CD8+ 1,69±0,11 1,22±0,10 ** 1,42±0,08 *

CD16+ ,% 12,4±1,42 9,31±1,36 10,89±1,33

CD22+ , % 8,17±2,03 11,03±1,86 10,82±1,61

Ig G, /л 9,88±0,73 11,9±0,88 10,85±0,85

Ig A, /л 1,57±0,21 3,05±0,12 ** 2,59±0,18 *
Ig M, /л 1,39±0,26 3,3±0,23 ** 2,81±0,12 *

ЦІК, м.од. 62,04±6,36 201,29±10,15 ** 175,16±10,53 *

На 11-12 доб після проведено о лі вання 20 ва іт-
них першої р пи ( 62,5 %) зни ли с ар и на біль в ділянці
попере , 12 (37,5 %) – за альн слабість і втомлюваність,
6 (18,75 %) – симптом Пастернаць о о став від’ємним.
Одночасно ва ітних ІІ р пи, я і додат ово отрим ва-

ли ім номод лятор, схожа динамі а лінічної симптома-
ти и спостері алась вже на 4-5 доб . У 22 (61,11 %) ва іт-
них цієї р пи зни ли за альна слабість і підвищена втом-
люваність , 26 (72,22 %) хворих – біль в попере і 24
(66,67 %) – симптом Пастернаць о о. У цих пацієнто по-
вністю б ли лі відовані прояви диз рично о синдром .

Динамічні спостереження за параметрами сечово о оса-
д по азали, що ви ористання ім нофан в омпле сном
лі ванні ХПн сприяло повній нормалізації по азни ів ана-
ліз сечі за Нечипорен ом 94,2 % ва ітних в середньом
на 10-12 доб переб вання хворої в стаціонарі, тоді я
пацієнтів І р пи повн лабораторн ремісію встановлено
лише в 72,3 % випад ів і на 16-18 доб . Слід під реслити,
що при повторном ба теріоло ічном дослідженні сечі після
рс лі вання мі роор анізми висіяні 11 (34,38 %) ва-
ітних І р пи і 6 (16,67 %) ва ітних ІІ р пи. Крім цьо о,
після лі вання ім нофаном хворих виявлено с ттєве
збільшення денно о ді рез і відновлення нормальних по-
азни ів ма симальної і мінімальної стини сечі. У ва -
ітних І р пи ці зміни б ли недостовірними.

Одночасно з позитивною динамі ою ліні о-лабораторної
симптомати и під впливом проведено о лі вання ім нофа-
ном хворих ІІ р пи спостері алась нормалізація по азни ів
неспецифічної ім нної реа тивності ор анізм , що проявля-
лось достовірним збільшенням за альної іль ості Т-л і Т-
с пресорів, підвищенням по азни ів РБТЛ, зменшенням
іль ості В-л і зниженням рівня ЦІК. У пацієнтів І р пи під
впливом традиційно о лі вання спостері алась лише тен-
денція до нормалізації в азаних параметрів ім но рами.

Та им чином, наявність хламідій в ор анізмі ва ітної
хворої на хронічний пієлонефрит с проводж ється с ттєвим
пор шенням ім нно о омеостаз , я е проявляється депре-
сією Т- літинно о ім нітет ви ляді зменшення за альної
іль ості Т-лімфоцитів та їх с бпоп ляцій, інде с а ти-
вації при одночасній а тивації моральної лан и ім ніте-
т із збільшенням іль ості В-лімфоцитів, онцентрації Іg
A, Ig M та ЦІК. Одночасно ва ітних, хворих на ХПн на фоні
хламідійної інфе ції, спостері ається вища частота та а -
тивність больово о, диз рично о та інто си аційно о синд-
ромів. Проведені нами дослідження свідчать, що ім номо-
д лювальний ефе т базової терапії хворих на ХПн б в
недостатнім. Компле сна терапія з в люченням ім нофан
дозволила створити наба ато вищий, ніж базова терапія,
ім номод лювальний ефе т, я ий проявлявся оре ції я
літинної, та і моральної лано ім нної відповіді. В ціло-
м ж ва ітних на ХПн застос вання омпле сної терапії з

Приміт и: 1. * – достовірність по азни ів порівняно з даними онтролю;
2. ** – достовірність по азни ів стосовно відповідних значень пацієнтів др ої р пи.

в люченням ім нофан дозволяє достовірно швидше нор-
маліз вати лінічні прояви хвороби, пришвидшити вид -
жання та с оротити терміни лі вання пацієнтів.

ВИСНОВКИ 1. Наявність хронічної хламідійної інфе ції
в ор анізмі ва ітних, хворих на ХПн, с проводж ється с т-
тєвими змінами ім нно о омеостаз , по ірш є лінічний
перебі захворювання та сприяє йо о про рес ванню.

2. В лючення ім нофан в омпле сн терапію ХПн
ва ітних з хронічною хламідійною інфе цією сприяє
швид ій лі відації лінічної симптомати и і лабораторних
проявів а тивності запально о процес в нир ах, більш
я існій санації сечово о осад за рах но нормалізації по-
азни ів ім нної реа тивності.

Подальше дослідження лінічної ефе тивності ім номо-
д ляторних лі вальних середни ів дозволить розробити
аде ватні про рами оре ції синдром вторинної ім но-
депресії ва ітних, хворих на ХПн асоційований з хламід-
ійною інфе цією.
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