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ПРОАПОПОТИЧНА АКТИВНІСТЬ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ, ЩО АСОЦІЙОВАНА З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

2 ТИПУ 

Ащеулова Т.В., Ковальова О.М., Амбросова Т.В., Смирнова В.І. 
Харківський національний медичний університет 

Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається однією з найбільших 
проблем сучасної кардіології. Перебіг та прогноз АГ значно погіршу-
ється за наявності супутньої патології, насамперед цукрового діабету 2 
типу (ЦД 2 типу). За результатами проведених досліджень виникло 
припущення про те, що гіперглікемія може призводити до порушення 
секреції інсуліну та функції β-клітин підшлункової залози, що може 
бути частково обумовлено глюкоз-індукованим апоптозом панкреати-
чних β-клітин. 

Мета дослідження: аналіз глюкометаболічного профілю залеж-
но від плазматичного вмісту маркеру апоптозу – FasR (CD95, APO-1) у 
хворих АГ. 

Матеріали і методи. Обстежено 104 пацієнта АГ, яким було 
проведено загально-клінічне обстеження. Для оцінки глікемічного 
профілю визначали плазматичний рівень глюкози натще ферментатив-
ним методом, інсуліну натще з використанням набору реактивів 
DRG® Інсулін (EIA-2935), (DRG Instruments GmbH, Німеччина, Мар-
бург) та HbA1c за реакцією з тіобарбітуровою кислотою. Визначення 
плазматичного рівню FasR (CD95, APO-1) проводилося імунофермен-
тним методом з використанням набору реагентів “Human Fas Receptor 
Immunoassay” (R&D System Europe, Ltd. United Kingdom). Статистичну 
обробку отриманих даних проведено методами параметричної та непа-
раметричної статистики з використанням пакету статистичних програм 
Statistica 8.0 for Windows (Statsoft, USA).  

Результати. При аналізі глікемічного статусу у загальній групі 
пацієнтів на АГ, гіперглікемію натще встановлено у 26 пацієнтів, що 
становило 25 %, гіперінсулінемію – у 42 пацієнтів (40,4 %). У 59 хво-
рих (56,7 %) виявлено підвищений рівень HbA1c. Інсулінорезистент-
ність за індексом НОМА мали 41 хворий, що склало 39,4 %. В той час, 
як діагноз ЦД 2 типу було встановлено у 30 пацієнтів, що становило 
28,8 %.    Пацієнтів розділили на тертильні групи залежно від рівню 
FasR (CD95, APO-1), при цьому тертилі за рівнем FasR (CD95, APO-1) 
становили 7,50 пг/мл та 8,01 пг/мл, таким чином виділено наступні 
тертильні групи: 1 групу з інтервалом значень менше 7,50 пг/мл, 2 
групу з інтервалом значень 7,50–8,00 пг/мл, 3 групу з інтервалом зна-
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чень 8,01 пг/мл і більше. При аналізі отриманих результатів простежу-
ється тенденція зростання частоти глюкометаболічних порушень пара-
лельно зростанню плазматичного рівню FasR (CD95, APO-1). Так, у 3 
тертильній групі з максимальним плазматичним рівнем FasR (CD95, 
APO-1) відзначено максимальний відсоток пацієнтів на АГ з супутнім 
ЦД 2 типу (90,3%), гіперглікемією (75,0%). Показники вуглеводного 
метаболізму у хворих 3 тертильної групи характеризувалися максима-
льними значеннями, особливо це стосувалося рівня глюкози та HbA1c 

(7,00 (4,04; 9,60) %), індексу інсулінорезистентності НОМА (2,41 (1,50; 
7,13)). 

Таким чином, отримані нами дані свідчити про те, що гіперак-
тивація апототичного маркеру - FasR  (CD95, APO-1) асоційована з 
погіршенням вуглеводного обміну, а саме з наявністю гіперглікемії, 
інсулінорезистентності, ЦД 2 типу та підвищенням рівня  HbA1c  у хво-
рих на АГ. 
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СИНДРОМ ИНТРААБДОМИНАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  
ПРИ ДЕКОМПЕНСИРОВАННОМ  

ДИАБЕТИЧЕСКОМ КЕТОАЦИДОЗЕ 

Андреев С.И., Соловьюк А.О., Соловьюк Е.А., Шеремереевич В.М. 
Запорожская медицинская академия последипломного образования,  

КУ «ОК Эндокриндиспансер» Запорожского областного совета 

Актуальность проблемы. Синдром ПОН, при увеличении инт-
раабдоминальной гипертензии(ИАГ), является началом разрушения 
всей биологической целостности организма. 

Цель: Оптимизация инструментальных методов обследования 
при декомпенсированном СД, осложнённом диабетическим кетоаци-
дозом, позволяет сознательно применять новые методы лечения. 

Методы. Вторичный синдром ИАГ (терапевтический) часто ра-
звивается при «капиллярной утечке» и состояниях, требующих агрес-
сивно-массивной инфузионной терапии, что характерно для декомпен-
сированного СД, осложнённого кетоацидотическим состоянием. Прос-
той способ определения и мониторинга ИАГ - измерение давления 
внутри мочевого  пузыря, предложенного авторами Kron и Iberti. При 
достижении ИАГ = 7 - 10 мм  рт.ст., у больных с декомпенсированным 
СД и кетоацидозом, развивается беспокойство, тошнота, отрыжка воз-
духом, может сопровождаться рвотой, регистрируется гипотония и/или 
снижение СВ. 

В первые сутки: при поступлении больного в реанимационное 
отделение, после измерения и повышения ИАГ > 10  мм  рт.ст., с це-
лью оптимизации мезентериального кровотока на фоне базисной ИТТ, 
назначали внутривенно препараты: р-р HAES (Fresenius  Cabi) 10 % - 
7,0 мл/кг /сутки; Сорбилакт 10% - 3,5  мл/кг/сутки; Реосорбилакт 6 % - 
3,5  мл/кг/ сутки; Метоклопрамид - 0,35 мг/кг каждые 8 часов; Добута-
мин 1 мкг/кг/мин., автоиньектором. Вторые  сутки: Сорбилакт 10% - 
3,5 мл/кг/сутки; Реосорбилакт 6 % - 3,5 мл/кг/сутки; Метоклопрамид - 
0,35 мг/кг каждые 8 часов; Энтеральная оксигенация 30,0 - 50,0 
мл/мин., непрерывно. 

Выводы: У больных с декомпенсированным СД, осложнённым 
диабетическим  кетоацидозом и ИАГ превышающей 10 мм  рт.ст., способ-
свует развитию полиорганной дисфункции и формированию синдрома 
ПОН. У больных с высоким риском развития синдрома интраабдомина-
льной  гипертензии, показан мониторинг внутрибрюшного давления. 
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ОБГРУНТУВАННЯ АДИПОКІНОВОЇ ТЕОРІЇ ФОРМУВАННЯ 
МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ 

Амбросова Т.М., Ковальова О.М., Ащеулова Т.В., Смирнова В.І. 
Харківський національний медичний університет 

Після встановлення ендокринологічної активності жирової тка-
нини, основних позицій гіпоталамо-гіпофізарної теорії й ролі лептину 
ліпоцентрична теорія трансформувалась в адипокінову, згідно з якою 
не зміни енергетичного субстрату перебудови адипоцитів, а вплив на 
організм сигнальних молекул, що виробляються ліпоцитами, є основою 
формування дисметаболічних порушень, компонентів метаболічного син-
дрому (МС), які є взаємообтяженими "порочними" ланками 
патологічного процесу. Гіперсекреція адипокінів, що супроводжує 
артеріальну гіпертензію (АГ) – головна патофізіологічна ознака пору-
шень метаболізму в осіб з ожирінням. 

Накопичений теоретичний, експериментальний та клінічний ма-
теріал щодо ролі адипокінів у патогенетичних механізмах формування 
сумарного кардіоваскулярного ризику у хворих на АГ, асоційовану 
з ожирінням, становить вагомий науковий інтерес із точки зору 
можливості впливу на ці патологічні процеси за допомогою 
консервативної терапії. А вивчення терапевтичного потенціалу 
антигіпертензивних препаратів на вуглеводний, ліпідний та 
адипокіновий профілі дозволить позитивно впливати на формування 
загального кардіоваскулярного ризику та впливати на кінцеві точки 
загальної серцево-судинної смертності та кардіоваскулярних усклад-
нень. 

Сам термін "адипоцитокіни" (adipo – жир; cyto – клітина; kinos – рух) 
деякі вчені вважають неправомірним, адже цитокіномназивається речо-
вина, яка тим або іншим чином впливає на імунну систему і запалення. 
З цієї точки зору недоречно розглядати резистин, лептин і адипонектин 
як цитокіни, оскільки їх імуномоделюючий вплив не доведений. Тому 
колізія полягає в тому, що на сьогодні необхідні подальші дослідження 
в цій галузі для розмежування гормонів і цитокінів. У зв'язку з цим був 
запропонований ширший термін "adipose derived hormones" – адипопро-
дуковані гормони, або адипокіни, яких на сьогодні налічується понад 
100, і цей перелік зростає відповідно до наукових розробок. 

За участю в модуляції активності інсуліну адипокіни умовно 
поділяють на дві групи. Першою є інсуліносенситайзери, які 
посиліють чутливість тканин до інсуліну і до яких відносять лептин, 
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адипонектин, інсуліноподібний фактор росту-1, другу складають 
антагоністи інсуліну, до яких відносять ФНП-α, ІЛ-6 та резистин. 

Поєднання АГ та ожиріння насамперед асоціюється з таким по-
няттям, як МС. Формування МС генетично детерміноване, кожен його 
компонент може бути первинною причиною в патогенезі, від 
генетичної схильності до порушень будь-якого обміну. Генетичні 
дослідження підтверджують високий рівень кореляції між ІР та 
поліморфізмом ІЛ-6. Деякі автори вважають, що ІЛ-6-індукована 
резистентність до інсуліну в скелетних м’язах зумовлена накопичен-
ням у клітинах метаболітів жирних кислот і дефектами в ланцюгу 
передачі сигналу від інсулінового рецептора до генетичного апарату 
клітин. Жирні кислоти блокують інгібуючий ефект інсуліну, сприяють 
збільшенню продукції глюкози печінкою, збільшення їх рівня сповіль-
нює метаболізм інсуліну в печінці, обумовлюючи тим самим гіперглі-
кемію та гіперінсулінемію. 

Важливу роль у регуляції енергетичного гомеостазу та механізмів, 
відповідальних за збереження чутливості тканин до інсуліну, виконує 
адипонектин, синтез якого активно пов'язаний з інсуліном. За нормаль-
них умов адипонектин стимулює окислення жирних кислот, знижує 
рівень тригліцеридів, поліпшує метаболізм глюкози завдяки покращен-
ню чутливості тканин до інсуліну. Активно вивчається специфічність 
дії адипонектину відносно посилення чутливості тканин до інсуліну. 

При застосуванні різних схем лікування у хворих з ожирінням 
слід враховувати препарати, що покращують ліпідно-гормональний 
баланс жирової тканини у хворих із МС. Антагоністи рецепторів ангіо-
тензину-ІІ (АРА-ІІ) можуть підвищувати рівень адипонектину. Також 
за даними багатоцентрових досліджень LIFE, HOPE, RENAAL, VALUE 
тощо, саме АРА-ІІ доцільно включати до схем антигіпертензивної те-
рапії хворих на АГ із супутнім ЦД 2 типу. Використання АРА-ІІ на-
дасть можливість контролювати формування та подальший розвиток 
метаболічних порушень, попередити ризик фатальних і нефатальних 
серцево-судинних захворювань та ускладнень. 
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PRACTICE AND COMPLICATIONS OF FLEXIBLE 
BRONCHOSCOPY WITH BIOPSY PROCEDURES IN DIABETES 

PATIENTS 

Aliyev A.V1., Chobanov R.A2., Dosbayev A.S3. 
1. department for lung disease, Guba Central Hospital, Guba, Azerbaijan 

2. public health department, Azerbaijan State Medical University, Baku, Azerbaijan 
3. department for phtisiopulmonology, West Kazakhstan Marat Ospanov State 

Medical University, Aktobe, Kazakstan 

Rationale: Bronchoscopy is a frequently performed procedure, but 
most reports on how the procedure is performed and associated side effects 
are derived from retrospective chart reviews and single-center studies. The 
present study describes its practice and side effects in a multicenter cohort. 

Methods: During a study examining the efficacy of an autofluores-
cence system, detailed reports were obtained about how bronchoscopy was 
performed. The procedure was left at the discretion of the investigators with 
the exception of the autofluorescence examination having to precede all 
other interventions. The trial was performed in department for lung diseases 
of Guba Central Hospital. Eligible subjects were patients at high risk for 
lung cancer or with symptoms/findings suggestive of the disease. All pa-
tients underwent white light and blue light endoscopy in the same setting. 

Results: Three hundred patients with diabetes, type II were enrolled. 
There were 180 males and 120 females with a median age of 66.4 years 
(range, 38-88 years). Conscious sedation was given in 90% of patients and 
the mean procedure time for the examination was 22 minutes (range, 5-134 
minutes). A nasal approach was chosen in 94%. All patients underwent at 
least 2 endobronchial biopsies per study protocol. Adverse events were 
noted in 35% of cases, most of them mild (sore throat 10%, hemoptysis 8%, 
bleeding 4%, cough 3%). Severe adverse events occurred in 10% and re-
quired hospitalizations for cardiac arrhythmias, chronic obstructive pulmo-
nary disease exacerbations, and hypoxia. Four patients (2%) expired secon-
dary to hemoptysis, hypoxia, vasovagal reaction, and ventricular fibrillation, 
respectively. 

Conclusions: In a well-controlled cohort of patients undergoing rou-
tine bronchoscopic biopsy procedures for suspicion of lung cancer, side 
effects are more common than previously thought, but generally mild. 
Bleeding and hemoptysis are common. The mortality rate at 1% is higher 
than previously reported. 
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ЗАЛЕЖНІСТЬ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ ВІД С/Т 
ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНУ DIO1 

Абрамова Н.О., Пашковська Н.В., Березова М.С. 
Буковинський державний медичний університет 

Тиреоїдні гормони приймають участь у регуляції майже всіх 
фізіологічних процесів в організмі. Близько 80% тиреоїдних гормонів 
активуються поза щитоподібною залозою шляхом монодейодування 
тироксину за допомогою дейодинази 1 типу (D1), тому вивчення по-
рушень цього процесу та фізіологічних механізмів, пов’язаних із ним є 
вкрай важливим.  

Проблема інсулінорезистентності (ІР), яка лежить в основі роз-
витку метаболічного синдрому (МС), досі вивчається. Є чимало робіт, 
які досліджують зв'язок гіпофункції щитоподібної залози із порушен-
ням вуглеводного обміну. Проте досі невивченим є зв'язок розвитку 
резистентності до інсуліну із пригніченням периферичної конверсії 
тиреоїдних гормонів. В нашому дослідження для вивчення цієї 
залежності ми обрали С/Т поліморфізм в позиції 785 гену дейодинази 
1 типу (DІО1) комплементарної ДНК. 

Метою нашого дослідження було встановлення залежності 
показників  вуглеводного обміну від С/Т поліморфізму гену DIO1. 

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 19 хворих з СС 
генотипом, 69 з СТ генотипом та 14 з ТТ генотипом гену DІО1. З ме-
тою оцінки порушень вуглеводного обміну визначались рівні глюкози, 
імунореактивного інсуліну (ІРІ) та розраховувався індекс 
інсулінорезистентності (HOMA-IR). Статистичний аналіз проводився 
із використанням t-критерію Стьюдента за допомогою програмного 
комплексу Statistica 6.0 for Windows. 

Результати та їх обговорення. В попередньому дослідженні встанов-
лено, що носійство Т-алелю гену DIO1 асоційоване із розвитком пору-
шення обміну тиреоїдних гормонів у обстежуваних пацієнтів 
порівняно із групою контролю (р<0,05).  

Не виявлено вірогідної різниці рівнів глюкози та ІРІ  в 
дослідних групах. Проте встановлено вірогідне зростання HOMA-IR у 
носіїв «мутантного» Т-алелю гену DIO1, тобто із СТ та ТТ генотипами 
по відношенню до осіб, монозиготних за «диким» С-алелем – СС на 
21,3% та 40,4% відповідно (р<0,05).  

Тиреоїдні гормони регулюють активність всіх рецепторів в 
організмі через ліганд-залежні фактори транскрипції, що модифікують 
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транскрипцію генів. Пригнічення активності D1 у хворих із МС може 
призвести до зниження чутливості рецепторів до інсуліну із розвитком ІР. 

Висновок. Носійстово «мутантного» Т-алелю гену DIO1 
пов’язане зростанням ступеня інсулінорезистентності у хворих із 
метаболічним синдромом. 
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ОСОБЛИВОСТІ КОРЕКЦІЇ АНЕМІЇ У ПАЦІЄНТІВ  
З ДІАБЕТИЧНОЮ НЕФРОПАТІЄЮ НА ПЕРИТОНЕАЛЬНОМУ 

ДІАЛІЗІ  

Н.М.Андон’єва, М.Я.Дубовик, О.А.Гуц, М.А.Грушка, Г.В.Лісова 
Харківський національний медичний університет; 

Обласний клінічний центр урології та нефрології ім. В. І. Шаповала,  
м. Харків 

Цукровий діабет (ЦД) є однією з головних причин нефрогенної 
анемії, яка призводить до ранніх і частих ускладнень хронічної хворо-
би нирок (ХХН). Етіологія анемії при діабетичній нефропатії багато-
факторна, однак провідну роль в її розвитку відіграє недостатня про-
дукція еритропоетину, що є причиною нормохромної, нормоцитарної 
анемії, тому основою лікування її є застосування засобів стимулюючих 
еритропоез (ЗСЕ). 

Метою дослідження було вивчення ефективності, безпеки та пе-
реносимості еритропоетинів у пацієнтів з анемією на тлі діабетичної 
нефропатії, які перебувають на постійному амбулаторному перитонеа-
льному діалізі (ПАПД). 

Матеріали і методи. У дослідженні брали участь 41 хворий з 
анемічним синдромом на тлі ЦД (чоловіків - 24, жінок - 17), вік коли-
вався від 23 до 55 років (в середньому 38,3 ± 3,7). Пацієнти отримува-
ли ПАПД в середньому 44±5,8 місяців (від 6 до 84 місяців). Хворим 
проводилась корекція анемії еритропоетинами. Еритропоетин-бета 
призначався підшкірно в дозі 20-28 МО/кг тричі на тиждень до досяг-
нення цільового рівня гемоглобіну (110-120г/л). У подальшому, в фазі 
підтримуючої терапії проводилася конверсія на еритропоетин тривалої дії 
в дозі 75-100 мкг/міс. Тривалість спостереження становила 48 тижнів. 

Результати та обговорення. У фазі корекції цільовий рівень гемо-
глобіну був досягнутий за 16 тижнів у 31 (76,4%) хворого з діабетичною 
нефропатією. Середній приріст гемоглобіну склав 16,4 ± 4,6 г/л. 

У фазі підтримуючої терапії (32 тижні) проводилася конверсія 
на еритропоетин тривалої дії з більш зручним режимом введення. 27 
пацієнтів (68%) отримували препарат в дозі 100 мкг/міс, 11 (27%) - у 
дозі 75 мкг/міс. У 3-х (5%) хворих з початковим рівнем гемоглобіну 
65-68 г/л застосування еритропоетину не дало очікуваного клінічного 
ефекту. У одного з них діагностовано резистентність до даних препа-
ратів. У двох прогресувала артеріальна гіпертензія. У 9 пацієнтів (22%) 
відмічали періодичне зниження чутливості до препарату, що вимагало 
збільшення дози еритропоетину на 25%. Середня доза бета-
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еритропоетину у фазі корекції склала 5840 ± 1945 МО на тиждень, у 
фазі підтримуючої терапії середня доза стимулятора еритропоезу про-
лонгованої дії - 96 ± 34 мкг на місяць, що відповідало результатам ана-
логічних досліджень. 15 (38%) хворим з метою корекції дефіциту залі-
за додатково в/в вводили сахарат заліза 100 мг/тиждень. 

Основними клінічними симптомами анемії була загальна слаб-
кість, тахікардія, задишка, запаморочення. На тлі корекції еритропое-
тинами у 31 пацієнта (77%) зменшилася загальна слабкість, задишка - 
у 22 (55%), запаморочення - у 14 (35%), зникла тахікардія - у 8 (21%), у 
13 (33%) хворих нормалізувався сон. 

Висновки: Проведене дослідження показало, що корекція ане-
мії еритропоетинами ефективна і безпечна у хворих на цукровий діа-
бет, які отримують замісну ниркову терапію перитонеальним діалізом. 
Цільового рівня гемоглобіну досягли 76,4% хворих на 16-му тижні 
спостереження, що призвело до зменшення клінічних проявів анемії і 
поліпшення якості життя хворих. 
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРЕПАРАТОВ РАСТИТЕЛЬНОГО 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ В  ЛЕЧЕНИИ  БЕРЕМЕННЫХ С 

КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

Александрова Н.К., Летик И.В. 
Харьковский национальный медицинский университет 

 Цель исследования - оценка эффективности растительного 
препарата Канефрон Н в лечении пиелонефрита у беременных на 
фоне сахарного диабета (СД). 

Материалы и методы исследования: Обследовано 34 бере-
менных с пиелонефритом на фоне СД 1 типа со средней длительно-
стью СД около 9 лет ( 8,6±1,4 года). Проводилась оценка степени 
компенсации углеводного обмена - по уровню гликозилированного 
гемоглобина (НвА1с), выраженности диабетической нефропатии – по 
уровню микроальбуминурии иммуноферментным методом, креати-
нина сыворотки крови, скорости клубочковой фильтрации. С целью 
исключения обструкции мочевыводящих путей проводили УЗИ по-
чек. Обязательно проводилось бактериологическое исследование мо-
чи с определением степени и характера бактериурии и чувствитель-
ности микрофлоры к антибактериальным препаратам. Показанием к 
назначению Канефрона явился гестационный пиелонефрит (ГП) или 
обострение хронического пиелонефрита (ХП). Больные были разде-
лены на 2 равноценные группы: основная, принимавшая дополни-
тельно Канефрон Н (17 чел.) и контрольная (17 чел.), принимавшая 
только антибактериальную терапию. Канефрон Н назначали в виде 
водно-спиртового экстракта по 50 капель 3 раза в день 4 недели од-
новременно с антибиотиком и продолжали после отмены последнего.  

Результаты исследований: Распределение возбудителей при 
бактериологическом исследовании было следующим: ассоциация 
микроорганизмов с КОЕ менее 1х105/мл – 32,4% (25 больных, из них 
14 с ГП, 11 - с обострением ХП), E. coli – 27,8%, Staph. Epiderm. – 
10%, Klebsiella – 8,8%, Proteus – 3,3%, Staph. аureus – 2,2% и другие – 
5,4%. У больных ГП из I группы, получавших дополнительно Канеф-
рон Н, нормализация анализов мочи наступала в 89,8% случаев, а во 
II группе – в 74,2% (р<0,05). Эрадикация возбудителя после оконча-
ния курса антибиотикотерапии в I группе наблюдалась у 77,8% боль-
ных, во II группе – у 67,5%. Наиболее значимым эффектом включе-
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ния Канефрон Н в лечение явилось снижение числа рецидивов или 
повторных обострений. 

Выводы: Таким образом, применение Канефрона Н в ком-
плексной терапии беременных, страдающих ГП или ХП на фоне СД  
способствует снижению осложнений или повторных обострений. Он 
также может быть рекомендован и для профилактического лечения. 
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ОПАСНОСТЬ НЕУСТОЙЧИВОСТИ ГОМЕОСТАЗА КАЛИЯ ПРИ 
ДЕКОМПЕНСИРОВАННОМ ДИАБЕТИЧЕСКОМ КЕТОАЦИДОЗЕ 

Андреев С.И., Черникова В.В., Гура Э.Ю., Прокофьева Т.П. 
Запорожская медицинская академия последипломного образования, КУ  

«ОК Эндокриндиспансер» Запорожского областного совета 

Актуальность проблемы. Гипергликемия, гиперкалиемия, ги-
покалиемия в составе комплекса водно-электролитных расстройств и 
кетоацидоз, являются тяжёлыми метаболическими синдромами нару-
шения ресурсообеспечения диабетической кетоацидотической комы. 

Цель: Оптимизация методов коррекции гипергликемии, гипер- и 
гипокалиемии при декомпенсированном диабетическом  кетоацидозе. 

Материалы и методы: Нерандомизированное обсервационное 
исследование 54 случая тяжёлого декомпенсированного диабетическо-
го кетоацидоза за последние 6 лет в отделении ИТ ЗОКЭД. Пациенты 
разделены на 3 группы:1-ая группа - пациенты, с гипердинамическим 
типом кровообращения и гемоконцентрацией: АД  > 150/100, Нb > 150 
г/л, Ht  > 0,48 % , К+ (пл) > 5,5 ммоль/л, Na+ (пл) > 150 ммоль/л, плаз-
менная гликемия превышала > 24 ммоль/л. 2-ая группа - пациенты, у 
которых регистрировали нормодинамическое состояние: АД > 120/70 - 
150/90 < мм рт.ст., Нb =120 - 150 г/л , Ht = 0,4 - 0,48 %, К+  (пл) = 4,2 -  
5,5  ммоль/л, Na+ (пл) = 145 - 150 ммоль/л, плазменная гликемия не 
превышала 24 ммоль/л. 3-я группа - пациенты, где наблюдали гиподи-
намическое состояние кровообращения: АД < 120/70 мм  рт. ст., Нb  < 
120 г/л, Ht  < 0,35 %, К+ (пл) = 3,6 – 4,2 ммоль/л, Na+ (пл) = 135 - 145 
ммоль/л, плазменная гликемия колебалась в пределах 10 – 20 ммоль/л. 
После стартового болюса инсулина 0,1 ед/кг массы, поддерживающая 
доза составляла 4 - 5 ед/час. Скорость снижения гипергликемии не 
превышала 2 ммоль/л/час, а при уровне глюкозы в плазме 15 - 17 
ммоль/л, скорость введения инсулина снижали до 2 - 4  ед/час. Хлорид 
калия не вводили при олигурии менее 30,0 мл/час. Дозу хлорида калия 
для введения подбирали: 

-  при  К+  (пл)  <  3  ммоль/л, доза хлорида  калия равна 3  г/час. 
-  при  К+  (пл)  =  3 – 4  ммоль/л, доза хлорида  калия равна 2  

г/час. 
-  при  К+  (пл)  =  4 – 5  ммоль/л,  доза хлорида  калия равна 1,5  

г/час. 
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-  при  К+  (пл)  =  5 – 6  ммоль/л, доза хлорида  калия равна 1  
г/час. 

-  при  К+  (пл)  >  6 ммоль/л, хлорид калия не вводили. 
ВЫВОДЫ: Инсулинотерапия в комплексе с базисной регидра-

тационной терапией и гемодилюцией, коррекция гомеостаза калия, 
позволили добиться отсутствия летальности у больных с декомпенси-
рованным диабетическим  кетоацидозом.  
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ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ У БОЛЬНЫХ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ  

С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Бабак О.Я., Андреева А.А., Иванова Т.А., Ченцова Д.Д. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Актуальность темы. Гипертоническая болезнь (ГБ) и сахарный 
диабет 2 типа (СД 2 типа) - распространенные заболевания. Их сочета-
ние повышает риск развития микро– и макрососудистых нарушений, 
предопределяет высокую частоту ранней инвалидизации и смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний. ГБ и наруше-
ния углеводного обмена патогенетически взаимосвязаны, 
их патологическое влияние реализуется через эндотелиаль-
ную дисфункцию (ЭД).  

Цель. Изучить частоту возникновения ЭД у больных при ГБ с 
СД 2 типа и больных ГБ без нарушения углеводного обмена. 

Материалы и методы. Обследовано 81 пациента – 30 больных 
ГБ без СД и 51 страдающие ГБ с СД 2 типа. В сыворотке крови опре-
деляли уровень холестерина (ХС) и триглицеридов (ТГ) с использова-
нием стандартных наборов «Human». Исследовали уровень липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП), липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) набором “Cholesterol liquicolor”. Уровень гликозилированного 
гемоглобина крови (HbA1с) иммунотурбодиметрическим методом. 
Оценку ЭД проводили ультразвуком высокого уровня при помощи 
эндотелийзависимой вазодилатации (D.Celermajer). Статистические 
данные расчитали программами “Statistics”. 

Результаты. При изучении состояния липидного обмена уста-
новленно что уровень ХС при ГБ с СД 2 типа равен (6,23±0,29) 
ммоль/л, а при ГБ без СД – (5,24±0,26) ммоль/л.Уровень ТГ при ГБ с 
СД 2 типа – (3,3±0,17) ммоль/л, а при ГБ без СД соответственно 
(1,71±0,13) ммоль/л, р<0,001. ЛПВП при ГБ с СД 2 типа составляют 
(1,02±0,05) ммоль/л, а при ГБ без СД 2 типа соответственно (1,52±0,04) 
ммоль/л, p<0,001. ЛПНП при ГБ с СД 2 типа составил (3,44±0,13) 
ммоль/л, а при ГБ без СД соответственно (2,85±0,12)  ммоль/л, 
р<0,001. HbA1c составил при ГБ без СД (5,4±1,1) мкмоль фруктози на 
1г Нв, а при ГБ с СД 2 типа соответственно (7,6±1,2) мкмоль фруктози 
на 1г Нв, р<0,001. В период максимальной вазодилатации у больных 
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ГБ как с СД 2 типа, так и без него, наблюдается увеличение диаметра 
плечевой артерии в сравнении с исходными данными, соответственно 
(4,22±0,12) мм и (3,71±0,12) мм, р<0,01; (4,98±0,13) мм и (3,70±0,11) 
мм, р<0,01. 

Заключение. Полученные результаты исследования подтверж-
дают, что у больных ГБ с СД 2 типа наблюдается больший процент ЭД 
и выраженые атерогенные свойства сыворотки крови по сравнению с 
больными ГБ без СД, что ухудшает течение как СД, так и ГБ. 
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УДК 616.37-002-036.12-06:616-056.5/-008.6]-092 
 

СХЕМИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ  
ІЗ ДИСЛІПІДЕМІЄЮ І МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

Бабінець Л. С., Мігенько Л. М., Мігенько Б. О., Квасніцька О. С. 
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського». 

Поширення метаболічного синдрому (МС) в загальній популяції  
в різних країнах коливається від 14 % до 24 %, причому поширеність 
МС вдвічі більша за цукровий діабет, а в найближчі 25 років очікуєть-
ся збільшення темпів зростання МС на 50 %. Особливої уваги заслуго-
вують хворі із симптомами прогресування хронічного панкреатиту 
(ХП) та типовими кластерами МС. При ХП страждають всі види обмі-
ну, що призводить до метаболічних порушень, які за певних умов мо-
жуть провокувати рецидиви захворювання, підвищувати їх частоту, 
змінювати клінічну картину і робити її настільки поліморфною, що 
часто ускладнює діагностику та лікування таких хворих. Тому корек-
ція ліпідного дистрес-синдрому, який лежить в основі МС, дозволить 
не тільки впливати на метаболічний дисбаланс, але й зменшувати клі-
нічну маніфестацію як проявів МС, так і симптомів ХП. 

Мета – покращити ефективність лікування хворих на ХП із МС.  
Обстежено 66 пацієнтів на ХП у фазі ремісії в поєднанні із МС, 

які були розподілені на 2 групи в залежності від лікування. І група 
(ЗЛ+Р) - (45 пацієнтів) отримували загальноприйняте лікування (ЗЛ) 
ХП (дієта № 5п, панкреатин), доповнене розувастатином по 1 таблетці 
(10 мг) 1 раз на добу протягом 1 місяця – група (ЗЛ+Р). ІІ група 
(ЗЛ+Р+А) – (20 хворих) – до ЗЛ отримували комплекс розувастатин  
по 1 таблетці (10 мг) 1 раз на добу та L-аргінін по 15 мл 2 рази на добу 
перорально протягом 1 місяця. Після лікування констатовано достові-
рно вищу позитивну динаміку (р<0,05) у показниках ліпідного статусу 
в групі ЗЛ+Р+А у порівнянні з такими у групі ЗЛ+Р: зниження рівня 
тригліцеридів на 24,6 % проти 16,6  %, загального холестерину - на 
27,3 % проти 18,9 %, ліпопротеїдів низької щільності - на 37,7 %, про-
ти 28,7 % відповідно та достовірний приріст (р<0,05) концентрації лі-
попротеїдів високої щільності після лікування у вказаних групах на 
16,0 %, проти 11,3 % відповідно. Встановлено достовірний приріст 
концентрації рівня нітрит-аніону (на 39,3 %, (р<0,05)) у групі ЗЛ+Р+А 
проти 2,4 % у групі пацієнтів із призначенням комплексу ЗЛ+Р.  

Висновок: Після проведеного комплексного лікування хворих 
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на хронічний панкреатит з включенням розувастатину достовірно по-
кращувався ліпідний спектр крові, проте при додатковому приєднанні 
до терапії L-аргініну гіполіпідемічна активність зростала, знижувався 
дисбаланс у системі нітрит-аніону у крові (p<0,05), що мало позитив-
ний вплив на функціонування різних патогенетично-регуляторних сис-
тем при хронічному панкреатиті і покращувало його клінічний перебіг 
у хворих в поєднанні із метаболічним синдромом. 
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ВПЛИВ СИМВАСТАТИНУ НА ДИНАМІКУ ІНДЕКСУ 
ДЕФОРМАБЕЛЬНОСТІ ЕРИТРОЦИТІВ У ХВОРИХ  

НА ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ III – IV СТАДІЇ З СУПУТНІМ 
ОЖИРІННЯМ  

Березова М.С., Абрамова Н.О. 
Буковинський державний медичний  університет 

Актуальність. Ушкодження нирок, що виникає при цукровому 
діабеті постійно прогресує та призводить до розвитку ниркової недо-
статності. Зміни морфо-функціонального стану еритроцитів впливають 
на реологічні властивості крові, що може усугубити перебіг патологіч-
ного процесу в нирках. 

Наукова навизна.  Вивчено вплив симвастатину на показники 
індексу деформабельності еритроцитів у хворих на діабетичну нефро-
патію. 

Мета. Вивчити особливості індексу деформабельності еритроцитів у 
хворих на ДН ІІІ–IV ст. з супутнім ожирінням під впливом симвастатину. 

Методи та результати. Обстежено 75 хворих на ЦД 1-го та ЦД 
2-го типів віком від 40 до 65 років із тривалістю захворювання 10–15 
років. Аналіз клінічно-лабораторних показників обстежених пацієнтів 
виявив вірогідну різницю між показниками практично здорових осіб та 
всіх хворих на ДН ІІІ–IV ст. до проведення лікування. У пацієнтів без 
наявності супутнього ожиріння, порівняно зі здоровими, спостерігало-
ся вірогідне зниження індексу деформабельності еритроцитів (ІДЕ) 
(р < 0,05). У хворих  з ДН за наявності супутнього ожиріння також 
спостерігалося вірогідне зниження даного показника (р < 0,05). У да-
них пацієнтів із супутнім ожирінням показники ІДЕ були вірогідно 
нижчими, ніж у хворих, які не мали супутнього ожиріння (р < 0,05). 
Проведений аналіз динаміки морфо-функціональних властивостей 
еритроцитів у хворих на ДН ІІІ–IV ст. із супутнім ожирінням під впли-
вом симвастатину показав вірогідне покращення показників у резуль-
таті тримісячної терапії (р < 0,05). 

Висновки.  
1. Діабетична нефропатія з супутнім ожирінням у пацієнтів із 

цукровим діабетом 1-го та  2-го типів характеризується зменшенням 
показників індексу деформабельності еритроцитів.  

2. Застосування симвастатину позитивно впливає на динаміку 
показників мікроциркуляторних порушень у хворих із даною патологі-
єю та супроводжується корекцією показників індексу деформабельно-
сті еритроцитів порівняно з визначеними показниками до проведеного 
лікування (р < 0,05). 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ 
МОНОТЕРАПИИ И КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ 
В ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ (АГ) 

ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 

Бондаренко Н.В. 
Одесский областной кардиологический диспансер 

В современной кардиологии лечение АГ является наиболее ак-
туальной и до конца не решенной задачей. В Украине высокая распро-
страненность АГ и ее осложнений, в том числе у лиц молодого трудо-
способного возраста, обусловливает поиск адекватной эффективной 
терапии данной патологии. 

Цель. Сравнительная оценка эффективности применения меди-
каментозной монотерапии и кобинации медикаментозной терапии и 
физиотерапевтического метода – динамической электронейростимуля-
ции (ДЭНС) у лиц молодого возраста с АГ. 

Методы. В исследование включено 68 пациентов молодого воз-
раста (средний возраст 31.8+3.7 г) с диагностированной ГБ I - II ст., 
сопоставимых по половозрастным, клиническим критериям, конкури-
рующей патологии. Все исследуемые получали однаковою базисную 
гипотензивную терапию (Рамизес). Пациенты были разделены на 2 
группы: в основной (п=43) дополнительно в течение 10 дней проводи-
лась ДЭНС аппаратом ДиаДЭНС ПКМ (Россия). Ежедневно обрабаты-
вались шейно-воротниковая зона (ШВЗ) с частотным воздействием 77 
Гц, точки акупунктуры на передних областях запястья РС6 с частот-
ным воздействием 9.2 Гц. Продолжительность сеанса составляла 25 
мин. В группе контроля (п=25) применялась монотерапия.  

Всем исследуемым выполнено суточное мониторирование АД 
(СМАД) с использованием портативного аппарата «АВРМ-04» 
(«Meditech», Венгрия) по общепринятой методике. 

Результаты. Под воздействием комбинации лекарственной те-
рапии и ДЭНС в основной группе стойкая нормотензия была достиг-
нута у 91% больных, в контрольной – у 49%, (р<0.05). Выявлена поло-
жительная динамика показателей СМАД: достоверное снижение сред-
недневного САД (САДд) с 156,2+2.4 до 129.7+2.5 мм рт. ст., (р<0.01), 
средненочного САД (САДн) с 126.2+3.8 до 116.8+2.5 мм рт. ст., 
(р<0.05), уменьшение индекса времени гипертензии (ИВГ) САД с 
49.2+3.6% до 23.4+2.4%, (р<0.01), ИВГ диастолического АД (ДАД) с 
44.8+2.9% до 22.1+4.4%, (р<0.05).  
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После курса ДЭНС наблюдались: достоверный рост суточного 
индекса (СИ) по уровню САД с 9.61+3.2% до 13.8+2.5%,(р<0.05), сни-
жение вариабельности  САДд с 18.4+3.1 мм рт. ст. до 11.7+2.8 мм рт. 
ст., (р<0.05), САДн с 25.5+2.5 мм рт. ст., до 12.1+1.2 мм рт. ст., 
(р<0.05), ДАД д с 18.3+1.3 мм рт. ст. до 11.1+1.9 мм рт. ст., (р<0.05), 
ДАДн – с 17.2+1.7 мм рт. ст. до 10.1+1.9 мм рт. ст., (р<0.05), снижение 
скорости утреннего подъема (СУП) ДАД с 15.1+1.6 до 6.8+1.5 мм 
рт.ст./ч, (р<0.05) и тенденция к снижению СУП САД. Отмечено сни-
жение количества «non-dippers» с 58% до 36%. 

Клинически у всех пациентов отмечалась хорошая переноси-
мость процедур, отсутствие побочных явлений. 

В группе контроля выявлено недостоверное снижение АД 
(р>0.05), однако, отмечалась тенденция к снижению уровня САДсут с 
145.5+5.1 мм рт. ст. до 139.7+4.4 мм рт. ст., (р>0.05), ДАДсут с 
88.6+6.1 мм рт. ст. до 82.6+2.5 мм рт. ст., (р>0.05). 

Выводы. Комбинированная медикаментозная гипотензивная 
терапия и физиотерапевтический метод ДЭНС имеют достоверно 
большую эффективность в сравнении с антигипертензивной монотера-
пией АГ у лиц молодого возраста. Курсовое регулярное применение 
ДЭНС позволяет добиться стойкой стабилизации течения болезни, 
положительно влияет на клиническую картину заболевания на фоне 
нормализации показателей СМАД, что способствует снижению фар-
макологической нагрузки на организм молодых пациентов. 
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ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ ЯК ФАКТОР РИЗИКУ 
ФОРМУВАННЯ УРАЖЕНЬ ОРГАНІВ ТА СИСТЕМ  

ПРИ ОЖИРІННІ У ДІТЕЙ 

Будрейко О.А., Нікітіна Л.Д., Косовцова Г.В., Чумак С.О., Філіпова Н.В. 
ДУ “Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН України” 

Майже у 60 % дорослих ожиріння, яке почалось у дитячому віці, 
продовжує прогресувати і приводить до негативних наслідків, серед 
яких одним з найнебезпечніших є цукровий діабет (ЦД) та пов’язані з 
ним патологічні стани. Наразі не викликає сумнівів визначальна роль 
гіперінсулінемії та інсулінорезистентності (ІР) у розвитку основних 
метаболічних порушень, притаманних ЦД – дисглікемії, дисліпідемії, 
диспротеїнемії, що лежать в основі формування асоційованих з ним 
захворювань  - артеріальної гіпертензії (АГ), атеросклерозу, стеатоге-
патозу, депресії та ін.  

Мета – визначити поширеність ураження окремих органів  і си-
стем та їх зв'язок з ІР при ожирінні у дітей та підлітків. 

Матеріали і методи. У 400 дітей з ожирінням віком 7–18 років 
проведено дослідження стану вуглеводного та ліпідного обміну, а та-
кож особливостей фізичного та статевого розвитку, ознак ураження 
центральної нервової, судинної, сечовидільної та гепатобіліарної сис-
тем з використанням загальноприйнятих біохімічних та інструмента-
льних методів діагностики.  

Результати. У дітей та підлітків з ожирінням виявлено особли-
вості статевого розвитку, пов’язані з ІР: у хлопців, з одного боку, 
більш ранній початок пубертату та прискорені темпи досягнення дефі-
нітивних стадій статевого розвитку, а з іншого боку, підвищена часто-
та порушень статевого розвитку (затримки статевого розвитку та син-
дрому несправжнього пубертату). Серед дівчаток з ІР на тлі ожиріння 
кожна п’ята характеризувалась інвертованим пубертатом. У значної 
частини дітей та підлітків з ожирінням виявлялись судинні розлади:  у 
36,4 % АГ із помітною перевагою у хлопців (45,7 % проти 20,8 % у 
дівчат), а також порушення мікроциркуляції різного ступеня у 74,1 %. 
Захворювання нирок та сечовидільної системи у дітей з ожирінням 
виявлялись із невеликою частотою - у 5,5% (в т.ч. хронічний піелоне-
фрит, цистіт, дисметаболічна нефропатія, помірний нефроптоз та дис-
плазія чашково-мискової системи). Однак, найбільш інформативний 
маркер раннього ураження нирок - мікроальбумінурія, виявлялась у 
40,0 %, із деякою перевагою серед хлопців (у 44,7% та 56,3% за наяв-
ності ІР порівняно з 35,1 % серед дівчат). У 46,4 % хворих виявлено 
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ранні ознаки стеатогепатозу, а у 34,6 % - початкові етапи формування 
фіброзу печінки, виразність якого була пов’язана, передусім з наявніс-
тю зниженої чутливості до інсуліну: у осіб з ІР вдвічі частіше (68,8 %) 
реєструвалась наявність фіброзу печінки, ніж у підлітків без ІР (31,15 
%). Наявність ІР у хворих на ожиріння частіше супроводжувалась де-
пресивними станами, акцентуаціями епілептоїдного та лабільного ти-
пів, а за умови збереженої чутливості до інсуліну – підвищеною зага-
льною тривожністю, часто з проявами  істеричного типу реагування на 
рівні патології, акцентуацією психастенічного типу. Отже наявність у 
дітей з ожирінням численних уражень органів та систем, патогенетич-
но пов’язаних з ІР, потребують участі спеціалістів різного профілю у 
медичному супроводі таких хворих через необхідність своєчасного 
призначення необхідної терапії.   
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ГИПОТЕНЗИВНЫХ ПРЕПАРАТОВ  
НА ЦЕНТРАЛЬНОЕ СИСТОЛИЧЕСКОЕ ДАВЛЕНИЕ  
И СКОРОСТЬ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ У ПАЦИЕНТОВ  

С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И ОЖИРЕНИЕМ 

Васюк Ю.А., Хадзегова А.Б., Шупенина Е.Ю., Надина Е.В.  
Московский государственный медико-стоматологический университет 

Цель исследования: изучить данные 93 пациентов с артери-
альной гипертензией I-III степени и ожирением для оценки влияния 
различных комбинаций антигипертензивных препаратов на централь-
ное систолическое артериальное давление, аортальный индекс аугмен-
тации и скорость распространения пульсовой волны. 

Методы исследования: все пациенты были рандомизированы 
в 3 группы: 36 пациентам была назначена комбинация верапамила и 
трандолаприла (180/2 мг ежедневно), 28 – бисопролол 5-10 мг в сутки, 
29 – получали комбинацию периндоприла и амлодипина (5/5, 5/10, 
10/10 мг). Всем пациентам проводилось суточное мониторирование 
АД с анализом центрального систолического АД и определением ско-
рости пульсовой волны при включении в исследование и через 6 меся-
цев терапии. 

Результаты: несмотря на сопоставимое достоверное сниже-
ние периферического АД, исследуемые препараты по-разному влияли 
на центральное систолическое АД и скорость пульсовой волны. Отме-
чалось существенное снижение центрального систолического АД 
(Delta -16,2 mmHg; 95% CI -23.5 to -8.9; P<0,01) и аортального индекса 
аугментации (Delta -4,2%; 95% CI -7.5 to 2.8; P<0,05) у пациентов, по-
лучавших комбинацию периндоприла/амлодипина. Несмотря на со-
поставимое снижение ЧСС, бисопролол оказался менее эффективным 
при снижении центрального систолического АД, чем комбинация ве-
рапамила/трандолаприла (Delta -7,2 mmHg; 95% CI -18.3 to 5.6; P=0,4 
versus Delta -10,8 mmHg; 95% CI -20.1 to 1.9; P=0,2), что возможно свя-
зано с увеличением индекса аугментации (Delta 2%; CI -9.9 to 13.9; 
P=0,6). Скорость пульсовой волны была снижена на фоне всех комби-
наций лекарственных препаратов, но более существенное снижение 
отмечалось на фоне приема верапамила/трандолаприла (Delta -0,64 
m/s; 95% CI -1.4 to 0.1; P<0,05). Комбинация периндопри-
ла/амлодипина была менее эффективна (Delta -0,2 m/s; 95% CI -0.6 to 
0.3; P=0,4), что возможно, связано с увеличением ЧСС.  

Выводы: исследуемые комбинации антигипретензивных пре-
паратов оказали различное влияние на центральное систолическое ар-
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териальное давление и скорость пульсовой волны в аорте, что связано 
с их комплексным воздействием на периферическую вазодилатацию, 
жесткость аорты и ЧСС. 

 
DIFFERENTIAL IMPACT OF BLOOD PRESSURE-LOWERING 

STRATEGIES ON CENTRAL SYSTOLIC BLOOD PRESSURE AND PULSE 
WAVE VELOCITY IN OBESE HYPERTENSIVES 

 
Objective: we investigated data of 93 obese patients with arterial hypertension 

I-III grade to determine the impact of different antihypertensive drug combination on 
central systolic pressure, aortic augmentation index and pulse wave velocity. 

Conclusions: assigned blood pressure-lowering strategies produce differ-
ential impact on central systolic pressure and aortic pulse wave velocity due to com-
plex influence on peripheral vasodilation, aortic stiffness and heart rate.  
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ОПЫТ РАДИОЧАСТОТНЫХ АБЛАЦИЙ АРИТМИЙ  
В КЛИНИКЕ ГУ «ИОНХ им. В.Т. Зайцева НАМНУ» 

Волков Д.Е., Лопин Д.А. 
ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В.Т. Зайцева НАМНУ»  

Актуальность. Нарушения сердечного ритма относятся к одним 
из наиболее распространённых заболеваний сердечно-сосудистой сис-
темы, часть из которых является жизнеугрожающими, приводит к зна-
чительному ухудшению качества жизни. Важность проблемы обуслов-
лена также значительным числом пациентов трудоспособного возраста. 

Научная новизна работы: впервые в г. Харькове проведена 
оценка эффективности методики радиочастотной катетерной абляции 
различных аритмий, рефрактерних к антиаритмическим препаратам.  

Цель исследования: оценка эффективности методики радиочас-
тотной катетерной абляции (РЧА) различных аритмий, рефрактерних к 
антиаритмическим препаратам.  

Материалы и методы: РЧА было выполнено 47 пациентам: 12 
пациентам с типичным трепетанием предсердий (ТТП), 13 пациентам с 
атриовентрикулярной узловой реципрокной тахикардией (АВУРТ), 6 
пациентам с фибрилляцией предсердий (ФП) была выполнена изоля-
ция лёгочных вен, 9 пациентам с ФП, неконтролируемой тахисистоли-
ей выполнена РЧА АВ узла, из них 2 – пациенты после имплантации 
кардиоресинхронизирующих ЭКС (КРТ), 5 пациентов с синдромом 
WPW (два из них манифестных, 3 – скрытых), один с желудочковой 
эктопией, один пациент с ТТП в сочетании с предсердной эктопиче-
ской тахикардией. Средний возраст пациентов составил 58±13 лет, 
44% (n = 21) - пациенты трудоспособного возраста (29-59 лет), 47% (n 
= 22) мужчины. Вмешательства производились под рентгенконтролем 
на аппарате Phillips BV Pulsera с использованием электрофизиологиче-
ской системы EP-WorkMate Recording System (St. Jude Medical) и кар-
дионавигационной системы EnSite Velocity Cardiac Mapping System (St. 
Jude Medical). Контрольный осмотр аритмолога производился на 2, 3, 
10-е сутки, а также через 4 и 8 недель после процедуры. 

Результаты исследования. Всем пациентам с ТТП была выпол-
нена абляция каватрикуспидального истмуса с восстановлением сино-
вого ритма у 11 из них. У одного пациента отмечено появление ФП с 
последующим (на 2-е сутки) восстановлением синусового ритма и воз-
никновением адекватного ритма работы электрокардиостимулятора 
(ЭКС) в режиме VVІ. У двоих пациентов с АВУРТ интраоперационно 
вызван приступ тахикардии, аритмия была картирована и устранена. У 
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одной пациентки с АВУРТ аритмия индуцирована не была, ей выпол-
нена модификация АВ-узла (абляция медленного пути проведения). 
Девяти пациентам с ФП, неконтролируемой тахисистолией успешно 
выполнена абляция АВ-узла с возникновением адекватного ритма ра-
боты ЭКС в режиме VVІ/VVІ(R) (в двух случаях ЭКС был импланти-
рован по поводу ФП, синдрома тахи-брадикардии, в одном – по поводу 
полной АВ-блокады, пароксизмальной формы ФП, в двух случаях 
вмешательство проводилось пациентам после имплантации КРТ). 
Шести пациентам с ФП была выполнена изоляция лёгочных вен, у 
двух из них отмечен рецидив аритмии, больные планируются на вто-
рую процедуру. Дополнительный пучок проведения был устранён у 5 
пациентов с синдромом WPW (2 манифестных и 3 скрытых). У одного 
пациента диагностировано два дополнительных пути проведения, один 
из которых (антеросептальный) был устранён. Во время абляции вто-
рого дополнительного пути проведения, рассположенного по свобод-
ной стенке правого желудочка (ПЖ), отмечено появление атипичного 
трепетания предсердий, ФП – процедура была остановлена. Желудоч-
ковая эктопия из выносящего тракта ПЖ (постоянная желудочковая 
экстрасистолия по типу бигеминии) устранена биполярной аблацией. 
Большинство больных в удовлетворительном состоянии выписаны из 
стационара через два дня после вмешательства, средний срок госпита-
лизации составил 3,7±1,8 дней. 

Выводы: РЧА аритмий является безопасным и эффективным 
(91,5% в нашей когорте) методом лечения аритмий. Использование 
РЧА при ряде состояний позволяет добиться радикального излечения и 
отказаться от медикаментозной терапии.  
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ЗНАЧЕННЯ НЕОПТЕРИНУ У РОЗВИТКУ УСКЛАДНЕНЬ 
СТАБІЛЬНОЇ СТЕНОКАРДІЇ У ХВОРИХ З СУПУТНІМ 

ОЖИРІННЯМ 

Габісонія Т.Н., Кравчун П.П., Кадикова О.І.  
Харківський національний медичний університет 

На думку багатьох авторів ведучою патогенетичною ланкою 
розвитку атеросклеротичних змін, у хворих на стабільну стенокардію є 
запалення. Серед численних факторів запалення, які беруть участь у 
розвитку атеросклерозу особливу увагу слід приділити неоптерину. 
Одним з найважливіших факторів, сприяючих прогресуванню ІХС є 
ожиріння. 

Виходячи з вище наведеного метою нашого дослідження було 
визначити динаміку неоптерину у хворих на стабільну стенокардію та 
ожиріння в залежності від ступеня стенозу коронарних судин на під-
ставі даних мультиспіральної комп'ютерної томографії (МСКТ). 

Матеріали та методи 
Для вивчення анатомічних особливостей судин коронарного 

русла та виявлення атеросклеротичних змін і гемодинамічно зна-
чущих звужень у вінцевих судинах 39 хворим із встановленим діаг-
нозом стабільна стенокардія та супутнім ожирінням була проведена 
МСКТ. Серед хворих було обстежено 9 (30%) жінок та 30 (70%) 
чоловіків, середній вік хворих склав 59±1,3 роки. Нас зацікавила 
динаміка рівня неоптерина в залежності від ступеня гемодинамічно 
значущого стенозу коронарних судин у зв'язку з чим хворі були 
розподілені на підгрупи в залежності від ступеня стенозу: 1 підгру-
пу склали хворі на стабільну стенокардію та ожиріння зі стенозом 
коронарних судин від 50% до 75% ( n=13); 2 підгрупу склали хворі 
з субтотальним стенозом коронарних судин від 75% до 95% (n=18); 
3 підгрупу склали хворі з тотальним стенозом коронарних судин від 
95% до 100% ( n=7). 

Результати та їх обговорення 
При аналізі отриманих результатів виявлено, що по мірі збіль-

шення стенозу відбувалось достовірне підвищення неоптерину на 
12,2% у хворих 2 підгрупи та на 51,2% у хворих 3 підгрупи в порів-
нянні з 1 підгрупою. Ці результати підтверджуються позитивним до-



 31 

стовірним кореляційним зв'язком між неоптерином та ступенем стено-
зу (r=0,68; Р<0,01). 

Висновки. На тлі збільшення стенозу за рахунок атеросклеро-
тичної бляшки відбувалось достовірне підвищення неоптерину, що 
вказує на взаємозв'язок ступеня виразності та розповсюдженості ате-
росклеротичного ураження судин та рівня неоптерину, це в свою чергу 
дозволяє розглядати підвищення рівня неоптерину, як маркер ризику 
розвитку ускладнень стабільних форм ІХС. 
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РОЛЬ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ В РАЗВИТИИ 
ИММУНОМЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ, ВЕДУЩИХ  

К РАЗВИТИЮ САХАРНОГО ДИАБЕТА И СОПУТСТВУЮЩЕЙ 
ПАТОЛОГИИ 

Герасименко Н.Д., Дегтярь Н.И., Расин М.С. 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия» 

Исследования, проведенные, в том числе, и на кафедре внутрен-
ней медицины №3 УМСА (зав. проф. И.П. Кайдашев) свидетельствуют о 
фундаментальной роли хронического системного воспаления с низкой 
интенсивностью (ХСВ) в развитии патологии, ассоциированной с сахар-
ным диабетом 2 типа (СД2). ХСВ – реакция иммунной системы на пер-
систирующие повреждающие стимулы, такие как лихорадка, метаболи-
ческие изменения, любые формы стресса. При ХСВ активируются клет-
ки крови, выделяются цитокины,  интерлейкины 1 и 6 (ИЛ-1, ИЛ-6). 
фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-а), что ведет к продукции остро-
фазных протеинов: фибриногена, сиаловых кислот, С-реактивного бел-
ка. Персистирование повреждающих факторов ведет к постоянно повы-
шенному уровню реактантов. Клинически ХСВ определяется как повы-
шение уровня провоспалительных и антивоспалительных цитокинов в 2-
4 раза в отличие от острого локального воспалительного процесса, при 
котором наблюдается повышение цитокинов в десятки и сотни раз. Ост-
рое воспаление либо заканчивается нормализацией показателей, либо 
остается в форме ХСВ. ХСВ в эндотелии сосудов, мышечной и жировой 
ткани имеет особое значение. Наиболее важными причинами ХСВ яв-
ляются гипокинезия, абдоминальное ожирение, питание с высоким со-
держанием насыщенных жирных кислот, хронические бактериальные и 
вирусные инфекции. Абдоминальное ожирение сопровождается повы-
шением секреции провоспалительных цитокинов: ФНЛО-а, ИЛ-6 и ади-
покинов: лептина, резистина, а также снижением противовоспалитель-
ного адипокина. Лица с абдоминальным ожирением находятся постоян-
но в состоянии ХСВ. Метаболические нарушения и развитие СД2 связа-
ны с индуцируемой ХСВ инсулинорезистентностью (ИР). Цитокины 
воспаления блокируют сигнальный путь инсулина в клетках на уровне 
субстратов инсулинового рецептора к фосфоинозитид-3-киназе, что ве-
дет к развитию гипергликемии, гиперинсулинемии, дислипидемии, эн-
дотелиальной дисфункции и артериальной гипертонии. Рациональная 
диета и физические тренировки – лучший метод профилактики болез-
ней, ассоциированных с СД2.  



 33 

ДІАГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ ВИЗНАЧЕННЯ РІВНЯ 
АДІПОЦИТОКІНІВ У ПАЦІЄНТІВ З МЕТАБОЛІЧНИМ 

СИНДРОМОМ 

Гопцій О.В., Железнякова Н.М., Зелена І.І., Абдуллаєва І.А.,  
Валільщиков М.В. 

Харківський національний медичний університет 

Мета. Вивчення взаємозв'язку між рівнями лептину та ФНП-α у 
хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) з ожирінням залежно від рівня 
інсуліну в сироватці крові. 

Матеріали і методи. Обстежено 123 хворих на АГ, середній вік 
53,87±0,92 років. Рівень ФНП-α, лептину та інсуліну визначали імунофе-
рментним методом з подальшим обчисленням індексу інсулінорезистент-
ності (індекс НОМА) за формулою: індекс НОМА = глюкоза крові натще 
(ммоль/л)×інсулін крові натще (МОД) / 22,5. Індекс НОМА > 2,77 ум. од. 
розцінювався як наявність ІР. 

Всіх хворих на АГ розділили на тертілі залежно від рівня інсуліну в 
крові натще: 1-й тертіль (n = 41) - рівень інсуліну склав (5,09±0,21 
мкОД/мл); 2-й тертіль (n = 41) - рівень інсуліну (10,27±0,31 мкОД/мл); 3-й 
тертіль (n = 41) - рівень інсуліну (32,34±2,53 мкОД/мл).  

Результати та їх обговорення. При зіставленні цифр артеріально-
го тиску, антропометричних показників (індекс маси тіла, об’єм талії) 
встановлено, що всі перераховані вище показники достовірно збільшу-
ються паралельно підвищенню інсуліну у тертілях. Рівні лептину, ФНП- α 
та індекс ІР були достовірно вище в групі хворих 3-го тертіля у порівнянні 
з хворими 2-го та 1-го тертілей. Так, у 1- му тертілі рівень лептину складає 
9,84±0,1,56 нг/мл, у жінок – 12,03±2,64 нг/мл, у чоловіків – 7,03±0,79 
нг/мл, ФНП-α – 5,42±0,0,44 пг/мл, індекс ІР – 1,04±0,05 ум.од., у 2-му тер-
тілі - рівень лептину складає 10,30±0,79 нг/мл, у жінок – 11,52±0,99 нг/мл, 
у чоловіків – 7,32±0,77 нг/мл, ФНП-α – 6,71±0,38 пг/мл, індекс ІР – 
2,04±0,09 ум.од., у 3-му тертілі - рівень лептину складає 12,74±0,80 нг/мл, 
у жінок – 13,30±0,96 нг/мл, у чоловіків – 11,94±1,37 нг/мл, ФНП-α – 
10,38±0,70 пг/мл, індекс ІР – 7,35±0,70 ум.од.  

Кореляційний зв'язок показав пряму достовірну залежність між рі-
внем інсуліну і лептину (R=0,32; р=0,04), рівнем ФНП- α (R=0,36; 
р=0,002), індексом НОМА (R=0,86; р=0,0001) у хворих 2 -го тертіля. Між 
рівнем інсуліну і лептину (R=0,46; р=0,002), рівнем ФНП-α (R=0,44; 
р=0,004), індексом НОМА (R=0,96; р=0,0001) у пацієнтів 3-го тертіля. 

Висновки. Встановлено, що збільшення показників АТ, ІМТ, рівней 
адипоцитокінів в крові пацієнтів з АГ підвищується паралельно збільшенню 
вмісту інсуліну, що підтверджує вплив ФНП- α і лептину на розвиток гіпер-
інсулінемії у гіпертензивних пацієнтів з підвищеною масою тіла. 
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ІЗОФОРМИ ВІТАМІНУ Е ТА МАРКЕРИ АТЕРОГЕНЕЗУ   
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ  

Горшунська М.Ю.1, Караченцев Ю.І.1,2, Красова Н.С.2, Йенсен Е.3  
1Харківська медична академія післядипломної освіти; 2 ДУ «Інститут про-
блем ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського НАМН України», Харків, 
Україна; 3Національний інститут охорони здоров’я та довкілля, Білтховен, 

Нідерланди 

Останнім часом виявлено, що різні природні форми вітаміну Е, 
які у ссавців надходять тільки з екзогенних (рослинних) джерел, такі 
як α-, β-, γ-і δ-токоферол (Т) та їх токотриєноли, мають різні функціо-
нальні тканинноспецифічні властивості. In vitro показано прозапаль-
ний та проапоптотичний ефекти γ- та δ-Т, але накопичені дані неодно-
значні. Вважають, що за інтенсивного надходження з їжею, 
пов’язаного з особливостями харчування, ці речовини здатні негативно 
впливати на процеси, асоційовані з запаленням, в першу чергу, за умов 
патологічних станів.  

Мета: оцінити рівні та кореляційні зв’язки з маркерами запа-
лення та атерогенезу для α- та γ-Т у хворих на цукровий діабет 2 типу 
(ЦД2) та контрольних осіб харківської популяції.  

Матеріали та методи. Обстежено 31 пацієнта (ж/ч: 21/10), хво-
рого на ЦД2, середнього віку, переважно суб- та декомпенсованого за 
показниками глікемічного контролю та ліпідного профілю, з надлиш-
ковою масою тіла або ожирінням, з макро- та мікросудинною патоло-
гією (в 13 та 23 випадках, відповідно). Зразки крові були взяті повтор-
но протягом 6-місячного періоду спостереження (n=80). В якості конт-
ролю обстежено 8 здорових осіб відповідного віку. Біохімічні та хро-
матографічні дослідження проведено на базі Національного інституту 
охорони здоров’я та довкілля (м. Білтховен, Нідерланди). У статистич-
ному аналізі застосовано тест Колмогорова-Смірнова, непарний t-тест 
та рангову кореляцію Спірмана.  

Результати. У обстежених хворих на ЦД2 порівняно до контро-
льних здорових осіб відповідного віку визначено більші рівні γ-Т 
(3,44±0,21 проти 2,03±0,22 мкмоль/л, Р=0,05) на тлі статистично не-
змінних рівнів α-Т (40,09±1,08 проти 36,22±3,45 мкмоль/л). Виявлені 
кореляційні зв’язки довели переважну локалізацію в циркуляції обох 
форм Т у складі ліпопротеїнів низької та дуже низької щільності. Оби-
два Т було функціонально пов’язано з С-реактивним білком (γ-Т: r = 
0,256; Р=0,042; α-Т: r = 0,327; Р=0,008), але виключно для γ-Т визначе-
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но від’ємний зв'язок з антиатерогенним показником холестерину ліпо-
протеїнів високої щільності (r = -0,261; Р=0,037).  

Висновок. γ-Токоферол виявився мінорною формою вітаміну Е 
в українській (харківській) популяції. Зважаючи на доведений проза-
пальний та проатерогенний характер γ-Т та його підвищені рівні у об-
стежених хворих на ЦД2, слід враховувати цей компонент при корек-
ції дієти пацієнтів даної категорії, а саме, рекомендовано обмежити у 
дієті продукти з високим вмістом γ-токоферолу, такі як арахіс, соя та 
їх олії.  
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АКТИВНОСТЬ АПЕЛИНА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ С ГЛЮКО-МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ 

Демиденко А.В. 
Харьковский национальный медицинский университет. 

Сердечно-сосудистые заболевания являются основной причиной 
смертности практически во всех развитых странах. В Украине в 2012 г. 
их доля составила 65,8%. Ключевую роль в патогенезе сердечно-
сосудистых осложнений отводят глюко-метаболическим нарушениям. 
Токсическое действие высоких концентраций глюкозы на сосудистую 
стенку, метаболизм липопротеидов, белков, приводит к развитию мик-
ро- и макроангиопатий  

Цель: изучение активности апелина в зависимости от выражен-
ности углеводных нарушений у 136 больных с гипертонической бо-
лезнью. Использовались общеклинические и лабораторные методы 
исследования.  

Результаты: у 40 (34,46%) пациентов с гипертонической болез-
нью выявлен сопутствующий сахарный диабет 2 типа, у 37 (31,92%) 
больных – сопутствующие глюко-метаболические нарушения. Уста-
новлено достоверное увеличение уровня апелина в целой выборке 
больных ГБ в сравнении с группой контроля, максимальная актив-
ность апелина в группе больных с сопутствующим СД 2 типа.  

Выводы: наличие корреляционных связей апелина с компонен-
тами углеводного обмена свидетельствует об участии пептида в разви-
тии глюко-метаболических нарушений при гипертонической болезни. 
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АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА  
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ВТОРОГО ТИПА И 

ВЗАИМОСВЯЗЬ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПАРОДОНТА 

Дегтярь Н.И., Стасюк А.А., Яковлева Д.В. 
ВДНЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия» , Полтава 

Актуальность проблемы. Сахарный диабет (СД) является од-
ной из серьёзнейших медико-социальных проблем нашего времени, 
относящихся к приоритетным направлениям национальных систем 
здравоохранения практически всех стран мира. Изменения сосудов в 
пародонте при СД неизбежны, специфичны и характерны, и носят на-
звание - "диабетическая пародонтопатия". Это патологическое состоя-
ние в комплексе с несвоевременным лечением и неудовлетворитель-
ной гигиеной полости рта приводят к тяжелым последствиям для зубо-
челюстной системы в целом. 

Целью нашей работы явилось изучить взаимосвязь заболева-
ний пародонта и СД второго типа. 

Задачи исследований: 
1. Изучить стоматологический статус больных СД второго типа 

средней и тяжелой степеней тяжести. 
2. Выявление взаимосвязи  степени тяжести заболеваний паро-

донта и сахарного диабета второго типа. 
Материалы и методы. 
Осмотрено 20 пациентов с СД второго типа терапевтического и 

поликлинического отделений 1 ГКБ г.Полтава в возрасте от 51 до 83 
лет, из них мужчин - 6 и женщин - 14. 

Результаты исследования: 
1. Из общего числа больных (20 человек) 6 пациентов имели СД 

второго типа средней степени тяжести в стадии декомпенсации, 14 - 
тяжелой степени (их них 12 - в стадии декомпенсации). 

2. У всех пациентов имеющих зубы отмечается кровоточивость 
десен, наличие пародонтальных карманов, наддесневых и поддесневых 
(твердых и мягких) зубных отложений. 

3. Индекс РМА у обследованных больных был равен 78,9%, что 
соответствует тяжелой степени гингивита. 

4. 21,42% обследуемых имели 1 степень кровоточивости, 35,7% 
- 2 степень и 43,28% – 3 степень. 
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Выводы: 
1.У больных с сахарным диабетом  II типа средней и тяжелой 

степени в стадии декомпенсации выявлен пародонтит средней и тяже-
лой степени. У 30% пациентов наблюдали полную потерю зубов. 

2.Гигиеническое состояние полости рта у обследуемых больных 
было неудовлетворительное и плохое. 

3.Из соматических заболеваний у больных с сахарным диабетом 
в стадии декомпенсации преобладали: ИБС, ГБ, кардиосклероз, пиело-
нефрит. 
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ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНА АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО 
ФЕРМЕНТА И ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА  

У БОЛЬНЫХ ИНСУЛЬТОМ 

Дубенко О.Е. 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 

Изучение генетической разнородности инсульта является одним 
из приоритетных направлений. Некоторые гены связаны с патофизио-
логическими механизмами развития сердечно-сосудистой патологии. 
К их числу принадлежат гены ренин-ангиотензиновой системы. В ряде 
исследований установлено, что I/D полиморфизм гена ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ) имеет клиническое значение, носи-
тельство D аллеля связано с артериальной гипертонией, гипертрофией 
миокарда левого желудочка, атеросклерозом. Цель исследования – 
изучить связь полиморфизма гена АПФ с основными факторами сер-
дечно-сосудистого риска у больных острым инсультом.  

Материал и методы: обследован 131 больной с острым ин-
сультом (женщин – 47,33%, мужчин – 52,67%, средний возраст 62,8 
года), ишемическим – у 68,7%, геморрагическим – у 31,3%. I/D поли-
морфизм гена АПФ определяли методом полимеразной цепной реак-
ции.  

Результаты. Анализ частоты встречаемости аллелей гена АПФ 
показал, что наиболее частым генотипом была гомозиготность по ал-
лелю D (DD) – у 59,5% больных, гетерозиготность ID у 29,0%. Гомози-
готность по аллелю I (II) отмечалась реже всего (11,5%), что в 5,6 раз 
меньше в сравнении с генотипом DD (р<0,001). По ряду показателей 
выявлены достоверные отличия между больными, носителями геноти-
па II и DD. Так у больных с генотипом DD достоверно чаще установ-
лена отягощенная наследственность по артериальной гипертонии 
(19,6% и 0%: p<0,01), с генотипом ID у (12,5%: p>0,05). Инсульта в 
анамнезе был у каждого четвертого носителя генотипа DD (25,0%), у 
гетерозигот у 1/5 больных (20,8%), а среди носителей генотипа II таких 
случаев не было (0,0%, p<0,01). Следовательно, что делеционная ал-
лель, особенно в монозиготном варианте (DD) может являться факто-
ром риска повторного инсульта. Установлена тенденция к большей 
частоте у гомозигот DD в сравнении с гомозиготами II такой патоло-
гии в анамнезе, как сахарный диабет (7,2% и 0,0%; p>0,05), инфаркт 
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миокарда (5,4% и 0,0%; p>0,05) и мерцательная аритмия (19,6% и 
10,0%; p>0,05). У гомозигот DD в сравнении с гомозиготами II досто-
верно чаще определялись атеросклеротические бляшки (81,3% и 
51,1%; p<0,05), стеноз устья внутренней сонной артерии (50,0% и 
16,7%; p<0,05), утолщение ≥0,9 мм комплекса интима-медиа (59,4% и 
0,0%; р<0,001). Таким образом гомозиготность по аллелю D может 
быть патогенетическим фактором формирования атеросклероза экст-
ракраниальных артерий. Выводы. Наличие D-аллеля, особенно в мо-
нозиготном варианте является неблагоприятным и связано с большей 
частотой факторов риска инсульта.  
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ НЕСТЕРОИДНЫХ 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ СРЕДСТВ У ПАЦИЕНТОВ  
С ВЫСОКИМ РИСКОМ ПОВЫШЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО 

ДАВЛЕНИЯ 

Ефремова О.А., Пахлеванян С.Г., Пахлеванян В.Г.,  
Белгородский государственный национальный исследовательский  

университет 

Цель  – проанализировать частоту повышения АД на фоне приема 
НПВС у пациентов, входящих в группу риска возникновения артериаль-
ной гипертензии. Обследовано 115 больных. Возрастной контингент раз-
делился следующим образом: старше 65 лет-50%, от 30 до 65 лет -25%, 
менее 30 лет-25%. У 30% имелась повышение АД в анамнезе. 50% соста-
вили женщины, 50% мужчины. Нами были исследованы случаи примене-
ния следующих НПВС: напроксена, целекоксиба, пироксикама, ибупро-
фена, мелоксикама, индометацина и диклофенака. Результаты: повыше-
ние АД на фоне приёма НПВС наблюдалось в 30% случаев. Повышение 
АД при приёме НПВС в зависимости от возрастной группы распредели-
лись следующим образом: 20% -старше 65лет, 15 % -от 30 до 65лет, 5% - 
до 30 лет. Разделение по полу составило 1:1. АД практически не было 
повышено при использовании напроксена - 1%, целекоксиба - 2%, пирок-
сикама -2%  и ибупрофена - 2%, но существенно возрастал на фоне прие-
ма мелоксикама - 5%, индометацина -7% и диклофенака - 11%. При этом 
надо помнить, что целекоксиб существенно превосходит по желудочно-
кишечной переносимости ибупрофен, напроксен и пироксикам. Выводы: 
уровень и частота повышения АД выше у пациентов, имеющих заболева-
ния сердечно-сосудистой системы, особенно ИБС. Также обнаружена 
связь изменения АД у разных возрастных групп, чаще наблюдается по-
вышение АД на фоне длительного приёма НПВС у лиц старше 65 лет. 
Отмечается более частое повышение АД у женщин пре- и постменопау-
зального возраста, нежели у мужчин того же возраста. При применении 
НПВС различных групп и даже препаратов одной и той же группы на-
блюдаются различные побочные эффекты или различная выраженность 
одного и того же эффекта. Так, наиболее безопасными с точки зрения 
влияния на уровень АД, являются напроксен и целекоксиб. При АГ, ассо-
циированной с приемом НПВП, в качестве монотерапии предпочтительно 
использовать блокаторы кальциевых каналов, поскольку есть четкие дока-
зательства того, что НПВП не снижают их антигипертензивного эффекта. 
Препаратами выбора для лечения АГ у больных, нуждающихся в дли-
тельной терапии НПВП, следует считать блокаторы кальциевых каналов 
(в частности, амлодипин).  
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ИЗМЕНЕНИЯ КАРТИНЫ КРОВИ ПРИ ПРОФЕССИОНАЛЬНОМ 
КОНТАКТЕ С ЛЕТУЧИМИ ПРОИЗВОДНЫМИ ЭПОКСИДНЫХ 

СОЕДИНЕНИЙ 

Ефремова О.А., М.А. Гайворонская, Камышникова Л.А. 
Белгородский государственный национальный исследовательский  

университет 

Для оценки гематологических сдвигов, возникающих у лиц про-
фессионально контактирующих с летучими производными эпоксид-
ных соединений, соответствующими лабораторными методами, обсле-
довано 120 женщин, которые на протяжении от 1 года до 25 лет под-
вергались воздействию летучих производных эпоксидных соединений. 
Женщины молодого возраста (до 45 лет) составили основную группу 
(92%) обследуемого контингента. Полученные данные сопоставлялись 
с аналогичными результатами у практически здоровых лиц аналогич-
ного возраста (контрольная группа, 30 женщин). 

В результате нами были выявлены изменения в количественном 
соотношении форменных элементов крови в виде тромбоцитопении 
(до 140±9,8*109/л) у 33,6±2,8%, эритропении  (3,22±0,25*1012/л) у 
25,6±2,5%, снижение количества гемоглобина ( до105±3,0г/л) у 26,4 
±2,6%, моноцитоза (до 11±2%) у 38,4±2,9%, эозинофилии (до 
6,5±0,3%) у 25,6±2,5% обследуемых, отмечалась тенденция к лейкопе-
нии с относительным лимфоцитозом (44±0,2%) у 53,6±3,4% (при р 
0,001). 

Для выяснения зависимости степени выраженности указанных 
сдвигов в картине крови от профессионального контакта с летучими 
производными эпоксидных соединений, было проведено исследование 
содержания в крови клеточных элементов с учетом стажа работы. Ука-
занный анализ не выявил зависимости данных сдвигов крови от дли-
тельности профессионального стажа. Средние величины процентного 
содержания эозинофилов достигли наивысшего уровня у лиц со ста-
жем до 5 лет, а более 40,8±3,4% женщин с лимфоцитозом находились в 
стажевой группе от 6 до 10 лет профессионального стажа. 

Все это позволяет расценить указанные отклонения как приспо-
собительную реакцию организма к воздействию летучих производных 
эпоксидных соединений в условиях производства. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАБОТЫ ПРОГРАММНОГО 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ «АРМ-КАРДИОЛОГ»  

Железнова Е.А., Ефремова О.А., Никитин В.М., Липунова Е.А.,  
Камышникова Л.А., Анохин Д.А. 

Белгородский государственный национальный исследовательский  
университет 

 
Ишемическая болезнь сердца – мультифакториальное заболева-

ние, при котором чем больше факторов риска учитывается, тем точнее 
можно спрогнозировать течение болезни и провести более индивиду-
альное лечение. Привлечение современных математических методов 
интеллектуальных информационных  способствует ранней диагности-
ке возможных осложнений, индивидуальному подходу к лечению в 
рамках утвержденных рекомендаций, а также возможной дистанцион-
ной помощи и коллегиальному решению спорных вопросов. Цель: 
оценить эффективность работы программы «АРМ-Кардиолог» при 
постановке первичного электронного диагноза ИБС на основе  метода 
матрицы ошибок, построенной по результатам клинических испыта-
ний. Объектом исследования явился контингент больных, проходив-
ших лечение в МБУЗ «Городская поликлиника №2» г. Белгород. 
Оценка адекватности постановки диагноза осуществлялась программ-
ным обеспечением «АРМ-Кардиолог», в основе которого метод мат-
рицы ошибок, который позволяет оценить степень соответствия ре-
зультатов генерации программой электронного диагноза ИБС резуль-
татам эталонной диагностики (ЭД). При этом в качестве результатов 
ЭД, считались результаты диагностики, осуществляемые врачом-
кардиологом, в отношении одной и той же группы пациентов. Осмот-
рено 107 пациентов. Выборка носила случайный характер. В качестве 
расчетных показателей качества генерации электронных проектов ди-
агнозов ИБС использовались: диагностическая чувствительность, ди-
агностическая специфичность, прогностическая значимость положи-
тельных результатов, прогностическая значимость отрицательных ре-
зультатов, диагностическая эффективность решающего правила элек-
тронной диагностики. Вероятность правильного диагноза наличия 
ИБС у больного,  поставленного при помощи  программного обеспе-
чения «АРМ-Кардиолог» равна 88,8% случаев. Вероятность некор-
ректного электронного диагноза о наличии ИБС у пациента соответст-
вует 11,2%. Также вероятность гипердиагностики с программным 
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обеспечением составляет 14%. Вероятность ложноотрицательного ди-
агноза равна 8%. 

Заключение: проведенная работа показала возможность диагности-
ки ИБС при помощи программного обеспечения «АРМ-кардиолог». Под-
тверждена работоспособность программы. Проведена оценка эффектив-
ности электронной диагностики по результатам клинических испытаний.  
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ ГЛІКЕМІЇ У ПАЦІЄНТІВ З КОМОРБІДНІСТЮ 
ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ  

ТА ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ 

Железнякова Н.М., Гопцій О.В., Зелена І.І., Пасієшвілі Т.М.,  
Фролова-Романюк Е.Ю., Степанова О.В. 

Харківський національний медичний університет 

Метою роботи було оцінити рівень глікемії у хворих з коморбі-
дністю хронічного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) і 
хронічного панкреатиту (ХП). 

Матеріали і методи дослідження. Обстежено дві групи хворих 
з ХОЗЛ, 21 з яких мали ізольований перебіг захворювання (група порі-
вняння) і 26 - поєднання ХОЗЛ і ХП (основна група). При співставлен-
ні біохімічних показників контрольну групу склали 20 практично здо-
рових осіб рандомірованих за віком та статтю. При дослідження вугле-
водного обміну визначали вміст глюкози натще в цілісній капілярної 
крові з пальця за допомогою портативного глюкометра виробництва 
фірми «Roche» (Німеччина). Статистичну обробку проводили за допо-
могою прикладної програми «Statistica 6.0».  

Результати та їх обговорення. При визначенні вмісту глюкози 
натще встановлено підвищення її рівню по відношенню до показників 
практично здорових осіб (4,06±0,23 мкмоль/л), як при ізольованому 
ХОЗЛ – до 4,26±0,31 мкмоль/л, так і при його поєднанні з хронічним 
панкреатитом - до 5,43±0,27 мкмоль/л. При цьому, якщо при співстав-
ленні показників групи порівняння з контролем вірогідних відміннос-
тей не спостерігалося, то рівень глікемії в основний групі був достові-
рно вищим як за показники контролю, так і групи порівняння (p<0,05), 
що вказує на значний негативний вплив супутнього хронічного пан-
креатиту на перебіг основного захворювання. 

Висновки. Таким чином, в результаті проведених досліджень 
встановлено, що в період загострення ХОЗЛ, як при ізольованому його 
перебігу, так і при його поєднанні з хронічним панкреатитом спостері-
галося підвищення рівню глікемії. При цьому, показники пацієнтів з 
коморбідністю ХОЗЛ та хронічного панкреатиту були вище і мали до-
стовірні відмінності від таких у пацієнтів з ізольованим перебігом 
ХОЗЛ, що свідчить про значну інтенсифікацію метаболічних пору-
шень у даної категорії хворих. На підставі вищевикладеного можна 
зробити висновок, що метаболічні порушення у хворих на ХОЗЛ у по-
єднанні з ХП виникають при порушенні глюкозо-інсулінового гомео-
стазу, що дозволяє вважати даний нозологічний тандем як прогности-
чно несприятливий. 
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ГЕНДЕРНІ ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ РЕСТЕНОЗІВ ПІСЛЯ 
СТЕНТУВАННЯ КОРОНАРНИХ СУДИН ПРИ ІШЕМІЧНІЙ 

ХВОРОБІ СЕРЦЯ ТА ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 

Журавльова Л.В., Лопіна Н.А. 
Харківський національний медичний університет 

Актуальність проблеми: наявність цукрового діабету (ЦД) 2-
го типу значно підвищує кардіоваскулярний ризик та прискорює роз-
виток ішемічної хвороби серця (ІХС), що обумовлює зростаючу по-
требу цих пацієнтів в проведенні перкутанних коронарних втручань 
(ПКВ), після проведення яких терапія спрямовується на запобігання 
виникнення рестенозів коронарних артерій. Але недостатньо вивчені 
гендерні особливості розвитку рестенозів коронарних судин.  

Наукова новизна роботи: проаналізовані гендерні особливості розвит-
ку рестенозів після стентування коронарних судин при ІХС та ЦД 2-го типу. 

Мета дослідження: вивчити гендерні особливості розвитку рес-
тенозів після стентування коронарних судин при ІХС та ЦД 2-го типу. 

Методи дослідження: проаналізовано історії хвороб 93 пацієнтів 
(54 чоловіків, 39 жінок), яким проводилося ПКВ, з них 31 із супутнім ЦД 
2-го типу в стані субкомпенсації (18 жінок, 13 чоловіків). Середній вік 
хворих становив 55±4,1 років, стаж ІХС – 4,7±1,5 років, стаж ЦД 4,6±1,3 
років.  Хворі на ЦД були молодшими ніж хворі без супутнього ЦД, ІХС в 
них маніфестувала раніше. Всі пацієнти були розподіленні на дві групи в 
залежності від наявності ЦД: 1 група – хворі без ЦД, 2 група – хворі із ЦД 
2-го типу, кожна з груп була розподілена на підгрупи в залежності від 
статі. Всім хворим встановлювалися стенти однакових типів. Після стен-
тування хворі отримували адекватну терапію з обов’язковим включенням 
статинів,   подвійної антиагрегантої терапії. Коронарографія виконувалася 
через рік.  

Результати досліджень: серед осіб 1 групи ризик розвитку рес-
тенозів у пацієнтів жіночої статті був нижчим, ніж у чоловіків (23,8% 
и 34,1%, відповідно). Критичний ступінь рестенозування (>75%) в 1 
групі мав тенденцію до більш частого розповсюдження у чоловіків 
(21,9% у чоловіків та 19,0% у жінок). Відмінності за частотою розвит-
ку рестенозів реєструвалися у жінок і чоловіків тільки серед пацієнтів 
1 групи. В 2 групі частота рестенозів становила 38,9% у жінок та 
38,5% у чоловіків. Клінічна частота рестенозів була нижче у жінок - 
15,4%, в той час як у чоловіків вона становила 18,5%.  

Висновки: особи жіночої статі мають більш низький ризик розвитку 
рестенозів після ПКВ. Наявність цукрового діабету підвищує ризик розвит-
ку рестенозів, особливо у жінок, що необхідно враховувати при проведенні 
профілактики кардіоваскулярних ускладнень в цій групі пацієнтів.  
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ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ МИТРАЛЬНОЙ 
РЕГУРГИТАЦИИ И ПУЛЬСОВОГО ДАВЛЕНИЯ НА 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА У ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ 
ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА.  

Журавлева Л.В., Ильченко И.А. 
Харьковский национальный медицинский университет 

 Цель: оценить влияние пульсового артериального давления 
(ПАД), степени митральной регургитации (МР) на ремоделирование 
левых отделов сердца (ЛОС) у больных с артериальной гипертензией 
(АГ) и ишемической болезнью сердца (ИБС). 

 Материал и методы. Проанализированы данные обследова-
ния 69  пациентов (из них 32 женщины; с АГ и хронической ИБС, воз-
раст - 52,5±0,5 года; длительность ИБС - 10,5±0,5 года; АГ – 8,5±0,5 
года). Оценивались данные суточного мониторирования артериального 
давления (СМАД),  электрокардиограммы (ЭКГ), коронаровентрику-
лографии (КВГ), эхокардиографии (ЭхоКГ). 

 Больные были разделены на 3 группы. 1-я: (22 пациента) ПАД 
< 45 мм рт ст; 2-я группа (24 пациента)  ПАД 45-65 мм рт ст; 3-я груп-
па (23 пациента)  ПАД > 65 мм рт ст.  

 Результаты. При ПАД до 45 мм рт ст характеристики потока 
МР не отличались между собой. Сократительная способность миокар-
да не нарушалась. Структурно-функциональные изменения ЛОС носи-
ли компенсаторный характер. При ПАД 45 - 65 мм рт ст отмечались 
признаки снижения сократительной способности левого предсердия. 
При ПАД > 65 мм рт ст отмечались достоверные изменения МР, что 
свидетельствовало о систолической дисфункции левого желудочка. 
Отмечались признаки систолической и диастолической дилатация 
ЛОС. 

 Выводы. ПАД является самостоятельным маркером неблаго-
приятного сердечно-сосудистого прогноза. При АГ и ИБС значение 
ПАД влияет на степень МР и ремоделирование ЛОС: ПАД до 45 мм рт 
ст не сопровождается увеличением МР и нарушением сократительной 
способности миокарда;  при СПАД от 45 до 65 мм рт ст отмечается 
снижение сократительной способности левого предсердия, а структур-
но-функциональные изменения ЛОС носят компенсаторный характер; 
при ПАД выше 65 мм рт ст увеличивается степень МР и развивается 
систолическая и диастолическая дилатация ЛОС. 
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ХОЛЕЛИТИАЗ: АКЦЕНТЫ НА ТЕРАПИИ  

Журавлева Л.В., Кривоносова Е.М. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) является одной из важных про-
блем гастроэнтерологии. При отсутствии экстренных показаний к опе-
ративному вмешательству, лечение ЖКБ целесообразно начинать с 
литолитической терапии, наиболее изученным средством которой яв-
ляется урсодезоксихолевая кислота (УДХК). Нарушенная моторика 
ЖП является ключевым моментом в патогенезе ЖКБ, что может быть 
скорректировано применением прокинетического препарата домпери-
дона, регулирующего моторику ЖП, желудка и тонкого кишечника. 

Целью исследования являлась сравнительная оценка влияния 
УДХК в монотерапии и УДХК в сочетании с домперидоном у пациентов с 
ЖКБ на растворение желчных камней и функциональное состояние ЖП.  

Материалы и методы. Было обследовано 40 пациентов жен-
ского пола с клинически проявляющейся ЖКБ в условиях гастроэнте-
рологического отделения КУОЗ «ОКБ и ЦЭМП» г. Харькова. Диагноз 
верифицировался на основании ультрасонографического исследование 
ЖП и печени, динамической эхохолецистографии. Все исследования 
проводились в динамике и оценивались дважды: до лечения и через 3 
месяца после лечения. Все больные были разделены на две группы в 
зависимости от метода лечения: 1-я группа (n = 20) получала УДХК 
(15 мг/ кг/ сутки); 2-я группа (n = 20) дополнительно к УДХК получала 
домперидон (30 мг/сут). 

Результаты и их обсуждение. При проведении обзорного УЗИ, 
до лечения у 25% пациентов 1-й группы и у 20% больных 2-й - был 
обнаружен жировой гепатоз I и II степени выраженности. На фоне ле-
чения у 20% пациентов 1-й группы снижалась степень выраженности 
гепатоза, у 18% больных 2-й - его признаки не обнаруживались, исче-
зали признаки дисфункции ЖП. Уменьшение размеров конкрементов 
наблюдалось у 75% пациентов 1-й группы и у 85% больных 2-й. При 
проведении динамической эхохолецистографии до проводимого лече-
ния в 1-й группе больных исходный объем ЖП составлял 70,0±2,1 см3, 
коэффициент опорожнения ЖП - 36,0±0,5 %, индекс сокращения - 
0,8±0,1, во 2-й группе - 69,0±2,1 см3, 35,0±0,5 %, 0,9±0,1 соответствен-
но (р < 0,05). На фоне проводимого лечения в 1-й группе начальный 
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объем ЖП достоверно уменьшался до 15±0,6 см3, индекс сокращения 
ЖП достоверно увеличивался до 1,8±0,2, коэффициент опорожнения 
ЖП достоверно увеличивался до 51,0±0,9 %, во 2-й группе – до 48±1,8 
см3, 2,1±0,3, 60,0±1,0 % соответственно (р < 0,05).  

Выводы. Сочетанное применение УДХК с домперидоном у па-
циентов с ЖКБ способствует более быстрому и эффективному литоли-
зу, нежели монотерапия УДХК за счет улучшения функционального 
состояния ЖП.  
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ВПЛИВ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ  
ПЕЧІНКИ НА ПЕРЕБІГ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ  

Журавльова Л.В., Власенко А.В. 
Харківський національний медичний університет 

Актуальність цукрового діабету (ЦД) зумовлена значною його 
поширеністю, а також ранньою інвалідизацію цих хворих. Одним з 
найбільш ранніх ускладнень є неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП). 

Мета. Удосконалення діагностики неалкогольної жирової хво-
роби печінки при цукровому діабеті. 

Матеріали та методи. У 70 обстежених хворих на ЦД у поєд-
нанні з неалкогольною жировою хворобою печінки найбільш частими 
клінічними проявами були: астенічний синдром, який спостерігався у 
58 хворих (83%), метеоризм - у 26 хворих (37%), гіркота в роті - у 20 
хворих (28,6%), болі в правому підребер'ї - у 37 хворих (52,9%), тяж-
кість у правому підребер'ї - у 44 пацієнта (62,8%). Досліджувався вміст 
глюкози сироватки крові натщесерце,  навантаження, амплітуди добо-
вих коливань глюкози сироватки крові, визначення глікозильованого 
гемоглобіну, стан білкового, ферментного, пігментного, ліпідного об-
мінів. Проводилося ультразвукове дослідження печінки та деяким з 
них було проведено пункційну біопсію печінки з подальшим морфоло-
гічним дослідженням біоптатів.  

Результати. Встановлено, що ЦД поєднанні з НАЖХП супро-
воджувався хронічною гіперглікемією у 70 (100%) хворих, порушен-
ням білкового обміну з наявністю диспротеїнемії у 63 (90%) хворих, 
підвищенням активності індикаторних ферментів (АСТ, АЛТ) у 59 
(84,3%) хворих та формуванням синдрому цитолізу; розвитком гіпер-
білірубінемії у 56 (80%) з наявністю синдрому холестазу; збільшенням 
концентрації гомоцистеїну у 66 (94,3%) в сироватці крові, що спричи-
няє синдром інтоксикації та метаболічні порушення. ЦД перебігав з 
розвитком дисліпідемії у 48 (68,6%) хворих та різною кількістю атеро-
генних типів гіперліпідемії, а також супроводжується порушенням 
стану перекисного окислення ліпідів і системи протиоксидантного за-
хисту у 40 (57 %) хворих, що переважають при супутньому ожирінні 
та негативно впливають на метаболічний стан і перебіг захворювань. 
Проведене гістопатологічне дослідження біоптатів печінки у 12 обсте-
жених хворих на цукровий діабет,  дозволили встановити особливості 
структурно-морфологічних змін печінки, типу стеатозу, ступеня гісто-
логічної активності та проявлення фіброзу.  
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Висновки.  
1. ЦД у поєднанні з НАЖХП супроводжувався хронічною гі-

перглікемією, диспротеїнемією з білковосинтетичною недостатністю 
функції печінки, дисліпідемією, наявністю синдромів цитолізу, холес-
тазу, гіпергомоцистеїнемії, морфологічними змінами біоптатів, що 
було наслідком розвитку неалкогольної жирової хвороби печінки.  

2. Дослідження функціональних проб печінки при цукровому 
діабеті дозволяє удосконалити діагностику неалкогольної жирової хво-
роби печінки, що дає можливість негайно боротися з пізніми ускладнен-
нями цукрового діабету та постійно вдосконалювати терапію. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ИНТЕРЛЕЙКИНА-1β И РЕЗИСТИНА У 
БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ 

Журавлева Л.В., Сокольникова Н. В. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Первым признаком диабетической кардиомиопатии (ДКП), ко-
торая сопутствует сахарному диабету (СД) как 1, так и 2 типа, считает-
ся диастолическая дисфункция (ДДФ), проявляющаяся снижением 
отношения Е/А, повышением DT и IVRT. Уделяется отдельное внима-
ние воспалительному компоненту в развитии патологии миокарда, од-
нако роль провоспалительного интерлейкина-1β (ИЛ-1β) и адипокина с 
провоспалительными свойствами резистина в развитии ДКП изучена 
недостаточно. Поэтому целью нашего исследования была оценка 
взаимосвязи между уровнем ИЛ-1β и резистина и значениями Е/А, DT 
и IVRT у больных СД-2. 

Материалы и методы. У 64 больных в возрасте 35-60 лет без 
клинических признаков ИБС, артериальной гипертензии, сердечной 
недостаточности (СН) с ДКП на фоне СД-2 без тяжелых осложнений с 
давностью диабета до 8 лет  были определены уровни ИЛ-1β и рези-
стина ELISA методом, эхокардиографическим методом определены 
значения DT, IVRT, а также отношение Е/А. Контрольную группу со-
ставили 20 практически здоровых лиц. Группы были равноценны по 
возрасту и полу.  

Результаты исследования. Значение Е/А составило 0,82±0,022 
в группе больных и 1,4±0,075 в контрольной группе; значение DT со-
ставило 239,75±2,25 мс в группе больных и 182,2±3,7 мс в контроль-
ной группе; значение IVRT составило 106,44±0,94 мс в группе боль-
ных и 79,75±1,73 мс в контрольной группе. Уровень ИЛ-1β составил 
14,82±0,26 пг/мл в группе больных и 8,12±0,24 пг/мл в контрольной 
группе; уровень резистина составил 13,19±0,18 нг/мл в группе боль-
ных и 10,06±0,35 нг/мл в контрольной группе. Различия между показа-
телями в группах достоверны. 

В группе больных между значениями диастолической функции 
и изучаемыми показателями выявлена достоверная связь: между от-
ношением Е/А и уровнем ИЛ-1β (коэффициент Спирмена (R)=-0,27 
(р<0,05)), между Е/А и резистином (R=-0,24 (р<0,05)), между DT и ИЛ-
1β (R=0,27 (р<0,05)), между DT и резистином (R=0,26 (р<0,05)). Досто-
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верных связей между IVRT и указанными показателями не выявлено. 
В контрольной группе достоверных корреляционных связей между 
значениями диастолической функции и ИЛ-1β и резистином не выяв-
лено. 

Выводы. B формировании ДКП на фоне СД-2 участвуют про-
воспалительный цитокин ИЛ-1β и адипокин с провоспалительными 
свойствами резистин. Учитывая, что закономерным следствием ДДФ 
является развитие систолической дисфункции, а затем и хронической 
СН, исследование патогенеза этого процесса мы считаем важным и 
перспективным, и планируем его дальнейшее изучение. 
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АДИПОКІНИ ТА ІНДЕКС МАСИ ТІЛА У ХВОРИХ  
НА НЕАЛКОГОЛЬНУ ЖИРОВУ ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ В 

ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ ТА ОЖИРІННЯМ 

Журавльова Л.В., Огнєва О.В. 
Харківський національний медичний університет 

Лептин і фактор некрозу пухлин-альфа (ФНП-α) відносяться 
до гормоноподібних речовин - адипокінів. Дію цих адипокінів до 
кінця не вивчено, проте, в сучасних даних відзначено участь лептину 
в процесі розвитку неалкогольний жирової хвороби печінки 
(НАЖХП) шляхом активації клітин печінки, що мають фіброгенний 
потенціал, а також в порушеннях вуглеводного й ліпідного метаболі-
зму, а ФНП-α асоціюється не тільки з процесами запальної відповіді 
організму, але і з механізмами активації утворення лептину.  

Мета дослідження - оцінити кореляційні зв'язки між лепти-
ном, ФНП-α та індексом маси тіла (ІМТ) у хворих на НАЖХП в по-
єднанні з цукровим діабетом 2 типу (ЦД-2) та ожирінням.  

Матеріали і методи. Обстежено 50 хворих з НАЖХП в поєд-
нанні з ЦД-2 та ожирінням (ІМТ ≥ 30 кг/м2) віком від 44 до 62 років. 
У всіх обстежених були виміряні зріст і вага з наступним розрахун-
ком ІМТ. Рівень лептину визначався імуноферментним сендвіч-
методом за допомогою набору реактивів «DRG», ФНП-α - імунофер-
ментним методом за допомогою набору реактивів «Вектор-бест». 
Контрольну групу склали 20 практично здорових осіб з ІМТ <25 
кг/м2. Групи були співставимі за віком і статтю. Проводили диспер-
сійний і кореляційний аналіз між усіма досліджуваними показниками 
з розрахунком ступеня достовірності та кореляційної залежності.  

Результати. Середній рівень лептину склав (21,02 ± 0,32) 
нг/мл в групі хворих і (5,02 ± 0,16) нг/мл (p <0,05) у контрольній гру-
пі; середній рівень ФНП-α склав (96,65 ± 0,72) пкг/мл в групі хворих 
і (29,19 ± 1,05) пкг/мл (p <0,05) у групі контролю. Виявлена сильна 
кореляційна залежність між рівнем лептину та ІМТ (r = 0,88; p <0,05), 
ФНП-α і ІМТ (r = 0,89; p <0,05), а також між рівнем лептину та ФНП-
α (r = 0,83; p <0,05) в групі хворих.  

Висновки. У хворих на НАЖХП у поєднанні з ЦД-2 та супут-
нім ожирінням спостерігається дисбаланс продуктів жирової ткани-
ни, ознакою якої є збільшення продукції лептину та ФНП-α. Значна 
кореляція між лептином, ФНП-α та ІМТ у обстежених хворих гово-
рить про зв'язок метаболічних порушень з процесами запальної від-
повіді і, ймовірно, з процесами фиброгенезу. Достовірний взаємозв'я-
зок між лептином і ФНП-α підтверджує дані про те, що досліджувані 
адипокіни мають тісно пов'язаний механізм утворення та активації в 
організмі за наявністю порушень вуглеводного обміну і ожиріння. 
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ВПЛИВ ОСОБЛИВОСТЕЙ РАЦІОНУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ 
СТАН ЖОВЧНОГО МІХУРА  У ХВОРИХ НА МЕТАБОЛІЧНИЙ 

СИНДРОМ 

Журавльова Л.В., Моїсеєнко Т.А. 
Харківський національний медичний університет 

Метою дослідження було визначення впливу вуглеводного 
компоненту раціону пацієнтів на функціональний стан жовчного мі-
хура (ЖМ) у хворих на метаболічний синдром (МС). 

Методи. Було обстежено в умовах поліклінічного відділення 
обласної клінічної лікарні м. Харкова 72 хворих середнього віку, які 
мали ожиріння I-II ступеню із переважним накопиченням жирової 
клітковини у абдомінальній області, збільшенням співвідношення 
ОТ/ОС, із ознаками МС. Критерії МС були встановлені відповідно до 
рекомендацій IDF (2007). За результатами анкетування хворих та 
проведення з ними уточнюючих співбесід визначали характер що-
денного раціону. Для оцінки моторно-евакуаторної функції ЖМ ви-
користали метод динамічної ехохолецистографії. Рухова функція 
ЖМ оцінювалась за коефіцієнтом випорожнення (КВ) ЖМ. Біохіміч-
не дослідження крові полягало у визначенні АсАТ, АлАТ, тимолової 
проби, білірубіну та його фракцій, білкових фракцій сироватки крові, 
загального холестерину (ХС), холестерину ЛПВЩ та холестерину 
ЛПНЩ, тригліцеридів (ТГ), добової амплітуди коливань глюкози 
крові (АКГК) та  рівень глікозильованого гемоглобіну (HbA1с).  

Результати. Хворі були розподілені на 2 групи -  пацієнтів із 
раціональним раціоном (група РР, n=34) та пацієнтів із збільшеною 
часткою вуглеводів у раціоні (група ВР, n=38). У хворих на МС були 
виявлені ознаки гіпотонії ЖМ та гіпокінезії ЖМ. Гіпотонічно-
гіпокінетичний характер дискінезії ЖМ у хворих на МС підтверджу-
ється зменшенням товщини стінки ЖМ (2-3 мм) і наявністю феноме-
на перегибу ЖМ. У хворих 2-ї групи виявлено більш значне знижен-
ня скорочувальної здатності ЖМ, ніж у хворих 1-ї групи – КВ ЖМ на 
60 хв. становив відповідно 16,2±0,4% та 21,0±0,4%. Симптоматика 
дискінезії ЖМ у хворих 2-ї групи мала певні особливості, супрово-
джується частим відчуттям голоду, постійним відчуття важкості та 
здуття живота, неприємним присмаком у роті, а погресуюче знижен-
ня кінетичної функції ЖМ супроводжується виникненням і персис-
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тенцією садж-феномену, що є ознакою активації процесу літогенезу у 
ЖМ. Наявність високовуглеводного раціону на фоні обмеження жи-
рів також супроводжується значним підвищенням рівня потенційно 
літогенних показників ліпідного балансу – ТГ, загального ХС та ХС 
ЛПНЩ сироватки крові.  

Висновки: надлишок вуглеводів у раціоні хворих на МС по-
глиблює порушення скоротливої функції ЖМ і може сприяти прогре-
суванню ураження ЖМ. Обмеження жирів у раціоні при високому 
рівнів вуглеводів у дієті не усуває гіпердисліпідемію, яка є фактором 
ризику і холелітіазу, і атерогенезу.  
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ВПЛИВ РІВНЯ sCD40L НА ЧАСТОТУ РОЗВИТКУ 
ТРОМБОТИЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ ГОСТРОГО ІНФАРКТУ 

МІОКАРДА У ХВОРИХ  
З СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ  

2 ТИПУ  

Заїкіна Т.С., Єрмак О.С., Кравчун П.Г. 
Харківський національний медичний університет  

Актуальність. На сьогоднішній день, незважаючи на успіхи су-
часної медицини, частота розвитку тромботичних ускладнень у хворих 
на гострий інфаркт міокарда з супутнім цукровим діабетом 2 типу досі 
залишається високою. 

Наукова новизна роботи. Вперше у роботі буде визначено вплив 
рівня sCD40L на частоту розвитку тромботичних ускладнень у хворих 
на гострий інфаркт міокарда з супутнім цукровим діабетом 2 типу. 

Мета. Вивчити вплив рівня sCD40L на ризик розвитку тромбо-
тичних ускладнень у хворих  на гострий інфаркт міокарда з супутнім 
цукровим діабетом 2 типу.  

Матеріали і методи. Контингент дослідження склав 50 хворих 
на гострий інфаркт міокарда у поєднанні з ЦД 2 типу. Рівень sCD40L 
визначався імуноферментним методом. Порівнювали частоту розвитку 
тромботичних ускладнень у хворих на гострий період інфаркту міока-
рда з ЦД 2 типу в залежності від рівня sCD40L. 

Результати. У хворих з високим рівнем sCD40L була достовірно 
вищою частота розвитку тромботичних ускладнень (r = 0,72, p = 0,02),  
таких як тромбоемболія гілок легеневої артерії, повторного інфаркту 
міокарда протягом 3 місяців спостережень. 

Висновки. У хворих з гострим інфарктом міокарда необхідно 
досліджувати рівень sCD40L з метою обрання адекватної антикоагуля-
нтної терапії для попередження тромботичних ускладнень гострого 
інфаркту міокарда у хворих з супутнім цукровим діабетом 2 типу. 
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ПАНКРЕАТОГЕННИЙ ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ І  ЙОГО ВПЛИВ  
НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ  ХВОРИХ З ХРОНІЧНИМ ПАНКРЕАТИТОМ  

Захарчук У. М., Бабінець Л. С., Старічков П. В. 
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 

імені І.Я. Горбачевського МОЗ України» 

Вступ. Частота хронічного панкреатиту (ХП) складає 6-9 % се-
ред інших захворювань органів травлення і має тенденцію до зростан-
ня. Основною метою терапії ХП є не тільки зменшення болю та інших 
симптомів, але й поліпшення якості життя (ЯЖ) пацієнта та зниження 
дискомфорту, пов'язаного із захворюванням. На сьогодні залишаються 
до кінця нез’ясованими зміни показників ЯЖ у хворих з ХП із супут-
нім цукровим діабетом (ЦД). 

Мета дослідження – оцінити вплив наявності ЦД на зміни по-
казників ЯЖ у хворих з ХП. 

Матеріал і методи дослідження. Було обстежено 40 хворих (21 
чоловіків та 19 жінок) з діагнозом ХП, з них – 20 з ХП (І група) і 20 – з 
ХП і ЦД (ІІ група). Загальний середній вік – (48,9±2,5) років. Середній 
вік хворих з ХП становив – (44,3±3,9) років, а хворих з ХП і ЦД – 
(53,5±2,8) років. Для оцінки показників ЯЖ використовували опитува-
льник SF-36. Достовірність відмінностей середніх та відносних вели-
чин здійснювали за t-критерієм Ст’юдента (р<0,05). 

Результати й обговорення. Зміни показників ЯЖ були достові-
рно більш значущими у ІІ-ій групі. Показники загального стану здоро-
в'я були нижчими у ІІ-ій групі (36,06±4,45) балів проти (48,69±4,44) – 
І-ої (р<0,05). Було встановлено зниження показників ЯЖ за компонен-
тами фізичного здоров’я хворих ІI-ої групи (31,87±1,25) балів проти 
(38,16±2,01) – І-ої (р<0,05) та психологічного здоров’я  (38,67±1,80) 
балів ІІ-ої групи проти (45,05±2,41) – І-ої (р<0,05). 

Висновки. За шкалою SF-36 було відмічено достовірне знижен-
ня показників ЯЖ хворих з ХП із супутнім ЦД за компонентами фізи-
чного здоров'я на 16,5 %, а за компонентами психологічного здоров'я 
на 14,2 %, стосовно таких у групі без ЦД. 
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КЛІНІЧНА ЗНАЧИМІСТЬ АНЕМІЧНОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ 
ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 1 ТИПУ 

Зелена І.І.., Гопций О.В., Железнякова Н.М., Степанова О.В.  
Харківський національний медичний університет 

Цукровий діабет (ЦД) - розповсюджене захворювання, яким 
страждає близько 5% населення Європи, і поширеність цього захво-
рювання збільшується з кожним роком. При цукровому діабеті ане-
мія зустрічається, якщо оцінювати за критеріями ВООЗ від 4 до 23% 
за даними різних досліджень, а у хворих зі зниженою функцією ни-
рок досягає 85%, залежно від стадії хронічної хвороби нирок (ХХН). 
Відомо, що анемія в цих хворих є додатковим чинником ризику для 
прогресування кардиальної патології, судинних ускладнень діабету й 
ХХН. Все перераховане вище визначає актуальність роботи, метою 
якої є вивчити поширеність і структуру анемічного синдрому у хво-
рих на ЦД1.  

Матеріали й методи.   
Структура анемічного синдрому у хворих на ЦД1 була вивчена 

в місті Харкові, шляхом обстеження на рівень гемоглобіну 256 паціє-
нтів, що перебувають на диспансерному обліку зі ЦД1 у міських по-
ліклініках. Потім виявлені хворі були обстежені для визначення при-
чини виникнення зниженого рівня гемоглобіну. Усім обстеженим 
було проведено загальний аналіз крові на гематологічному аналіза-
торі MS-4 (виробництва MELET SCHLOESING laboratories, Франція) 
з визначенням гемоглобіну, гематокриту, еритроцитарних індексів 
(середнього об'єму еритроциту, середнього вмісту гемоглобіну в ери-
троциті, середню концентрацію гемоглобіну в еритроциті, ширину 
розподілення еритроцитів за об'ємом, що відображає ступінь анізо-
цитозу). Також було розраховано кольоровий показник.  

Результати. Отримана частота анемічного синдрому склала 
34% більше, ніж у середньому в популяції (20%). У жінок анемічний 
синдром зустрічався частіше, ніж серед чоловіків. Рівень гемоглобіну 
в крові перебував в прямій залежності від рівня швидкості клубочко-
вой фільтрації (ШКФ), зворотній залежності від стадії ХХН і трива-
лості ЦД. У хворих на ЦД1 у структурі анемічного синдрому перева-
жали анемії хронічних захворювань і залізодефіцитна анемія (85,5% 
всіх випадків анемії). У хворих без клінічних проявів (діабетичної 
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нефропатії) ДН і у хворих із ДН зі збереженою функцією нирок у 
структурі анемічного синдрому переважала залізодефіцитна анемія. 
У хворих із ДН зі зниженою функцією нирок частіше зустрічалася 
анемія хронічних захворювань. У 32,2% випадків анемічний синдром 
мав поєднаний характер.  

Висновок: з огляду на різний генез і часте сполучення причин 
анемії у хворих на ЦД 1 типу можна рекомендувати проведення ди-
ференціального діагнозу анемічного синдрому з метою призначення 
етіологічного лікування. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ rs738409 PNPLA3 и 
ADIPOQ rs2241766 БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ  

Каримов М.М., Дусанова Н.М., Собирова Г.Н., Хакимов А.М. 
ОАО «Республиканский специализированный научно- практический медицин-
ский центр терапии и медицинской реабилитации», Ташкент, Узбекистан 

Цель: определить полиморфизм гена PNPLA3 rs738409 и ADI-
POQ rs2241766 у лиц узбекской национальности с верифицированным 
диагнозом неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) по 
сравнению со здоровыми лицами. 

Материал и методы: в исследование было включено 100 паци-
ентов узбекской национальности в возрасте от 22 до 60 лет с Неалко-
гольной жировой болезни печени (НАЖБП) и 30 добровольцев. Все 
больным определен полиморфизм гена SNP PNPLA3  и rs2241766 
ADIPOQ, а также уровень плазменного адипонектина. 

Результаты. Частота встречаемости патологической аллели G 
полиморфизма гена PNPLA3 rs738409 у больных НАЖБП составляла 
62%, а у здоровых добровольцев 28 %. Частота встречаемости патоло-
гической аллели Т  полиморфизма гена ADIPOQ  rs2241766 составляла 
60% у больных и  10 % у здоровых лиц. Анализ аллелей риска между 
двумя генами у здоровых лиц выявил, что G аллель гена PNPLA3 
rs738409 встречается почти в 3 раза чаще, чем Т аллель гена ADIPOQ  
rs2241766, говорящей в возможной доклинической стадии НАЖБП у 
части добровольцев. Отмечено, что полиморфизм гена ADIPOQ ассо-
циирован с уровнем адипонектина в группе НАЖБП (7,6±3,8 мкЕд/мл 
полиморфизма rs2241766TT против 6,8±3,8 мкЕд/мл полиморфизма 
rs2241766GG; p = 0,048), но не обнаружено ассоциации в группе кон-
троля. Различия были более выражены у женщин (6,9±3.5 мкЕд/мл 
полиморфизма 2241766TT и 5,8±3,4 мкЕд/мл полиморфизма 
rs2241766GG; p = 0,021) особенно с повышенным ИМТ, чем у мужчин. 
Также выявлена сильная корреляционная связь между уровнем адипо-
нектина и  полиморфизмом PNPLA3 rs738409 у пациентов с НАЖБП. 

Выводы:  Таким образом, у пациентов НАЖБП определяется 
ассоциация между патологической аллели G низким уровнем адипо-
нектина сыворотки крови. Также выявлено наличие ассоциации поли-
морфизма гена ADIPOQ с уровнем сывороточного адипонектина в 
группе НАЖБП, особенно у женщин. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДНОГО СПЕКТРА   БОЛЬНЫХ 
НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ  

С ПОЛИМОРФИЗМОМ ГЕНА ADIPOQ   

Каримов М.М., Собирова Г.Н., Каюмова Н.К., Саатов З.З. 
ОАО «Республиканский специализированный научно- практический медицин-
ский центр терапии и медицинской реабилитации», Ташкент, Узбекистан 

Цель: выявить ассоциацию между  различными вариантами по-
лиморфизма гена ADIPOQ rs2241766 и липидным профилем больных 
НАЖБП узбекской национальности. 

Материал и методы: в исследование было включено 100 паци-
ентов узбекской национальности в возрасте от 22 до 60 лет с НАЖБП 
и 30 добровольцев. Всем больным был проведен клинико-
биохимический мониторинг. Уровень плазменного адипонектина оп-
ределяли ИФА методом. Одиночный нуклеотидный полиморфизм 
ADIPOQ rs 2241766 определяли с помощью полимеразой цепной реак-
ции (ПЦР).  

Результаты. У больных НАЖБП определено наличие геноти-
пов  TT, GT и GG  гена ADIPOQ  rs2241766G. Частота встречаемости 
патологической аллели Т  полиморфизма гена ADIPOQ  rs2241766 со-
ставляла 60% у больных и  10 % у здоровых лиц. Также выявлено, что 
уровень ЛПНП был достоверно выше, у пациентов НАЖБП с ТТ гено-
типом полиморфизма гена ADIPOQ rs 2241766  по сравнению с GG 
генотипом  (p < 0,0001). Уровень ЛПВП ниже у больных НАЖБП GT и 
GG  генотипом полиморфизма гена ADIPOQ rs 2241766   (p < 0,001). 
Показатель ТГ  у пациентов с TT  генотипом составлял 2,7+ 0,6 
ммоь/л, с GG генотипом  1,1+ 0,5 ммоль/л. Выявлены отрицательные 
корреляции между TT генотипом   гена ADIPOQ  и ЛПВП (r<-0, 29, 
P<0,05). 

Таким образом, у больных НАЖБП выявлена ассоциация пато-
логической аллели Т гена  с дислипидемией. 
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НОВІ МОЖЛИВООСТІ ЛІКУВАННЯ ДІАБЕТИЧНОЇ НЕФРОПАТІЇ 

Катеренчук І.П., Катеренчук В.І. 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

Актуальність теми. Діабетична нефропатія (ДН) є однією з ос-
новних причин смертності хворих на цукровий діабет (ЦД) та розвитку 
хронічної ниркової недостатності у популяції загалом. Загальноприй-
нята на сьогодні терапія ДН дозволяє сповільнити її прогресування, 
однак не зупиняє її розвитку. Пошук додаткових засобів сповільнення 
прогресування ДН є актуальною проблемою сучасної медицини. 

Мета роботи. Дослідити вплив пентосану полісульфату на 
виразність мікроальбумінурії у пацієнтів з ЦД типу 1 та типу 2 з 
діабетичною нефропатією на стадії мікроальбумінурії.  

Об’єкт та методи дослідження. Обстежено 48 пацієнтів з ЦД, 
22 - типу 1 та 26 – типу 2. Пацієнти були розподілені на дві групи. Од-
на група (27 пацієнтів) отримувала традиційну терапію ДН, яка вклю-
чала антигіпертензивну, цукрознижувальну та гіполіпідемічну 
терапію. Друга група (21 пацієнт) додатково отримувала пентосану 
полісульфат по 100 мг в/м через день протягом 20 днів та потім ораль-
но по 50 мг тричі на добу протягом 1 місяця. Ефективність лікування 
проводили за динамікою альбумінурії через 2, 6 та 12 міс. 

Результати. Оптимізація цукрознижувальної та 
антигіпертензивної терапії через 2 місяці призводила до зменшення 
альбумінурії в обох групах. Відмінність між групами не була стати-
стично значимою. В дослідній групі альбумінурія за 2 міс знизилася з 
189,3±14,7 мг/д до124,2±8,6 мг/д, в контролі – з 184,1±13,9 мг/д до 
126,6 мг/д.  При контролі через 6 та 12 місяців у групі стандартної 
терапії відзначалося поступове зростання альбумінурії з наближенням 
до початкових показників через 6 місяців (177,0±12.6) та перевищен-
ням їх на 30% через 1 рік (237,8±17,1 мг/д). У групі, яка отримувала 
лікування пентосану полісульфатом альбумінурія через 2 та 6 місяців 
були ідентичними (124,2±8,6 мг/д та 129,8±9,3 мг/д відповідно). 
Альбумінурія через 1 рік спостереження не перевищувала вихідного 
показника – 172,4±11.8 мг/д. Показники глікемічного контролю, 
ліпідограми та рівня артеріального тиску протягом дослідження між 
групами не відрізнялися. Таким чином, отримані пезультати дозволя-
ють розглядати застосування пентосану полісульфату, як незалежний 
засіб сповільнененя прогресування ДН. 

Висновки. Застосування пентосану полісульфату додатково до 
стандартної терапії дозволяє довгостроково зменшити альбумінурію і 
сповільнити прогресування ДН. 
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ПРОФИЛАКТИКА 
ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ 

ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У БОЛЬНЫХ С ПОРОКАМИ 
СЕРДЦА  

Клеткина А.С., Ефремова О.А., Беляева С.С., Логвиненко С.И. 
Белгородский государственный национальный исследовательский  

университет 

Цель исследования – проанализировать распространенность фак-
торов риска развития тромбоэмболических осложнений у пациентов с 
фибрилляцией предсердий и пороками сердца и оценить выполнение 
стандартов и эффективность ведения больных в рутинной врачебной 
практике. Проведен ретроспективный анализ 30 историй болезни пациен-
тов, находившихся на лечении в МБУЗ городская больница №2 г. Белго-
род. Среди обследуемых пациентов с клапанной формой фибрилляции 
предсердий: было 8 (26,7%) мужчин и 22 (73,3 %) женщин в возрасте от 
47 до 83 лет. В результате исследования было выявлено, что наиболее 
часто фибрилляцией предсердий страдают женщины (73,3%) в возрасте 
старше 65 лет (56,7%). По данным коагулограммы высокий риск тромбо-
образования наблюдался у 73,3% больных, причём международное нор-
мализованное соотношение (МНО) определялось лишь у 6 больных, из 
них повышено было у 50%. Таким образом, результаты проведенного 
анализа свидетельствуют, что больше половины пациентов с фибрилля-
цией предсердий и с высоким риском развития тромбоэмболических ос-
ложнений имели абсолютные показания к применению антикоагулянтной 
терапии. С целью медикаментозного лечения исследуемым назначались 
антитромбоцитарные препараты - 73,3% больным, сердечные гликозиды - 
43,3%, селективные бета-адреноблокаторы - 83,3%, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента - 80%, петлевые диуретики - 66,7%, ка-
лийсберегающие диуретики - 50% пациентов. Состояние улучшилось у 
97% обследуемых, большинство (80%) пациентов выписано в удовлетво-
рительном состоянии. В результате исследования было выявлено, что 
факторами риска тромбоэмболических осложнений фибрилляции пред-
сердий являются: женский пол, возраст (старше 65 лет), в анамнезе поро-
ки митрального клапана, сердечная недостаточность, артериальная гипер-
тензия и ишемическая болезнь сердца. В целом терапия оказалась эффек-
тивной, однако непрямые антикоагулянты применялись только у 6,7% 
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больных. Безусловно, ограниченные возможности определения МНО (оп-
ределено лишь у 20% исследуемых) при приеме варфарина обусловлива-
ют сложности в подборе дозы препарата, и решить эту проблему можно 
только при условии доступности метода или появления на рынке новых 
антикоагулянтов, которые доказали свою эффективность при ФП и не 
требуют лабораторного контроля. 
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ОСОБЛИВОСТІ ІНТЕРЛЕЙКІНЕМІЇ У ГЕНДЕРНОМУ АСПЕКТІ 
ПРИ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ З СУПУТНІМ ПРЕДІАБЕТОМ 

ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ  

О.М. Ковальова, Т.В. Ащеулова, А.Н. Абдель Нур 
Харківський національний медичний університет 

Останніми декадами спостерігається зростання кількості пацієн-
тів з серцево-судинними захворюваннями та коморбідною патологією. 
Яскравим прикладом такого сполучення є супутній перебіг артеріаль-
ної гіпертензії (АГ) та цукрового діабету 2 типу (ЦД 2 типу). Предме-
том активного обговорення є питання порушення вуглеводного обміну 
(гранична гіперглікемія натще та/або порушення толерантності до 
глюкози), що передують розвитку та клінічній маніфестації ЦД 2 типу. 
Дані порушення було запропоновано визначити терміном «предіабет» 
для того щоб акцентувати увагу на клінічному значенні цього стану та 
підкреслити високий ризик розвитку ЦД в майбутньому. Важливість 
предіабету визначається тим, що він є не тільки предиктором ЦД, але й 
предиктором кардіоваскулярних і цереброваскулярних захворювань. 

Метою нашого дослідження було вивчення плазматичної актив-
ності прозапального цитокіну – інтерлейкіну-18 (ІЛ-18) та протизапа-
льного цитокіну – інтерлейкіну-10 (ІЛ-10) у взаємозв’язку з парамет-
рами вуглеводного і ліпідного метаболізму у пацієнтів на артеріальну 
гіпертензію (АГ) з супутнім предіабетом чи цукровим діабетом 2 типу 
(ЦД 2 типу) залежно від статі.  

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 104 хворих на 
АГ, серед них 45 чоловіків (43,3 %) та 59 жінок (56,7 %) віком від 32 
до 80 років. Антропометричні вимірювання включали: зріст, маса тіла, 
індекс маси тіла, окружність талії. Оцінювали ліпідний та вуглеводний 
профіль: глюкоза, інсулін, HbAc1 натще та після перорального тесту 
толерантності до глюкози, який не проводили пацієнтам з супутнім ЦД 
2 типу. Рівень ІЛ-18 та ІЛ-10 визначали імуноферментним методом.  

Результати. Пацієнтів розділили на групи залежно від стану глі-
кемічного профілю: 1 група (38,5%) хворі на АГ без порушень вугле-
водного метаболізму; 2 група (32,7 %) хворі на АГ з наявністю предіа-
бету; 3 група (28,8 %) хворі на АГ з ЦД 2 типу, а також всередині кож-
ної групи на підгрупи залежно від статі хворих.  

Отримано дані щодо залучення імунозапальної активації до 
глюкометаболічних порушень у хворих на АГ, про що свідчило зрос-
тання плазматичної активності ІЛ-18 у хворих на АГ з супутнім пред-
іабетом та ЦД 2 типу і достовірні взаємозв’язки між концентрацією ІЛ-
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18 та показниками вуглеводного обміну. Встановлено, що наявність 
коморбідного АГ предіабету асоціюється з найвищим імунозапальним, 
глюкометаболічним та атерогенним ризиком,  що підкреслює діагнос-
тичне та прогностичне значення предіабету у якості маркеру високого 
кардіометаболічного ризику.  Відзначено підвищення вмісту протиза-
пального цитокіну ІЛ-10 у хворих на АГ з предіабетом, може розгляда-
тися як протективна реакція з метою пригнічення активності протиза-
пальних цитокінів. Зниження вмісту ІЛ-10 у хворих на АГ з ЦД 2 типу 
та наявність взаємозв’язків між його рівнем та параметрами вуглевод-
ного обміну може підтверджувати патогенетичний зв’язок між низь-
кою концентрацією ІЛ-10 та розвитком ЦД 2 типу. Виявлено гендерні 
відмінності активності інтерлейкінів у хворих на АГ залежно від наяв-
ності супутнього предіабету та ЦД 2 типу. З’ясовано переважну проза-
пальну активацію у жінок хворих на АГ без глюкометаболічних пору-
шень та з наявністю супутнього предіабету порівняно з чоловіками. 
При коморбідному перебігу АГ та ЦД 2 типу спостерігалася зворотна 
тенденція, тобто у чоловіків виявлено достовірно вищу імунозапальну 
активацію в порівнянні з жінками.     
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УРОВЕНЬ АПЕЛИНА И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЙ РИСК   

Коваль С.Н., Старченко Т.Г., Юшко К.А., Шуть И.В., Конькова В.С. 
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т.Малой НАМН Украины»,  

г. Харьков 

Апелин - эндогенный пептид, который обладает гипотензивным, 
инотропным и антидиабетическим эффектами и является важнейшим   
кардиопротекторным фактором. Особый интерес вызывает значение 
данного пептида в прогресировании такой сочетанной патологией как 
гипертоническая болезнь (ГБ) и сахарный диабет (СД) 2 типа. 

Научная новизна. Изучение белка-регулятора апелина у боль-
ных ГБ с СД 2 типа. 

Цель работы – изучить уровни апелина в сыворотке крови  в зави-
симости от таких показателей кардиоваскулярного риска как степень ГБ и 
уровень микроальбуминурии (МАУ) у больных ГБ с СД 2 типа и без него. 

Материалы и методы: обследовано 114 больных ГБ, из которых 
59  имели сопутствующий СД 2 типа. Исследование уровня апелина в 
сыворотке крови и  МАУ проводили иммуноферментным методом.   

Результаты.  При сравнении уровней апелина в крови больных ГБ 
и ГБ с СД 2 типа с контрольной группой получены следующие результа-
ты: уровень апелина у больных ГБ с СД 2 типа был достоверно ниже в 
сравнении с  группой контроля - соответственно (0,835±0,096) нг/мл и 
(1,088±0,073) нг/мл, р<0,05. В группе больных ГБ уровень апелина соста-
вил (1,19±0,214) нг/мл и не отличался от таковых у больных ГБ с СД 2 
типа и контрольной группой. Уровни апелина при ГБ 2 степени  досто-
верно превышал таковой при ГБ 3 степени (р<0,05). Существенных отли-
чий его в зависимости от степени ГБ у больных ГБ с СД 2 типа не было 
выявлено. При изучении уровня апелина в зависимости от МАУ не было 
установлено значимого различия  содержания апелина в крови в зависи-
мости от наличия или отсутствия  МАУ при ГБ без СД 2 типа. У больных 
ГБ с СД 2 типа отмечалось достоверное повышение  уровня апелина в 
крови  при повышенной экскреции альбумина с мочой. 

Заключение: Установлены достоверно более низкие показатели  
апелина в крови у больных ГБ с СД 2 типа, в отличие от больных ГБ 
без СД и   контрольной группой. Динамика уровней апелина в зависи-
мости от степени  ГБ у больных без СД свидетельствует о его актива-
ции по мере нарастания кардиоваскулярного риска. Наличие МАУ или 
ее отсутствие существенно не влияет на уровень апелина в крови таких 
больных. Отсутствие существенных отличий апелина в зависимости от 
степени ГБ, наличия или отсутствия МАУ у больных ГБ с СД 2 типа 
свидетельствует об истощении синтеза данного показателя на фоне 
присоединившегося нарушения углеводного обмена. 
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ КОМПЛЕКСНОГО ПРЕПАРАТУ 
КСИЛАТ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ КЕТОАЦИДОЗУ У ХВОРИХ  

З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ. 

Кондрацька І.М.1 к.мед.н., Діденко І.Б.2, Панченко О.В.1, Маньковський 
Б.М.1 член-кор. НАМНУ, д.мед.н., професор 

1 – Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика,  
2 – Київська міська клінічна лікарня № 6. 

Нажаль, зростає кількість хворих з цукровим діабетом (ЦД), які 
госпіталізуються в стані діабетичного кетоацидозу. 

Мета:  вивчити вплив інфузійної терапії комплексним препара-
том Ксилат  на рівень кетонових тіл у крові хворих з  декомпенсова-
ним ЦД, ускладненим кетоацидозом. 

Матеріали та методи:  було обстежено 35 хворих: 16 – з ЦД 1 
типу,  та 19 з ЦД 2 типу, (16 жінок та 19 чоловіків) віком від 19 до 82 
років. Всі хворі протягом перебування в стаціонарі отримували інсулі-
нотерапію та інфузійну терапію препаратом Ксилат від 200 до 800 
мл/добу в залежності від клінічної ситуації, протягом 10 днів. Хворим 
визначали рівень кетонових тіл в крові імуноферментним методом (EK 
BD-100, США); ліпідограму, рівень глюкози крові та глікованого ге-
моглобіну визначали загальноприйнятими методами до та після ліку-
вання. 

Результати: рівень HbA1c у обстежених становив 12±0,4%, що 
свідчить про значну та  тривалу декомпенсацію ЦД, середній рівень 
глюкози натще при госпіталізації склав 12,38±0,7 ммоль/л та 9,33±0,4 
ммоль/л (р<0,01) через 10 днів лікування. 

Таблиця 1 
Показники ліпідного спектру до та після лікування Ксилатом 

 Загальний ХС Тригліцериди ЛПНЩ ЛПДНЩ ЛПВЩ 
До лікування 5,76±0,24 1,8±0,1 3,9±0,2 0,83±0,07 1,27±0,05 

Після лікування 5,08±0,18* 1,5±0,1* 3,3±0,1* 0,67±0,05* 1,22±0,05 

Примітка:* - р<0,05 відносно показників до лікування. ХС – хо-
лестерин, ЛП – ліпопротеїди: НЩ – низької щільності, ДНЩ – дуже 
низької щільності, ВЩ – високої щільності. 

Окрім цього спостерігалось вірогідне зниження загальних кето-
нових тіл в крові  з 4,8±0,65 до 1,95±0,23 ммоль/л (р<0,01). 

Висновок:  інфузійна терапія комплексним препаратом Ксилат 
хворих з декомпенсованим ЦД, ускладненим кетоацидозом призводить 
до вірогідного зниження кетонових тіл в крові, зменшення рівнів зага-
льного холестерину,  тригліцеридів, ліпопротеїдів низької та дуже ни-
зької щільності. Що свідчить про ефективне  лікування кетоацидотич-
ного стану та сприятливий  вплив на ліпідний спектр. 
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ПРОБЛЕМА ПРИВЕРЖЕННОСТИ К ЛЕЧЕНИЮ У БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ  

С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

Корж А.Н., Краснокутский С.В., Лаврова Е.В., Павлова Е.А. 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 

Борьба с артериальной гипертонией (АГ) является сложным 
процессом, основными этапами которого являются первичная профи-
лактика, раннее выявление, лечение и реабилитация. У больных сахар-
ным диабетом (СД) типа 2 повышен риск развития некоторых сердеч-
но-сосудистых заболеваний: ишемической болезни сердца (ИБС), ин-
сульта, поражения периферических сосудов, кардиомиопатии и за-
стойной сердечной недостаточности.  

Целью данной работы явилось изучение “комплаентности” 
больных с АГ и СД, получающих лечение в условиях амбулаторий 
семейной медицины.  

Материал и методы исследования. Для этого было проанали-
зировано 82 амбулаторные карты больных артериальной гипертензией 
II-III степени в сочетании с СД в первичном звене амбулаторно-
поликлинической сети г. Харькова. Отбор амбулаторных карт прово-
дился методом случайной выборки. Также проводился личный ано-
нимный опрос больных, который касался приёма лекарственных пре-
паратов, рекомендованных врачом-терапевтом по поводу лечения АГ.    

Результаты. Опрос больных показал, что только в 37 % больные 
соблюдают все рекомендации по назначению лекарственной терапии. Из 
тех больных, кто не выполняет рекомендации в полном объёме по лече-
нию – 79% указывают на экономические трудности, 11% на “забывчи-
вость” и 10% больных не совсем адекватно оценивают своё состояние. 
Всего 12% выполняли правила немедикаментозной терапии.  

Из рекомендаций по лекарственной терапии из опроса больных 
выявлено, что 75% больных принимают ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента. Чаще всего генерические формы эналаприла в 
дозе от 5 до 20 мг в сутки. Диуретики в лечении используют 52% 
больных АГ. Гипотиазид принимают 43% больных, фуросемид, как 
самостоятельный диуретик, принимает 9% больных. Бета-блокаторы 
принимают 52% больных, из них 39% - атенолол и 8% - анаприлин. 
Антагонисты кальция принимали 43% больных, при этом 38% - при-
нимали дигидропиридины короткого действия.        

Выводы. Выявлена крайне низкая приверженность больных АГ 
и СД к выполнению рекомендаций немедикаментозной и медикамен-
тозной терапии. Сложившаяся ситуация требует создания и внедрения 
образовательных программ для обучения больных АГ и повышения 
приверженности их к своему лечению.    
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ 

Корж А.Н. 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 

Взаимосвязь артериальной гипертензии (АГ) и сахарного диабе-
та 2-типа (СД2) давно установлена на основании результатов крупно-
масштабных эпидемиологических и популяционных исследований. 
Число больных АГ в сочетании с СД2 в последние годы неуклонно 
возрастает, увеличивая риск развития как макро-, так и микрососуди-
стых осложнений, что прогрессивно ухудшает их прогноз.  

Исследования последних лет доказали ведущую роль активации 
ренин-ангиотензиновой системы (РАС) в развитии АГ и сосудистых 
осложнений при СД–диабетической нефропатии, ретинопатии, ишеми-
ческой болезни сердца. При этом секреция основного субстрата этой 
системы – ангиотензина II (АТ II) – тканью почек, сердца, эндотелием 
сосудов при СД2 повышается во много раз. Механизмы патогенного 
действия АТ II обусловлены не только его мощным вазоконстриктор-
ным действием, но и пролиферативной, прооксидантной и протромбо-
генной активностью. 

Для контроля уровня АД у больных СД2 в качестве препаратов 
первой линии рекомендуется применение ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) и антагонистов рецепторов ангио-
тензина II (АРА), для которых показана способность снижать как мак-
ро-, так и микрососудистые осложнения. Важное значение в снижении 
сердечно-сосудистых событий и смерти у больных СД2 и ССЗ имеют 
статины, начало терапии которыми не зависит от исходного уровня ХС 
ЛПНП, а целевой уровень при их назначении – менее 1,8-2,0 ммоль/л.  

Выявлено различное воздействие на сердечно-сосудистый риск у 
больных СД2 разных пероральных сахароснижающих препаратов. Более 
предпочтительным препаратом для лечения больных СД2 в сочетании с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями является метформин, достоверно сни-
жающий риск инфаркта миокарда. Получены данные о снижении смертности 
среди больных СД2 и атеротромбозом в анамнезе под влиянием метформина, 
который может рассматриваться как средство вторичной профилактики.  

В тактике ведения пациентов АГ и СД2 основным требованием 
является индивидуализированный подход как в отношении  выбора 
антигипертензивных препаратов, так и к выбору гиполипидемических 
и сахароснижающих средств, при обязательном использовании неме-
дикаментозных вмешательств, что может быть достигнуто только при 
высокой активности как врача, так и самого больного.  
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ФУНКЦІОНАЛЬНІ РОЗЛАДИ КИШЕЧНИКА У ХВОРИХ  
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ 

Коротких О.М., Сергієнко О.І.,  Шарафутдинова С.М. 
Харківська медична академія післядипломної освіти 

Згідно нещодавно отриманих даним розповсюдженість ураження 
кишечника у хворих на цуровий діабет 2 типу сягає близько 70 % та 
включає різні варіанти: функціональний розлад по типу синдрому 
подразненої кишки (СПК) з наявністю помірних гістологічних змін; 
функціональний розлад по типу СПК без гістологічних змін; хронічний 
коліт і нейропатію кишечника (Дорофєєв А.Е. та співавтори, 2010). Автора-
ми дослідження встановлено, що характер ураження товстої кишки зале-
жить від давності цукрового діабету. Поряд з цим функціональні розлади 
кишечніка, як первинні так і вторинні, можуть здійснювати певний вплив на 
перебіг цукрового діабету. Відомо, що інтенсивність клінічних проявів з 
боку органів травлення може змінюватись в залежності від застосування 
таблетованих засобів корекції глікемії або інсулінотерапії, проте такий 
вплив у хворих на СПК та цукровий діабет 2 типу є менш дослідженим.  

Метою дослідження було дослідження характеру клінічних про-
явив у хворих на СПК та цукровий діабет 2 типу в залежності від виду 
цукровознижувальної терапії. 

Матеріал і методи дослідження: обстежено 40 хворих на СПК та 
цукровий діабет 2 типу на базі гастроентерологічного відділення 
Дорожної клінічної лікарні ст. Харків Південної Залізниці. Середній вік 
обстежених хворих склав 38,4 + 9,2 роки. В залежності від лікування хворі 
умовно розподілені на групи: хворим I групи (22 особи) стан компенсації 
підтримувалося за допомогою призначення стандартних доз цукрознижу-
вальних препаратів, оцінка компенсації проводилася за рівнем глікованого 
гемоглобіну (HbA1c <6,5%), хворі II групи (18 осіб) отримували 
інсулінотерапію у поєднанні з цукрознижувальними препаратами. Скарги 
та анамнестичні дані оцінювалися за допомогою стандартизованої карти 
обстеження пацієнтів, розробленої на основі Римських критеріїв III 
діагностики (СРК), протоколів якості життя хворих на цукровий діабет 2-
го типу. При аналізі клінічних проявів в динаміці лікування встановлено, 
що у хворих, які отримували інсулін, переважав змішаний тип СПК – він 
зустрічався у 68% пацієнтів; у клінічній картині були більш виражені 
відчуття дискомфорту та болі перед дефекацією. У пацієнтів на 
таблетованій цукровознижувальній терапії  (I група) частіш спостерігався 
СПК із діареєю; були виражені такі симптоми як здуття,  нудота, домішок 
слизу у калі. Вказані відмінності можуть бути повязані із впливом екзо-
генного інсуліну на синтез біологічно активних медіаторів клітинами 
гастроінтестінальної ендокринної системи кишечнику, що потребує по-
дальших досліджень.  
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РОЛЬ ПЕРИФЕРИЧНОГО МІЄЛІНОВОГО БІЛКУ У РОЗВИТКУ 
ГАСТРОПАРЕЗУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1 ТИПУ 

Костіцька І.О. 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Актуальність: Біологічним маркером ранньої діагностики ура-
ження нейронів слід вважати зміну функціональних властивостей  пе-
риферичного мієлінового білка - 22 (ПМБ-22). Внаслідок гіперглікоци-
тозу прогресують ураження нервових закінчень і блукаючого нерву, 
дисфункція яких сприяє розвитку діабетичного гастропарезу (ДГ), що 
значно погіршує якість життя, потенціює ріст інвалідності і смертності 
працездатного населення. На сьогодні, не достатньо даних про власти-
вості ПМБ-22 і патогенетичні механізми розвитку автономної нейропатії 
шлунку у хворих на цукровий діабет (ЦД). Мета дослідження: встано-
вити патогенетичні зв’язки між вмістом ПМБ-22 і моторно-
евакуаторною функцією шлунку у хворих на ЦД 1 типу. Матеріали та 
методи дослідження: Обстежено 30 хворих на ЦД і 15 практично здо-
рових добровольців. До складу першої групи включено 10 осіб (n=10, 
чол./жін.: 4/6, середній вік 35,2±6,4 років) хворих на ЦД 1 типу без ознак 
діабетичної полінейропатії і тривалістю основного захворювання 
10,2±5,0 роки. Друга група - хворі на ЦД 1 типу (n=20, чол./жін.: 6/14, 
середній віком 36,2±8,4 років) з симптомами ураження периферичних 
волокон, тривалість ЦД 10,6±3,8 років. Контрольна група (n=15, 
чол./жін.: 6/9, віком 31,3±9,4 років) практично здорові добровольці у 
яких відсутні загострення хронічних захворювань. Всім пацієнтам ви-
значали  глікований гемоглобін (HbA1C), вміст ПМБ-22 і 13С-октаноєвий 
дихальний тест (13С-ОДТ). До дослідження не включалися пацієнти із 
загостреннями хронічних захворювань, хворобами  шлунково-
кишкового тракту і нервової системи. Результати дослідження та їх 
обговорення: У 10,0% першої групи за результатами 13С-ОДТ діагнос-
товано сповільнення моторно-евукуаторної функції шлунку легкого сту-
пеня (Т ½ - 86,1 ± 9,2 хв), при рівні HbA1C – 9,3±1,1%, концетрація 
ПМБ-22 - 1,12±0,37 нг/м. Тоді як, у 64,0% хворих другої групи (HbA1C – 
10,1±3,2%) виявлено різне зростання концентрації ПМБ-22 (10,32±2,4 
нг/мл) і сповільнення моторної функції шлунку  середнього ступеня важ-
кості  (Т ½ - 100,4 ± 4,3 хв). У волонтерів контрольної групи патологіних 
змін не діагностовано. Встановлено пряму залежність рівня HbA1C із ча-
сом напіввиведення 13С-ОДТ в обох досліджуваних групах, а також між 
проявами діабетичної полінейропатії і зростанням показника ПМБ-22. 
Висновки: Зростання рівня HbA1С є одним із провідних чинників зни-
ження моторно-евукуаторної функції шлунку, а високий рівень ПМБ-22 
слід вважати, патогенетичним маркером процесу демієлінізації  нервових 
закінчень і розвитку ДГ у хворих на ЦД 1 тип.  
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ИЗМЕНЕНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА В СОЧЕТАНИИ  

С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ РАМИПРИЛОМ 

Котовщикова Н.Н., Ханжина Ю.Б.* 
Харьковский национальный медицинский университет 

*КУОЗ «Областная клиническая больница – центр экстренной медицинской 
помощи и медицины катастроф» 

       Цель исследования – определить влияние длительной те-
рапии рамиприлом на липидный и углеводный профиль больных сте-
нокардией напряжения (СН), и гипертонической болезнью I-II стадии 
сочетанной с сахарным диабетом 2 типа (СД) в стадии компенсации 
(HbA/C<7,0%) 

       Методы исследования. Обследовано 36 мужчин, в возрасте 
от 40 до 65 лет ( в среднем 52,6±1,48) лет). Изучалось клиническое 
состояние больных, определяли уровень липидов крови, глюкозі крови 
натощак, через 1-2 часа после завтрака. Исследования проводились до 
и через 2, 4, 8, 12 недель лечения рамиприлом в дозе 5-10 мг/сут. В 
качестве сахароснижающего средства использовался метформин (500-
850 мг/сут) за 2 недели до рамиприла и на протяжении всего исследо-
вания. В качестве гиполипидемиеской терапии назначались стати-
ны(аторис 20 мг/сут). 

      Результаты. Выделенные больные в зависимости от клини-
ческого течения СН. Болные с типичной клиникой СН составили 65%, 
атипичной – 35%. Верификация СН проводилась по данным ЭКГ и 
коронарографии. На ранних этапах контроля в целом по группе выра-
женных метаболических сдвигов не обнаружено. Только через 12 не-
дель лечения выявлено достоверное увеличение холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ХСЛПВП) с 44,28±2,52 до 50,35±2,43 
мг/дл (р<0,05) и снижение коэффициента атерогенности (КА) с 
4,01±0,30 до 2,94±0,22 (р<0,01). Выявлено достоверное увеличение 
ХСЛПВП в группе с атипичной клиникой СН начиная с 8 недель тера-
пии. По данным исследования гликемии сохранялась компенсация 
диабета в течение всего исследования, цифры АД снизились с 
165,5±12,35 до 130,44±8,20 мм.рт.ст. (р<0,05). 

      Выводы. Предложенная схема лечения больных со стено-
кардией напряжения и АД на фоне СД 2 типа не оказывает негативно-
го влияния на метаболические показатели. 
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СТАН ЕНДОТЕЛІЮ ПРИ КОМОРБІДНІЙ ПАТОЛОГІЇ – 
ГІПЕРТОНІЧНІЙ ХВОРОБІ ТА ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ 

Кочуєва М.М., Шалімова А.С. 
Харківська медична академія післядипломної освіти 

Коморбідність гіпертонічної хвороби (ГХ) та цукрового діабету 
2 типу (ЦД 2т) пов'язана з раннім розвитком ураження органів-
мішеней і наступними серцево-судинними катастрофами. Дослідження 
останніх років показали, що патогенетичні механізми, які зумовлюють 
розвиток ГХ і ЦД 2т, багато в чому перекликаються і призводять до 
прогресування захворювань. Гіперінсулінемія та інсулінорезистент-
ність (ІР) є одними з факторів, що визначають частоту розвитку серце-
во-судинних ускладнень при ЦД 2т. Сполучною ланкою між ІР і кар-
діо-васкулярними захворюваннями, на думку дослідників, є ендотеліа-
льна дисфункція (ЕД). Встановлено, що ІР та ЕД – тісно асоційовані 
стани, однак гіпотези взаємовідносин ІР та ЕД достатньо суперечливі, 
що обумовлює подальше ретельне дослідження цих патологічних станів. 

Мета роботи полягала в оцінці вираженості ЕД у пацієнтів з ко-
морбідною патологією – ГХ і ЦД 2т. Обстежено 156 пацієнтів з ГХ II 
стадії 2 ступеня і ЦД 2т середньої тяжкості, субкомпенсованим. Конт-
рольна група складалася з 20 практично здорових осіб. Для вивчення 
функціонального стану ендотелію проводилося визначення ступеня 
ендотелійзалежної вазодилатації (ЕЗВД) у пробі з реактивною гіпер-
емією. Одночасно проводилося вимірювання товщини комплексу ін-
тима-медіа (ТІМ) сонних артерій (СА). Швидкість пульсової хвилі 
(ШПХ) у СА визначалася W-Track-методом, а ШПХ у черевній аорті 
(ЧА) оцінювалася з використанням фазованого датчика. 

Результати дослідження: зміни в стінці судин обстежених хво-
рих виявлялися збільшенням ТІМ (0,94±0,01 мм), ШПХ СА (8,52±0,73 
м/с) і ШПХ ЧА (8,16±0,64 м/с), а також зниженням ступеня ЕЗВД 
(6,34±0,45%), що достовірно (p<0,05) відрізняло основну групу від 
контрольної. Зазначені зміни можна пояснити активацією медіаторів 
симпатоадреналової і ренін-ангіотензин-альдостеронової систем, яке 
призводить до пошкодження ендотелію, потовщення комплексу інти-
ма-медіа, перебудови архітектоніки медіа і адвентиція, збільшення 
ригідності судинної стінки, що супроводжується прискоренням пуль-
сової хвилі. 

Таким чином, зміни судинної стінки у пацієнтів з ГХ та ЦД 2т 
проявлялися збільшенням ТІМ і ШПХ у СА і ЧА, зниженням ступеня 
ЕЗВД. Слід зазначити перспективність вивчення динаміки показників, 
що відображають стан ендотелію при ГХ і ЦД 2т, під впливом різних 
класів лікарських засобів, що дозволить розробити диференційовані 
методи лікування даної коморбідності. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ ОСОБЕННОСТИ 
АНЕМИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК (ХБП) 

Кошля В.И., Клицунова Ю.А., Мартыненко А.В., Ивахненко Н.Т. 
ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования  

МЗ Украины» 

Актуальность. Анемия является одним из основных проявле-
ний снижения функции почек, тяжесть которой наростает по мере ее 
прогрессирования. Развитие анемии вызывает снижение трудоспособ-
ности и качество жизни, является одним из важных факторов прогрес-
сирования поражения почек и важным фактором риска развития мак-
рососудистых осложнений при диабетической нефропатии (ДНП). 

Цель. Изучение клинических и патофизиологических особенно-
стей анемии при различных вариантах ХБП. 

Материалы и методы. Для изучения распространенности анемии 
было обследовано 110 пациентов с ХБП. Состояние функции почек оце-
нивали согласно стадиям хронической болезни почек (ХБП) по рекомен-
дациям NKF/DOQI. СКФ рассчитывали по формуле CKD-EPI. Анемию - 
по критериям выявления анемии у больных ХБП, предложенной 
NKF/DOQI. 

Результаты и обсуждение.Частота анемии при ДНП была со-
поставима с ее выявлением при мезангиокапиллярном (49,7%) нефри-
те. При начальном снижении СКФ у больных ДНП анемия встречалась 
в 2 раза чаще по сравнению с больными с хроническим ГН (74,2% и 
26,8% соответственно, р<0,05). У пациентов с анемией наблюдались 
более высокие показатели потери белка с мочой по сравнению с боль-
ными с диабетом но без нефропатии (0,39±0,10 г/л и 0,19±0,05 г/л, со-
ответственно). Частота выявления протеинурии составила соответст-
венно 42% и 15%. у пациентов с ДНП выявлена достоверная корреля-
ционная связь белка мочи с уровнем сывороточного железа (р<0,05). 
Между величиной креатинина и уровнем Hb была обнаружена поло-
жительная корреляционная связь, наибольшей силы связь выявлена у 
пациентов с ГН (р= 0,000361), а наименьшая у пациентов с ДНП 
(р=0,03) и ПН (р=0,02).Самый низкий уровень гемоглобина и эритро-
цитов был выявлен у пациентов с ДНП (99,2±9,4г/л и 3,3*1012 ±0,4) 
При этом содержание сывороточного железа у пациентов с ДНП было 
самым высоким (11,8±1,8 мкмоль/л). 

Выводы.  
1. При ДНП анемия встречается намного чаще, чем при других 

заболеваниях почек, особенно при начальном снижении СКФ. 
2. Анемия при ДНП носит более тяжелый характер, чем при 

первичном нефрите. 
3. У пациентов с анемией наблюдались более высокие показатели по-

тери белка с мочой по сравнению с больными с диабетом но без нефропатии. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ГИПЕРКОРТИЗОЛЕМИИ  
С ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ 

Кравчун Н. А., Полозова Л. Г. 
Государственное учреждение «Институт проблем эндокринной патологии 

им. В. Я. Данилевского НАМН Украины» 

Актуальность проблемы. Ряд исследований последних лет 
свидетельствуют о тесной связи эндогенной гиперкортизолемии с раз-
витием и прогрессированием инсулинорезистентности (ИР) особенно у 
пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 типа.  

Цель исследования. Определить распространённость гипер-
кортизолемии у пациентов с СД 2 типа и ожирением. 

Методы и результаты исследования. В условиях клиники ГУ 
«Институт проблем эндокринной патологии им. В. Я. Данилевского 
НАМН Украины» было проведено обследование всех пациентов с 
ожирением и СД 2 типа, госпитализированных в течение 1 месяца в 
связи с неудовлетворительной компенсацией углеводного обмена 
(гликозилированный гемоглобин (HbA1c) > 8%). Количество больных 
составило 25 человек, средний возраст – (56,2±8,7) лет.  

Согласно тщательному объективному осмотру, ни у одного па-
циента не было выявлено специфических признаков гиперкортицизма.  

У всех пациентов определялся фоновый уровень кортизола в 
сыворотке крови утром натощак, а также индекс ИР HOMA-IR. 

Полученные результаты были статистически обработаны с по-
мощью пакетов прикладных программ STATISTICA 6.0. 

В ходе исследования было выявлено повышение уровня кортизола 
(средний уровень (1034±252,8) нмоль/л) в 9 случаях (что составило 41 % 
от общего количества обследуемых). Также важно отметить, что у данно-
го контингента пациентов индекс ИР HOMA-IR был достоверно выше по 
сравнению с пациентами с нормальным уровнем кортизола (4,06±0,64 по 
отношению к 2,46±0,20). Кроме того, у пациентов с гиперкортизолемией 
имела место более выраженная декомпенсация углеводного обмена, чем в 
группе с нормальным уровнем кортизола (8,8±0,43) и (7,8±0,24) %, соот-
ветственно. 

Дальнейшее углублённое исследование позволило у 3-х пациен-
тов (из 9-ти) доказать наличие органического гипрекортицизма с вы-
явлением в последующем образования в одном из надпочечников. 

Таким образом, полученные данные могут свидетельствовать об 
участии гиперкортизолемии в развитии ИР и прогрессировании неко-
торых вариантов СД 2 типа, а выявление органического гиперкорти-
цизма без специфических клинических признаков в 12 % случаев 
обосновывает целесообразность скрининга гиперкортицизма у пациен-
тов с СД 2 типа и ожирением.  
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ПРОЗАПАЛЬНИЙ ЦИТОКІН ТА ФАКТОР ФІБРОЗУ У ХВОРИХ 
НА ХРОНІЧНУ СЕРЦЕВУ НЕДОСТАТНІСТЬ РІЗНОГО 

ФУНКЦІОНАЛЬНОГО КЛАСУ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

П.Г. Кравчун, Наріжна А.В., Н.Г. Риндіна 
Харківський національний медичний університет 

Незважаючи на успіхи лікування розповсюдженість хронічної 
серцевої недостатності (ХСН) складає 1,5 – 2% населення, смертність 
сягає 20 % серед пацієнтів з ХСН протягом року. Згідно результатів 
досліджень несприятливий прогноз у хворих на ХСН обумовлюється 
наявністю коморбідності. 

Метою дослідження було оцінити динаміку моноцитарного хе-
моаттрактантного протеїну (МСР-1)1та інтерлейкину-1β (ІЛ-1β)  у 
хворих на ХСН різного функціонального класу (ФК) залежно від наяв-
ності або відсутності супутнього ЦД 2 типу. 

Методи. Обстежено 105 хворих на ХСН ІІ - ІІІ ФК внаслідок іше-
мічної хвороби серця (ІХС), які знаходились на лікуванні у кардіологіч-
ному відділенні Харківської міської клінічної лікарні №27 (середній вік 
65,13±8,66 років). До першої групи увійшов 65 хворих на ХСН з ЦД 2 
типу, до другої – 40 хворих з ХСН без ЦД 2 типу. Із дослідження було 
виключено хворих на гострий коронарний синдром, гострий інфаркт міо-
карду. З числа обстежених ХСН ІІ ФК мали 70 хворих, ІІІ ФК – 35 хворих. 
Серед пацієнтів 1 групи ХСН ІІ ФК діагностовано у 28 хворих, ІІІ ФК – 
12. У хворих 2 групи ХСН ІІ ФК визначено у 42 хворих, ІІІ ФК – 23 хво-
рих 

Концентрацію прозапального цитокіну інтерлейкин-1β та фак-
тору фіброзу моноцитарного хемоаттрактантного протеїну-1 визнача-
ли імуноферментним методом. 

Результати. Наявність ЦД 2 типу виявляє негативний вплив на 
стан маркерів імунозапалення, що відображається зростанням рівнів 
маркеру фіброзу    МСР -1 в наслідок надмірної активності прозапаль-
ної цитокінової ланки представленої ІЛ-1β, яке має сінергічний нега-
тивний вплив на перебіг ХСН. 

Висновки. У хворих на ХСН з супутнім ЦД 2 типу виявляється 
висока активність ІЛ-1β та МСР-1 порівняно з хворими без ЦД. У хво-
рих на ХСН з ЦД 2 типу та без нього спостерігається зростання профі-
бротичного параметра МСР-1 та прозапального цитокіна ІЛ-1β парале-
льно до зростання ФК ХСН. Наявність ЦД 2 типу негативно познача-
ється на роботі цитокінів і маркерів фіброзу, що підтверджується 
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більш високим рівнем ІЛ-1β та МСР-1 порівняно з пацієнтами без ЦД 
2 типу за наявності однакового  ФК ХСН. 

Перспективами дослідження є визначення наявності та характе-
ру зв΄язків між параметрами фіброзу та типами ремоделювання лівого 
шлуночка у ХСН та ЦД 2 типу. 
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ ГАСТРОЕЗОФАГАЛЬНОЇ 
РЕФЛЮКСНОЇ ХВОРОБИ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 

ТИПУ 

Краснокутська В. А., Сергієнко О.І. 
Харківська медична академія післядипломної освіти. 

Типовий симптом ГЕРХ – печія – з різною частотою 
спостерігається у 40-45% жителів індустріально розвинених країн. Осно-
вою для формування симптому печії є закид кислого вмісту шлунку - га-
строезофагеальний рефлюкс (ГЕР), одним з чинників якого є 
недостатність нижнього сфінктера стравоходу. До порушень в роботі 
м'язового замикального апарату цього відділу стравоходу можуть 
призводиті різні фактори, у тому числі дистрофічні зміни кінцевих 
відділів нервів вегетативної нервової системи внаслідок цукрового 
діабету.  

Мета дослідження: уточнити особливості клінічних проявів та 
перебігу  ГЕРХ у хворих на цукровий діабет 2 типу. 

Матеріал і методи дослідження: обстежено 80 хворих на ГЕРХ, 
середній вік яких склав 49,51 + 8,2 роки. У I групу увійшли 38 хворих на 
ГЕРХ і ЦД 2-го типу (середній вік 51,8 ± 6,1 роки), II групу - 42 хворих на 
ГЕРХ без діабету (середній вік 4,28 ± 5,1 роки). Анамнез захворювання в 
обох групах перевищував 5 років. Діагноз верифікували згідно з 
рекомендаціями Монреальського консенсусу. Хворим проведена 
езофагогастродуоденоскопія. Оцінку клінічних даних здійснювали за 5-и 
бальною шкалою Лікерта, ступень езофагіту - за Лос-Анджелеською 
класифікацією. 

При аналізі інтенсивності епізодів печії у хворих I групи 
спостерігалась менша інтенсивність (p<0,05) та частота епізодів частоти 
ознаки у порівнянні з відповідними показниками II групи, у 5,3% відміча-
вся безсимптомний перебіг хвороби. Встановлений зворотний 
кореляційний звязок між інтенсивністю клінічних проявів та давністю 
цукрового діабету. При проведенні езофагогастродуоденоскопії хворим 
встановлено, що у більшості хворих на ГЕРХ без діабету переважала не-
ерозивна форма хвороби (69,0%), в той час як у хворих на ГЕРХ та цукро-
вий діабет 2 типу у 60,5% виявлялись ерозивні зміни дистального відділу 
стравоходу різного ступеня вираженості. Таким чином, для хворих на 
ГЕРХ та цукровим діабетом 2 типу характерні менш інтенсивні за 
інтенсивністю та частотою епізоди печії у порівнянні з хворими на ГЕРХ 
без діабету. У  частини хворих на ГЕРХ та цукровий діабет 2 типу 
спостерігається безсимптомний перебіг, що обумовлене автономною 
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нейропатією даного відділу нервової системи через  цукровий діабет 2 
типу. Висновки: Для хворих на ГЕРХ на тлі цукрового діабету 2 типу 
характерні менш інтенсивні за інтенсивністю та частотою клінічні прояви 
при більш виражених ендоскопічних змінах слизової оболонкі стравоходу 
у порівнянні з хворими на ГЕРХ без діабету.  
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МЕТФОРМИН КАК СРЕДСТВО ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
КАРДИАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ САХАРНОГО ДИАБЕТА 

Лавренко А.В. 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», Полтава 

Сахарный диабет второго типа (СД2) является лишь частью 
комплекса иммунных и метаболических нарушений, возникающих за 
много лет до появления гипергликемии. Основой патологического 
процесса, протекающего часто бессимптомно, является системное вя-
лотекущее воспаление низкой интенсивности (СВ) и инсулинорези-
стентность (ИР). СВ и ИР индуцируют дислипидемию, артериальную 
гипертонию и эндотелиальную дисфункцию, что ведет к ускоренному 
развитию атеросклероза и его ишемических осложнений, в частности, 
ишемической болезни сердца (ИБС). ИБС является одной из основных 
причин инвалидизации и смертности больных СД2. В связи с этим, 
ведутся постоянные поиски средств, которые не только купируют ги-
пергликемию у больных ИБС и СД2, но и влияют на патогенетические 
механизмы возникновения и прогрессирования сердечно-сосудистой 
патологии. Нами изучено влияние метформина (МФ) у 27 больных 
СД2 и 28 лиц с нарушенной толерантностью к углеводам (НТГ), стра-
дающих ожирением. Проведено открытое рандомизированное иссле-
дование у мужчин 55,6±1,2 лет. В течение месяца изучалось влияние 
МФ на клиническое течение ИБС, антропометрические данные, пока-
затели гликемии, липидемии, ИР и СВ. Использованы как традицион-
ные методы клинического наблюдения и антропометрии, так и опреде-
ление уровня гемоглобина А1с, цитокинов воспаления: фактора некро-
за опухоли-альфа (ФНОа), интерлейкинов 1, 6 и 8 и ИР методом, ана-
логичным гомеостатической модели, модифицированным нами в ла-
боратории И.П. Кайдашева. МФ (Сиофор, фирмы «Берлин-хеми») 
больные получали в дозе 1 г в сутки на протяжении месяца на фоне 
стандартной терапии ИБС, назначаемой вместе с рекомендациями по 
диете и физическим тренировкам за месяц до начала терапии МФ. 
Сравнивались показатели до- и после лечения раздельно в группах 
больных СД2 и НТГ. Результаты наблюдений в обеих группах совпали 
и показали улучшение клинического течения ИБС, выражавшееся в 
повышении толерантности к физическим нагрузкам, снижении числа 
приступов стенокардии, аритмии и необходимости в приеме нитрогли-
церина. Больные, в среднем, похудели на 2 кг, у них снизилось содер-
жание триглицеридов и повысилось – содержание липопротеидов вы-
сокой плотности. Резко уменьшилось содержание цитокинов , снизил-
ся показатель ИР – индекс НОМА. Мы считаем, что данные изменения 
связаны с подавлением МФ системного воспаления и снижением ИР. 
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОБИОТИКОВ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Лахно О.В., Цивенко О.И. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Цель работы. Изучить эффективность назначения пробиотиков 
для коррекции дисбиоза у больных сахарным диабетом 2 типа.   

Материалы и методы. Изучалась микрофлора толстой кишки у 
16 больных сахарным диабетом (СД) 2-го типа, в возрасте от 50 до 70 
лет. Оценка состояния кишечной микрофлоры проводилась по тради-
ционной методике Р.Б. Эпштейн-Литвак, Ф.Л. Вильшанской. Об изме-
нениях видового и количественного состава судили по соотношению 
между различными микробными популяциями основных групп аэроб-
ной и анаэробной микрофлоры. Полученные результаты сравнивали с 
таковыми у 10 здоровых лиц. Наряду с традиционной терапией боль-
ные СД 2-го типа получали пробиотик по 1 саше 2 раза за 30 минут до 
еды. Курс лечения составлял 2-3 недели.  

Результаты. В клинической картине болезни у исследуемых боль-
ных отмечались нарушения стула преимущественно в виде запоров, метео-
ризм, урчание в животе, боли или неприятные ощущения в различных от-
делах кишечника, нарушение аппетита. При эндоскопическом исследова-
нии толстой кишки отмечались умеренные изменения слизистой оболочки 
в виде гиперемии или бледности, изменения сосудистого рисунка, рельефа 
складок. При изучении видового и количественного состава микробов со-
держимого толстой кишки обнаружено, что у абсолютного большинства 
обследованных отмечалось снижение содержания анаэробной флоры до 
107-108 и общего количества кишечной палочки, при этом повышалось до 
20-30% содержание эшерихий со слабо выраженными ферментативными 
свойствами. У 4-х пациентов выявлено повышение уровня условно-
патогенной флоры (клебсиелы и протея), а также грибковой флоры. При 
повторном микробиологическом исследовании, проведенном по окончанию 
терапии установлено, что у 14 больных нормализовались количество бифи-
до- и лактобактерий, кишечной палочки. Содержание условно-патогенной 
флоры стабилизировалось, грибковая флора не выявлялась. Микробиологи-
ческие показатели отчетливо коррелировали с клиническими: у больных 
уменьшались явления метеоризма, вздутия, болезненные ощущения по хо-
ду кишечника, нормализовался стул, у остальных отмечалось уменьшение 
диспептических явлений, упорядочение пропульсивной функции толстой 
кишки. Результаты исследования показали, что на фоне СД 2-го типа про-
исходит нарушение соотношения микрофлоры кишечника. 

Выводы. Коррекция дисбиотических изменений толстой кишки 
назначением пробиотика позволяет улучшить состояние больных СД 2-го 
типа. 



 84 

ЧАСТОТА ЗУСТРІЧАЄМОСТІ КАРДІОВАСКУЛЯРНОЇ 
АВТОНОМНОЇ НЕЙРОПАТІЇ СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 

ДІАБЕТ ТА ПРЕДІАБЕТ 

Лихошапко О.А., Маньковський Б.М. 
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л.Шупика 

Мета і завдання: Цукровий діабет (ЦД) пов`язаний  з високим 
ризиком серцево-судинних захворювань і  смертності.  Однією з мож-
ливих і фундаментальних причин виникнення даних порушень може 
бути кардіоваскулярна  автономна нейропатія серця ( КАНС). Частота 
зустрічаємості КАНС залишається суперечливою. Метою нашого до-
слідження було вивчення частоти зустрічаємості КАНС у пацієнтів з 
цукровим діабетом 1 та 2 типу, а також пацієнтів з предіабетом. 

Матеріали і методи : Ми дослідили 22 пацієнта з ЦД 1 типу ( ві-
ком 39+2,4 років, тривалістю діабету 15+2,1 років, глікозильований гемо-
глобін (HbA1c)-8,52+0,4 %), 90 пацієнтів з ЦД 2 типу ( віком 62,8+1 років, 
тривалістю діабета 6,7+0,6 років, HbA1c- 8,3+0,2 %), з них як вперше ви-
явленний діабет у 16 пацієнтів ( 18%), 33 пацієнта з предіабетом ( віком 
61,8+1,9 років, HbA1c- 5,8+0,1 %), з них порушену толерантність до глю-
кози було діагностовано у 25 пацієнтів (75,8%), а порушена глікемія на-
тще у 8 пацієнтів (24,2%) і 23 пацієнта ( віком 61,7+2 років) з ішемічною 
хворобою серця (ІХС). Діагноз КАНС був поставлений за допомогою  
дослідження варіабельності серцевого ритму (інтервалів R-R на електро-
кардіограммі) на основі 5 кардіоваскулярних тестів по D.Ewing і програм-
много модулю «Полі-Спектр-Ритм.NET» . Діагноз КАНС був поставлений 
у пацієнтів, які мали більше 3 позитивних проб із 5. Порівняння проводи-
ли за допомогою критерія Фішера, статично вірогідним  вважали резуль-
тат, якщо p<0,05. 

Результати : Нами знайдено висока частота зустрічаємості 
КАНС у хворих на цукровий діабет. Так, у хворих на ЦД 2 типу КАНС 
відмічалась у 60% пацієнтів, у пацієнтів з ЦД 1 типу КАНС була діаг-
ностована у 36,4% пацієнтів. Також, у великої кількості осіб з предіа-
бетом 48,5% було виявлено КАНС. Частота зустрічаємості була вірогі-
дно вищою у хворих на ЦД 2 типу у порівнянні з групою хворих на ЦД 
1 типу, p<0,05. Однак, у осіб без ЦД, але з ІХС також часто відмічали-
ся ознаки КАНС у 56,5% пацієнтів.  

Висновки : У хворих на ЦД виявлено висока частота зустрічає-
мості КАНС, причому найбільша частота ускладнення відмічалась у 
хворих на ЦД 2 типу. 
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
РОЗУВАСТАТИНА В ПЕРИОД АМБУЛАТОРНОГО 

ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ПЕРЕНЕСШИХ ОСТРЫЙ ИНФАРКТ 

МИОКАРДА. 

Магдалиц Т.И., Власенко М.А., Годлевская О.М. 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 

Больные сахарным диабетом (СД) 2 типа, перенесшие острый ин-
фаркт миокарда (ОИМ), относятся к категории очень высокого сердечно-
сосудистого риска и нуждаются в длительной амбулаторной реабилита-
ции. Медикаментозное лечение таких пациентов обязательно включает 
статины, однако вопрос выбора препарата, оптимальной дозы, а также 
безопасности его применения, требует дальнейшего изучения. 

Целью исследования явилась оценка клинической эффективно-
сти и безопасности розувастатина в период амбулаторного восстано-
вительного лечения больных СД 2 типа, перенесших ОИМ, с опреде-
лением уровня достигнутой физической активности. 

Материалы и методы. В исследование было включено 29 больных 
СД 2 типа, находящихся на амбулаторном этапе восстановительного ле-
чения после перенесенного ОИМ в течение 6 месяцев. Средний возраст 
больных составил 61,4±4,2 лет. Всем пациентам была подобрана диета. На 
фоне стандартной терапии больных разделили на 3 группы: 11 человек 
получали розувастатин 10 мг и выполняли программу лечебной физкуль-
туры (ЛФК), 8 человек – только розувастатин в суточной дозе       20 мг, 
остальные 10 пациентов получали  розувастатин 10 мг, омега-3-
полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 1000 мг в сутки и занима-
лись ЛФК.  

Результаты. Улучшение липидного профиля и  достижение це-
левых уровней холестерина сыворотки крови в наибольшей степени 
наблюдалось у больных 3 группы. В среднем, содержание липопро-
теидов низкой плотности у них снизилось на 43% и триглицеридов - на 
38%. Разница в лабораторных показателях между 1 и 2 группами была 
недостоверной. Дистанция ходьбы и переносимость физической на-
грузки существенно повышались в группах пациентов, выполняющих 
программу ЛФК. Из 29 участников исследования только у 3 обнаруже-
но клинически незначимое повышение трансаминаз. Ухудшения 
функции почек и других нежелательных явлений не наблюдалось. 

Выводы. Назначение на этапе амбулаторной реабилитации розува-
статина в дозе 10-20 мг больным СД 2 типа, перенесшим ОИМ, является 
клинически эффективным и безопасным. Эффективность лечения возраста-
ет при выполнении ЛФК и приёме омега 3 ПНЖК в суточной дозе 1000 мг. 
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ПАТОГЕНЕТИЧНІ ВІДМІННОСТІ ПОКАЗНИКІВ ВУГЛЕВОДНОГО 
ОБМІНУ ХВОРИХ  НЕАЛКОГОЛЬНИМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ,  

ОЖИРІННЯМ  ТА ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ ІІ СТ У 
ПОРІВНЯННІ ІЗ ІЗОЛЬОВАНИМ НЕАЛКОГОЛЬНИМ 

СТЕАТОГЕПАТИТОМ 

 Мандрик О.Є., Дрозд В. Ю. 
Буковинський державний медичний університет 

Актуальність. Актуальність діагностики та ведення пацієнтів з 
неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП) на фоні 
метаболічного синдрому (МС), компонентом якого є артеріальна 
гіпертензія (АГ), визначається істотним збільшенням у останній час 
захворюваності на МС, високого рівня інвалідизації внаслідок розвит-
ку необоротніх ускладнень. 

Метою дослідження було з’ясування патогенетичних особли-
востей перебігу НАСГ, толерантності до вуглеводів та 
інсулінорезистентності за  коморбідності із ГХ ІІ стадії у порівнянні з 
ізольованим перебігом НАСГ.  

Матеріал та методи дослідження. Обстежено 120 хворих на 
НАСГ: з яких 60 хворих на НАСГ м’якої та помірної активності із 
ожирінням І ступеня (1 група), 60 хворих на НАСГ м’якої та помірної 
активності із коморбідним перебігом ГХ ІІ стадії та ожирінням І сту-
пеня (2 група). Середній вік пацієнтів склав 43,2±5,31 років, чоловіків 
було 50, жінок 70 осіб. Ступінь компенсації вуглеводного обміну вста-
новлювали оцінюючи інтенсивність МС та ІР у групах порівняння.  

Результати дослідження. Рівень постпрандіальної глікемії та 
показника ІР – HOMA IR у групах порівняння відрізнявся залежно від 
ступеня активності цитолітичного синдрому. У хворих 1а групи рівень 
глікемії через 2 год після навантаження глюкозою перевищував показ-
ник ПЗО на 16,7% (р<0,05), 1в – на 25,3%, у той час як у хворих 2а 
групи вміст глюкози у крові перевищив показник у ПЗО на 32,7% 
(р<0,05), 2в групи – на 43,3% (р<0,05), що вказує на більш істотний 
рівень ІР із наявністю вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05). Вміст у 
крові HbA1c до лікування у хворих 2-ї групи також був вірогідно 
підвищений у межах 18,0-22,7% (р<0,05), однак не досягав показників, 
які б свідчили за наявність цукрового діабету [1, 3], а у 1-й групі по-
казник лише мав тенденцію до підвищення (10,0-14,3% р>0,05). Вміст 
у крові інсуліну натще до лікування був вірогідно підвищеним в усіх 
групах спостереження, однак статистичної різниці показників у 
міжгруповому аспекті встановлено не було. Водночас, нами були 
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зареєстровані вірогідні відмінності змін індексу ІР – НОМА IR, який у 
хворих на НАСГ 2а групи перевищив показник у ПЗО у 3,2 раза, 2в 
групи – у 3,4 раза (р<0,05) (табл. 1), а у хворих 1-ї групи – відповідно 
перевищив нормативні у 2,7 та 2,8 раза (р<0,05).  

Висновок. Таким чином, коморбідний перебіг НАСГ із 
ожирінням та ГХ сприяє ранньому та більш інтенсивному розвитку 
порушення толерантності до вуглеводів, десенситизації інсулінових 
рецепторів та розвитку синдрому ІР, на відміну від НАСГ без ГХ. 



 88 

УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН У  МОЛОДЫХ ЖЕНЩИН С 
ПЕРВИЧНЫМ ОЖИРЕНИЕМ 

Е.Г. Манская  
ГУ «Институт проблем эндокринной патологии  
им. В.Я. Данилевского НАМН Украины», Харьков 

За последние десятилетие стремительно растет число лиц с пер-
вичным ожирением, что обусловлено доступностью высококалорийной 
пищи и автоматизацией жизни. Систематическое употребление высокока-
лорийной и, в частности, пищи богатой быстрыми (простыми) углеводами 
и малоподвижный образ жизни, приводят к повышению в крови уровня 
постпрандиальной гликемии, развитию инсулинорезистентности и как 
следствие развитие сахарного диабета (СД) 2 типа. 

 Цель: исследование нарушений углеводного обмена у женщин 
с первичным ожирением. 

Методы: Обследовано 241 женщин молодого возраста (16 – 45 
лет) (средний возраст  28,5 ± 7 лет) с первичным ожирением (индекс 
массы тела от 26 до 62), которые находились на обследовании и лече-
нии в клинике ДУ ИПЭП. Использовали определение уровня глюкозы 
крови натощак и проведение стандартного орального теста толерант-
ности к глюкозе (ОТТГ), определение гликозилированного гемоглоби-
на, содержание инсулина в крови, проводили расчет индекса НОМА и 
статистические методы исследования. 

Результаты: Результаты ОТТГ подтвердили тезис о риске раз-
вития (СД) у больных с первичным ожирением. У 29% установлено 
нарушение толерантности к глюкозе. У 27,38% пациенток регистриро-
вали «плоскую» гиперинсулинемическую кривую, что свидетельствует 
о напряжении адаптивных возможностей поджелудочной железы, ко-
торое усугубляется развитием инсулинорезистентности. Индекс НО-
МА (более 2,8) был повышен у 64% больных еще при отсутствии на-
рушений гликемии в течение суток на фоне стандартной диеты. 

При изучении особенностей углеводного обмена впервые диаг-
ностирован СД у 4 больных (1,7%). 

Выводы: Скрытые нарушения углеводного обмена выявлены у 
двух третей молодых женщин с первичным ожирением. Поэтому ис-
следование углеводного обмена с определением индекса НОМА и 
проведением ОТТГ необходимо включать в алгоритм обследования 
всех больных с первичным ожирением и избыточной массой тела для 
раннего выявления СД и проведения своевременных адекватных тера-
певтических мероприятий. 



 89 

DIAGNOSTICS OF CHOLELITHIASIS BY PATIENTS WITH 
CHRONIC CHOLECYSTITIS COMBINED WITH DIABETES 

MELLITUS TYPE 2  

Мarchuk Yu.F., Yakymyuk A.D., Andriychuk T.R. 
Bukovinian state medical university, Chernivtsy, Ukraine 

Taking into consideration the great importance of metabolism disor-
ders by diabetes mellitus and cholelithiasis, it is of great value the investiga-
tion of interrelations of these pathological processes.  

The aim of our investigation was to establish peculiarities of phase 
data disorders of bile by patients with chronic acalculous cholecystitis com-
bined with diabetes mellitus type 2.  

There were used such methods of investigation: clinical, biochemi-
cal, instrumental, micro-, macroscopic, statistical. Detailed clinical investi-
gation was carried out with 30 patients with chronic acalculous cholecystitis 
combined with diabetes mellitus type 2 (1st main group), 30 patients with 
chronic acalculous cholecystitis (2nd group) and 10 almost healthy patients.  

Comparative investigations of statistic, correlative and fractal pa-
rameters, which characterized phase distributions in laser images of bile 
specimens of patients with chronic cholecystitis combined with diabetes 
mellitus, have given further results. From achieved data from laser images 
of bile by patients of all groups and healthy people we could say that the 
most informative diagnostic value data for revealing gallstone disease were 
dispersion, asymmetry, excess, which characterized phase allocation. There 
were defined further diapason changes statistic moments of 1-4 order of 
laser images of bile between group of healthy people and investigated 
groups of patients: dispersion (increase in 1,5-2,1), asymmetry (increased in 
3-16), excess (increased in 3-12). The usage of statistic analysis of phase 
distribution in laser images of bile by different diseases makes possible dif-
ferentiation of bile peculiarities by patients with combined pathology.  

Conclusions: 1. There is proposed model of formation of phase dis-
tribution in images of bile layers like process of coordinate modulation of 
laser ionization by bile liquid-crystal formations. There are analyzed differ-
ent variants of transformation the last in firm crystals (calculi). 2. There is 
shown, that the most informative for early revealing of cholelithiasis are 
dispersion, asymmetry, excess, which characterize phase distribution of 
laser image of bile. The usage of statistic analysis of phase images of bile 
by different types pathology make possible differentiation of bile changes in 
patients with combined pathology. 
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СВЯЗЬ СЫВОРОТОЧНЫХ КОНЦЕНТРАЦИЙ ИНТЕРЛЕЙКИНОВ 
И ИСХОДОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ НЕТЯЖЕЛАЯ ВНЕБОЛЬНИЧНАЯ 

ПНЕВМОНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 
ТИПА  

Махаринская Е.С., Пожар В.Й., Дорошенко О.В., Лебединская М.Н.,  Шоп 
И.В. 

Харьковская последипломная академия последипломного образования 

Гипергликемия поражает разные компоненты иммунной систе-
мы у больных с сахарным диабетом (СД), именно поэтому существует 
необходимость изучения динамики биологических маркеров воспале-
ния, сопровождающих формирование и течение внебольничной пнев-
монии (ВП) у пациентов с СД 2 типа, с целью анализа связи динамики 
этих показателей в процессе лечения с результатами терапии и исхо-
дами заболевания. 

Было обследовано 82 пациента с СД 2 типа, госпитализирован-
ных с диагнозом нетяжелая ВП. В день госпитализации и через 48-72 
часа от начала исследования осуществлялся забор проб крови с целью 
определения сывороточных концентраций интерлейкинов IL-1β, IL-8, 
IL-10, фактора некроза опухолей - α (ФНО) и С-реактивного белка 
(СРБ). По данным корреляционного анализа были выявлены следую-
щие связи: с длительностью пребывания больных в стационаре были 
обратно связаны концентрации IL-1β в начале (- 0,32) и IL-8 – через 
48–72 часа (- 0,32) от начала антибактериальной терапии (АБТ), а с 
длительностью АБТ – концентрация ФНО - α через 48–72 часа от на-
чала лечения (- 0,35). Отмечалась прямая связь между уровнями СРБ в 
начале лечения и возможностью развития плеврального выпота у па-
циентов с ВП (+ 0,35). Значимых корреляционных связей между кон-
центрациями цитокинов и клиническими исходами ВП у пациентов с 
СД 2 типа как в день госпитализации, так и через 48-72 часа от начала 
лечения выявлено не было. Для лиц с СД 2 типа и развившейся на его 
фоне пневмонией характерно повышение содержания в сыворотке 
концентрации IL -10, отсутствие изменений концентрации IL -1β, IL-8 
и ФНО - α и снижение концентрации СРБ через 48–72 часа от начала 
лечения в стационаре.  

Отсутствие связей между концентрациями биомаркеров и кли-
ническими исходами заболевания можно обьяснить как угнетением 
системы иммунитета у пациентов с СД 2 типа, так и влиянием сроков 
получения образцов для исследования биологического материала (т.е. 
время от начала заболевания), тяжесть болезни, личный опыт пациен-
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та, предшествующий прием лекарственных средств и т.д. Стандарти-
зировать эти условия, даже в больших исследованиях, невозможно, а 
разница в несколько часов приводит к динамическим изменениям со-
держания всех компонентов “цитокинового каскада” и обуславливает 
появление противоречивых результатов в медицинской литературе. 
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ГІПЕРУРИКЕМІЯ ТА ЇЇ ВПЛИВ НА ПЕРЕБІГ ГІПЕРТОНІЧНОЇ 
ХВОРОБИ 

Микичак М. З., Загородний М. І.   
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця 

 Актуальність. Гіпертонічна хвороба (ГХ) − одне з 
найпоширеніших хронічних захворювань та є основним фактором ри-
зику ішемічної хвороби серця, ускладнень цукрового діабету. 
Гіперурикемія (ГУ) та гіперглікемія запропоновані Американською 
асоціацією клінічних ендокринологів в якості основних критеріїв 
метаболічного синдрому (МС) і на сьогодні розглядаються як маркери 
серцево-судинного ризику та ризик-фактори несприятливого прогнозу. 
У багатьох дослідження відзначається часте поєднання ГУ з 
гіперглікемією та іншими компонентами МС. 

Наукова новизна роботи. Вивчення особливостей перебігу ГХ 
залежно від рівня ГУ та ендотеліальної дисфункції (ЕД). 

Мета. Вивчити зміни основних клініко-лабораторних 
показників у хворих на ГХ у поєднанні з ГУ залежно від порушення 
ЕД та рівня глікемії. 

Матеріали і методи. На базі ДЗ «Республіканська клінічна лікарня 
МОЗ України» обстежено 52 пацієнтів  загально-клінічними методами з про-
веденням ехокардіографії, доплерографії, визначенням ЕД. Хворих 
розподілено на дослідну (n= 25) та контрольну (n=27) групи за наявністю ГУ. 

Результати.  При проведенні аналізу  кореляційних зв’язків 
рівня сечової кислоти (СК) з клініко-лабораторними показниками як у 
чоловіків, так і у жінок досліджуваної групи  виявлено прямі зв’язки з 
ризиком ускладнень ГХ (r=0,53), функціональним класом серцевої 
недостатності за NYHA (r=0,27), діастолічним артеріальним тиском 
(ДАТ) (r=0,27), рівнем глюкози натще (r=0,43) та загального холесте-
рину (r=0,33), p˂0,05. У двох досліджуваних групах проводилось 
дослідження ендотелійзалежної вазодилатації та ендотелійзалежної 
вазодилатації  методом Целермаєра-Соресена. Порушення ЕД 
спостерігалось у 76% пацієнтів з ГХ та ГУ, та у 49% пацієнтів без 
супутньої ГУ. Також при проведенні цієї проби, у дослідній групі 
спостерігалася патологічна вазоконстрикція – у 11,1 % пацієнтів. При 
поділі дослідної групи за наявністю ЕД, у групі з ЕД виявлено 
достовірно вищі показники рівня ДАТ (90 [80; 100]) та  85 [85;90]) 
мм.рт.ст. )  та глюкози натще (5,29 [4,5;6,1] та 4,65[3,6;5,7] ммоль/л 
відповідно), p˂0,05.  

Висновки. У даному дослідженні підтверджено наявність прямих 
зв’язків рівня СК з рівнем ДАТ, глікемії та загального холестерину, 
наявністю ЕД, що вказують на важкість ГХ, визначають її перебіг та  
ризик  можливих серцево-судинних ускладнень у даної категорії 
пацієнтів. 
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 1 ТИПА У ДЕТЕЙ: ВЗГЛЯД НЕВРОЛОГА  
НА ПРОБЛЕМУ 

Мителев Д.А. 
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины»,г. Харьков 

Поражение нервной системы при сахарном диабете (СД) 1 типа 
у детей имеет ряд существенных особенностей в сравнении с СД 2 ти-
па у взрослых: медленное, постепенное развитие клинических симпто-
мов, длительное отсутствие специфических признаков диабетической 
нейропатии (центральной и периферической), маскированность нейро-
диабетических осложнений в виде жалоб астенического характера за 
счет хороших компенсаторных способностей детского организма. У 
детей и подростков с СД 1 типа прослежена частая диссоциация между 
минимальными клиническими проявлениями и значимыми измене-
ниями при проведении инструментальных (электроэнцефалография, 
допплерография сосудов головного мозга, электронейромиография) и 
нейропсихологических методов исследования. 

 Клинико-динамические наблюдения детей с СД 1 типа, прове-
денные в клинике ГУ «ИОЗДП НАМН», установили высокий удель-
ный вес неврологических расстройств в виде цефалгического синдро-
ма, вегетативной дисфункции, алгий различной локализации, церебро-
генной астении, нарушений сна, когнитивной дефицитарности. Сте-
пень выраженности данных нарушений зависит от уровня компенса-
ции углеводного обмена, стажа заболевания, возраста манифестации 
СД, частоты тяжелых гипогликемий, проведения/отсутствия целена-
правленной профилактики. 

Практически не диагностируются или поздно диагностируются 
у детей неврологические проявления СД в виде периферической веге-
тативной недостаточности, а отдельные ее симптомы (гастропарез, 
диспноэ, тахикардия в покое, гипогидроз, либо ангидроз и др.) дли-
тельное время недооцениваются специалистами. В зависимости от тя-
жести заболевания СД у детей часто формируется диабетическая пе-
риферическая полинейропатия. Длительно существующее субклини-
ческое течение заболевания создает иллюзию мнимого благополучия, 
что негативно отражается на сроках начала превентивной, а затем и 
активной терапии. 

Таким образом, поздняя диагностика неврологических осложнений 
СД 1 типа у детей, неадекватность и несвоевременность терапевтического 
вмешательства, отсутствие профилактических мероприятий может сущест-
венно повышать риск формирования выраженных метаболических, сосуди-
стых и когнитивных нарушений в старшем возрасте. 
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ГЕПТРАЛ И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ «С» С АСТЕНОВЕГЕТАТИВНЫМ 

СИНДРОМОМ 

Митин М.С., Ефремова О.A. 
Белгородский государственный национальный исследовательский  

университет 

Более чем у половины больных хроническим вирусным гепати-
том (ХВГС) встречаются астеновегетативные расстройства, которые 
до настоящего времени недостаточно изучены.Качество жизни пацие-
нтов снижается. В терапии таких  больных часто применяется гепатоп-
ротектор адеметионин. Известно, что он обладает антиастеническим 
действием, но исследования у больных ХВГС с астеновегетативным 
синдромом (АВС) не проводились. 

Цель исследования:изучить влияние адеметионина (Гептрал) у 
больных ХВГС с АВСна качество жизни. 

Общая характеристика обследованных групп. Группе из 34 
больных ХВГС с АВСназначался препарат Гептрал. В течение первых 
2 недель пациенты получали400 мг в день в/м, затем 800 мг в день (по 
1 таблетке 2 раза) на протяжении 2 недель. В качестве группы сравне-
ния были обследованы 31 больной ХВГС с АВС, которые получали 
только базисную терапию.Исследование проводилось в МУЗ «Город-
ской больнице №2 г. Белгорода». 

Методы исследований. Для диагностики астении применялась 
«субъективная шкала оценки астении» (МFI-20). Для выявления син-
дрома вегетативной дисфункции была использована «схема исследо-
вания для выявления признаков вегетативных нарушений». Исследо-
вание качества жизни проводилось с помощью опросника оценки ка-
чества жизни SF-36. 

Результаты и их обсуждение.Было выявлено, что качество 
жизни больных ХВГС без АВС выше, чем у больных ХВГС с АВС. 
Так «физическое функционирование» оказалось выше в первой группе 
(83,5±4,5), чем вовторой (67,5±3,9; p<0,05). «Жизнеспособность» в 
первой группе также была выше (53,5±4,9), чем во второй (53,5±4,9; 
p<0,05). Показатель «психологическое здоровье» в группе пациентов 
без АВС был выше (68,0±3,4), чем в группе пациентов с АВС 
(47,5±2,7; p<0,01).Сводный показатель «физический компонент здоро-
вья» в первой группе больных был выше (42,2±1,2), чем вовторой 
группе (36,9±1,6). «Психический компонент здоровья» в группах не 
различался. 
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На фоне приема Гептрала отмечалось улучшение состояния па-
циентов и повышение их качества жизни. Все показатели качества 
жизни опросника SF-36 (кроме «эмоционального функционирования») 
через месяц после окончания  терапии были выше, чем до начала лече-
ния.Сводный показатель «психический компонент здоровья» был вы-
ше после применения адеметионина (40,2±0,7), чем до начала приема 
препарата (36,5±0,8; p<0,001), показатель физическое здоровье также 
отличался (45,1±0,6 и 41,8±0,9 соответственно; p<0,05). 

Выявлена корреляция средней силы между показателями шкалы 
МFI-20, «схемы» и вопросником SF-36. 

Выводы. 1. Астеновегетативные расстройства у больных ХВГС 
сопровождаются более выраженным снижением качества жизни, чем у 
больных ХВГС без АВС.2. Гептрал способствует улучшению состоя-
ния пациентов –повышению их качества жизни. 

Заключение. Пациенты с ХВГС нуждаются в улучшении каче-
ства жизни, Гептрал может применяться для этих целей у данной кате-
гории больных. 
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СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ   
И НЕЙРОПСИХИАТРИЧЕСКИЙ АСПЕКТЫ ПРОБЛЕМЫ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА У ДЕТЕЙ 

Михайлова Е.А, Будрейко Е. А., Мителев Д.А. 
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», г. Харь-

ков 

Цель работы. Определить уровень психического здоровья ре-
бенка с сахарным диабетом (СД), выделить психологические  пробле-
мы больного и его семьи, и на их основе обосновать подход к ком-
плексной нейропсихологической реабилитации.  

Материалы и методы: Обследовано 360 больных с СД 1 типа в 
возрасте 5-18 лет. Дизайн исследования включал: клинико-
психопатологический, соматоневрологический, психологический, ней-
рофизиологический  методы. Для оценки психологических характери-
стик применялись: тест Люшера, семейная социограмма, тест на запо-
минание 10 слов  А.Р. Лурия, Тулуз-Перрона, проективный тест внут-
ренней картины болезни (ВКБ) «Я и моя болезнь», тест Р. Кеттелла, 
таблицы Платонова-Шульте.  

Результаты и их обсуждение. У всех детей с СД 1 типа факт 
хронического заболевания формирует болезненный психологический 
опыт, неоднозначно влияющий на их отношение к лечению. СД у де-
тей является катастрофическим стрессом и часто характеризуется раз-
витием посттравматического стрессового расстройства, реактивного 
невротического состояния, пролонгированной депрессивной реакции, 
нарушением эмоций и поведения, существенным ухудшением качества 
психического и социального функционирования. Неврозоподобная 
симптоматика у детей с лабильным типом течения диабета может быть 
и маской диабетической энцефалопатии, которая часто формируется у 
лиц с манифестацией диабета в раннем детском возрасте и вовремя не 
диагностируется. Диабетическая энцефалопатия по мере увеличения 
длительности заболевания формирует высокий риск  развития когни-
тивной дисфункции. Установлена закономерность: увеличение числа 
диагностированной  минимальной мозговой дисфункции по мере уве-
личения длительности СД и  существенное уменьшение количество 
детей с нормальной динамикой запоминания, причем эта тенденция 
становится заметной уже при стаже болезни более 1 года с превалиро-
ванием астенического типа запоминания. Психологические паттерны 
неадаптивного типа комплаенса у детей с СД на раннем этапе онтоге-
неза включают стрессоры, затрагивающие телесное функционирование 
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(непринятие многократных инъекций инсулина, болевая характеристи-
ка болезни), особенности эмоционального состояния матери, фобиче-
ский тип ВКБ. У подростков – социальная значимость болезни и ее 
влияние на отношение со сверстниками, сферу интересов и развлече-
ний, депрессивный тип ВКБ, когнитивная дефицитарность. Установ-
лено, что в условиях хронической болезни у детей нарушается лично-
стная самоидентификация и интрапсихическая адаптация. Все это тре-
бует междисциплинарного  подхода к проблеме  диабета у детей, 
взаимодействия специалистов в области нейродиабетологии, психоло-
гии и социальной психиатрии и разработки программ  диагностики и  
превентивной терапии.  

Выводы. Определение типологии комплаенса и поддержание 
адаптивного его варианта у  детей  с СД обеспечит мотивацию к лече-
нию диабета, возможность проведения мероприятий длительного те-
рапевтического вмешательства, восстановление психологического и 
метаболического гомеостаза. 
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ROLE OF ACYLATED GHRELIN FOR NONALCOHOLIC FATTY 
LIVER DISEASE DIAGNOSIS IN TYPE 2 DIABETIC PATIENTS  

GalynaMykhalchyshyn, NazariiKobyliak, PetroBodnar 
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine 

Background: Ghrelin is a hormone produced mainly by the cells lin-
ing the fundus of the stomach, which is involved in regulation of lipid and 
glucose metabolism.  Two major forms of ghrelin can be found in circula-
tion: an acylated form, and non-acylated form. Serum acyl-ghrelin (AG) 
concentration is significantly increased in patients with visceral obesity and 
insulin resistance. 

The aim of our study was to evaluate changes in serum AG levels, 
its diagnostic accuracy and association with non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) in patients with type 2 diabetes (T2D). 

Methods: In this cross-sectional study, 91 T2D patients, age of 40–
80 years, were included. All patients were divided into 3 groups. The con-
trol group included 28 T2D patients without NAFLD. The main group in-
cluded 63 T2D patients with NAFLD, which was divided in 2 subgroups 
depending on transaminase activity: normal (n=37) and elevated (n=26) 
transaminases group. To assess the diagnostic accuracy of AG for NAFLD 
we used ROC-analysis. 

Results: We observed 1.5 (p=0.016) and 2.5 (p<0.001) fold increas-
ing of serum AG levels in patients with NAFLD and normal or elevated 
transaminases compared to control groups. In multivariate logistic regres-
sion analysis high AG level was an independent, from transaminases activ-
ity, triglycerides (OR 1.791; 95%CI 1.162-2.759; p=0.008) and degree of IR 
(OR 1.599; 95%CI 1.019-2.508; p=0.044) predictor that associated with 
NAFLD. When serum AG used as non-invasive marker for NAFLD detec-
tion AUROC was 0.835 (95% CI 0.752-0.918, p<0.001).  The cut-off value 
was >0.52 ng/ ml, with sensitivity, specificity, PPV and NPV – 60.3%, 
92.8%, 95.0%, 50.9% respectively. For distinguishing patients with NAFLD 
and elevated transaminases from patients with NAFLD and normal values 
AG was less effective.  

Conclusions.  Our study has demonstrated that elevated AG level 
were associated with NAFLD. Patients with elevated transaminases had 
significantly higher AG levels. An increase of AG over 0.52ng/ml can be 
used as a diagnostic marker for NAFLD detection in patients with T2D. 
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PREDICTORS OF LIVER STIFFNESS VALUES MEASURED BY 
SHEAR WAVE ELASTOGRAPHY DEPENDING ON 

TRANSAMINASE ACTIVITY IN PATIENTS WITH TYPE 2 
DIABETES AND NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE 

Mykhalchyshyn GP1, Bodnar PM1, Dynnyk OB2,Kobyliak NM1 

1Bogomolets National Medical University, Kyiv 
2Bogomolets Institute of physiology of the Ukrainian National Academy of Sciences, 

Kyiv 

Introduction: Shear Wave Elastography is one of the most promis-
ing non-invasive methods for diagnosis of chronic diffuse liver disease, 
which can be used as an alternative to biopsy. Given its widespread intro-
duction into clinical practice, more attention is paid to the group of scien-
tists from around the world, to the study of factors that can affect the meas-
urement and its diagnostic accuracy.  

The aim of our study was to estimate changes of liver stiffness meas-
ured by Shear Wave Elastography and evaluation of factors that may affect 
its value depending on transaminase activity in patients with NAFLD. 

Materials and methods:We studies 122 patients with T2Dwho were 
diagnosed with fatty liver by abdominal ultrasonography. All patients di-
vided by us on 3 groups. The control group(n=27) included 34 patients with 
TD2 without NAFLD. In the other two groups we identified patients with 
NAFLD and normal(n=62) or elevated(n=33) level of transaminases. Liver 
stiffness measurement (LSM) was performed by shear wave elastogra-
phyusing a multifrequency linear transducer (5 to 10 MHz) and 
UltimaРАExpert ®ultrasound equipment (Radmir, Ukraine). We performed 
10 valid LSM in every patient, and a median value was calculated, the result 
being measured in kPa.  

Results:LSM were significantly higher on 44.6% in the increased 
ALT group and on 32.3% in patients with normal ALT as compared with 
control group (p<0.001). Also we observed significant higher on 10% LSM 
in patients with NAFLD and elevated transaminase activity compared to 
normal ALT group (p=0.003). In univariate correlation analysis insulin re-
sistance by homeostasis model of assessment (HOMA-IR) was significantly 
associated with LSM in all studies groups. In patients with NAFLD inde-
pendent from transaminase activity LSM were significantly correlated with 
anthropometric parameters. Maximum strength of correlation in patients of 
normal ALT group was observed between LSM and BMI (r = 0.651, 
p<0.001), therefore in elevated transaminase group for waist circumference 
(r =0.634, p<0.001). LSM were significantly correlated with ALT (r=-
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0.483, p=0.004) and AST (r=0.499, p=0.003) only in patients with it eleva-
tion. Step-wise multiple linear regression analyses demonstrated that in 
NAFLD patients independent predictors of LSM increasing were HOMA-
IR,waist circumference, ALT (adjusted R2 0.582) and AST (adjusted R2 
0.541) respectively.  

Conclusion: Patients with NAFLD and especially with elevated 
transaminases have significantly higher liver stiffness values measured by 
Shear Wave Elastography as compared with control. Use both univariate 
correlation and multiple linear regression analysis showed that independent 
determinants associated with increasing of liver stiffness were degree of 
insulin resistance, obesity and transaminase activity. 
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ВЛИЯНИЕ ГИПЕРКАЛОРИЙНОЙ ДИЕТЫ НА 
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЭНДОКРИННОЙ 
ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ БЕРЕМЕННЫХ КРЫС  

Николаева О.В., Ковальцова М.В., Татарко С.В., Горголь Н.И.,  Горбач Т.В. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Патогенез негативных последствий воздействия экзогенных 
факторов на ПЖ остаётся недостаточно изученным. Целью исследова-
ния явилось изучение влияния несбалансированного питания с повы-
шенным содержанием жиров и углеводов на морфофункциональное 
состояние эндокринной части ПЖ крыс.  

Изучены морфофункциональные изменения ПЖ 20 беременных 
крыс с использованием гистологического, цитохимического, цитомор-
фометрического и биохимического методов на модели эксперимен-
тальной гиперкалорийной диеты. Установлена морфофункциональная 
перестройка эндокринного аппарата ПЖ, заключающаяся в увеличе-
нии площади ОЛ (на 20%, р<0,001) с преобладанием крупных форм, с 
визуальными признаками их умеренной гипертрофии и гиперплазии; в 
выраженной ядерной патологии и апоптозе в эндокринной части ПЖ 
(у 100%). У 100% крыс имеет место высокий уровень инсулина (на 
69,5%, р<0,001 выше показателя группы сравнения) в сочетании с ги-
перкортикостеронемией (на 36,4%, р<0,001), которая, вероятно, имеет 
компенсаторный характер и обусловливает активизацию процессов 
катаболизма. Свидетельством этого является гипергликемия (на 17,3%, 
р<0,001), умеренная гипопротеинемия (на 8,2%, р<0,05), незначитель-
ное повышение уровня НЭЖК (на 22,3%, р<0,001) и выраженное – 
кетоновых тел (на 81,5%, р<0,001). Такие показатели отражают разви-
тие у животных состояния инсулинорезистентности.  

Результаты проведенного исследования свидетельствуют о том, 
что гиперкалорийная диета беременных крыс с повышенным содержа-
нием углеводов и жиров является существенным фактором риска раз-
вития сахарного диабета в дальнейшем не только у самих крыс, но и у 
их потомства. 
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2 ТИПА И ОСТЕОАРТРОЗ:  
ЕСТЬ ЛИ СВЯЗЬ? 

Олейник М.А. 
Харьковский национальный медицинский университет  

Распространенность сахарного диабета 2 типа(СД2) и остеоарт-
роза(ОА) с возрастом неуклонно возрастает, что приводит к увеличе-
нию количества больных с сочетанной патологией. Хроническая гипе-
ргликемия неизбежно ведет к повышению концентрации глюкозы в 
синовиальной жидкости, связках и капсуле сустава, что должно отра-
жаться на проявлениях ОА. 

Целью работы было оценка клинических и структурно-
функциональных особенностей поражения коленных суставов у паци-
ентов с СД2. 

Материалы и методы. Было обследовано 65 пациентов в воз-
расте 54,2±3,4 лет. Все пациенты были разделены на 2 группы: 1-я 
группа (n=40) - пациенты с сочетанным течением ОА и СД2. 2-я (n=25) 
-  больные с ОА. Группы были сравнимы по возрасту и полу. Всем 
пациентам было проведены рентгенографическое исследование колен-
ных суставов (по Kellgren & Lawrens), объективная оценка боли в по-
кое и при ходьбе по ВАШ, оценка степени тяжести гонартроза по ин-
дексу Лекена. Степень компенсации СД2 оценивали по уровню глико-
зилированного гемоглобина (HbA1c). Всем больным было проведено 
определение уровня С-реактивного белка. 

Результаты. Функциональный тест Лекена определил большую 
тяжесть гонартроза по сумме баллов в 1-й группе пациентов. Для бо-
льных 1-й группы характерным явилось усиление боли в коленных 
суставах после стояния на протяжении 30 мин;, что встречалось у 65% 
пациентов, по сравнению с 31% больных 2-й группы. . Интенсивность 
ночных болей у пациентов в 1-й группе была на 25%(р<0,05) выше, 
чем во 2-й. Рентгенологически отмечались более выраженные измене-
ния суставных структур и субхондральной кости в первой группе 
(II(67%), III(33%) стадии по Kellgren), чем во второй (I 9%), II(73%), 
III(18%) стадии по Kellgren). Уровень С-реактивного белка был досто-
верно выше в первой группе чем во второй (p<0,05) Выявлена кореля-
ция между уровнями HbA1с и С-реактивного белка (r=0,27, p<0,05). 

Выводы: СД2 усиливает дегенаративные изменения суставов у 
больных с гонартрозом, выраженность ухудшения функция суставов, 
выраженность болевого синдрома.  
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РОЛЬ СУПУТНЬОГО ОЖІРІННЯ НА ПЕРЕБІГ 
ПСИХОСОМАТИЧНИХ ТА МОТОРНО-ЕВАКУАТОРНИХ 
ПОРУШЕНЬ У ХВОРИХ НА ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНУ 

РЕФЛЮКСНУ ХВОРОБУ  

Опарін О. А., Опарін А. Г., Корнієнко Д. О., Лаврова Н. В., Двояшкі-
на Ю. І., Хоменко Л. О. 

Харківська медична академія післядипломної освіти 

Актуальність проблеми. Останнім часом можна простежити 
чітку тенденцію до збільшення захворюваності на гастроезофагеальну 
рефлюксну хворобу (ГЕРХ), особливо із коморбідною патологією, в 
тому рахунку з ожирінням. Надлишкова маса тіла провокує розвиток 
порушень психоемоційного стану, та є фактором ризику виникнення 
цукрового діабету другого типу. Це сприяє виникненню не лише ме-
дичних, а й соціальних проблем, приводячи до погіршення якості жит-
тя, східного з психічними захворюваннями. 

Мета дослідження – визначити роль супутнього ожиріння на 
формування психосоматичних та моторно-евакуаторних розладів у 
хворих на ГЕРХ.  

Методи та результати дослідження. Було проведене обсте-
ження 50 хворих на ГЕРХ. Залежно від наявності або відсутності супу-
тнього ожиріння було сформовано 2 групи відповідні по віку та статі, 
середній вік пацієнтів складав 22 ± 0,72 років. Групу контролю склада-
ли 15 практично здорових осіб. Про якість життя хворих судили за 
допомогою опитувальника якості життя ВООЗ. Психосоматичний ста-
тус хворих оцінювали за допомогою опитувальників Бека, Шихана, 
Спілберга-Ханіна. Моторно-евакуаторні порушення стравоходу та 
шлунку оцінювали за допомогою імперсно-хвильової доплерографії з 
водним навантаженням. У ході проведених досліджень було встанов-
лено, що у хворих на ГЕРХ з супутнім ожирінням відмічається досто-
вірне зниження показників якості життя, не тільки у порівнянні з гру-
пою контролю, а й з хворими на ГЕРХ без супутньої патології. При 
визначені психосоматичного статусу у хворих з коморбідною патоло-
гією на перший план виходило зростання показників депресії. З цими 
змінами у тісній кореляційній залежності знаходились показники мо-
торно-евакуаторної функції ШКТ.  
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Висновки. 1.У хворих на ГЕРХ відмічається значне зниження 
показників якості життя та психосоматичного стану, що було більше 
виражено в групі хворих на ГЕРХ з супутнім ожирінням. 2. Між пока-
зниками якості життя та особливостями моторно-евакуаторних пору-
шень шлунково-кишкового тракту у хворих на ГЕРХ з супутнім ожи-
рінням виявлена чітка обернена кореляційна залежність. 3. Отримані у 
роботі дані свідчать про роль супутнього ожиріння у формуванні пси-
хосоматичних та моторно-евакуаторних розладів у хворих на ГЕРХ. 
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РОЗПОВСЮДЖЕНІСТЬ ТА МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ 
АНЕМІЧНОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ  

ДІАБЕТ 2 ТИПУ 

Пасієшвілі Л.М. 
Харківський національний медичний університет 

Проблема лікування цукрового діабету набуває все більшої ува-
ги, що пов’язано не тільки з його значним розповсюдженням, але й з 
формуванням ускладнень, які потребують проведення корекції терапії. 
Серед таких ускладнень розглядають анемічний синдром. Можна при-
пустити, що в різних випадках його формування є результатом  різних 
патогенетичних ланок захворювання. 

Метою роботи було визначення розповсюдженості та механіз-
мів виникнення анемічного синдрому у хворих на ЦД 2 типу. 

Матеріали та методи дослідження. Під наглядом було 39 хво-
рих на ЦД 2 типу, серед яких більшість складали жінки (28 осіб – 
71,8%) середнього віку – 47,4±3,9 років. Окрім загального аналізу кро-
ві проводили ФГДС з біопсією слизової оболонки шлунку та діагнос-
тикою Нр – морфологічним методом, ректороманоскопію, визначали 
показники обміну заліза, досліджували функціональні проби нирок. 20 
практично здорових осіб аналогічного віку та статі склало групу конт-
ролю. 

Результати та їх обговорення. Серед 39 випадків спостережен-
ня у 31 хворого діагностована гіпохромна (25) або нормохромна (6) 
анемія. Концентрація заліза у сироватки крові хворих з гіпохромною 
анемією складала 7,1±0,6 мкмоль/л,  та при нормохромній – 17,2±1,1 
мкмоль/л (в контролі - 10,8-31,4 мкмоль/л). Загальна залізо-
зв’язувальна здатність сироватки крові дорівнювала 98,3±1,6 мкмоль/л 
в першій групі та 77,6±5,4 мкмоль/л (контроль – 50-84 мкмоль/л) та 
вміст трансферину у хворих на гіпсохромну анемію збільшився до 
5,9±0,4 г/л, при нормі 2-3,4 г/л.   

Проведене ФГДС-дослідження дозволило встановити у 19 паці-
єнтів (16 з гіпохромною та 3 - з нормохромною анеміями) наявність 
хронічного атрофічного гастриту Нр-негативного. У 4 випадках хроні-
чний гастрит був асоційован з Нр. У 7 з цих хворих також реєстрували 
хронічний коліт за гіпомоторним типом, серед яких 5 мали хронічний 
геморой, що був ускладнений періодичними невеликими крововтрата-
ми. Наявність нормохромної анемії у 5 осіб з ЦД була наслідком хро-
нічної ниркової недостатності та розцінена нами як анемія хронічного 
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захворіння, що пов’язана з недостатньою виробкою  еритропоетину 
нирками. 

Таким чином, при ЦД 2 типу доволі часто виникають анемічні 
стани, які за колірним показником мають різні напрямки. Їх виникнен-
ня може бути наслідком анемічного синдрому хронічного захворіння, 
формування хронічного гастриту, коліту, або ураженням нирок. В ко-
жному випадку потрібно визначати патогенез даного синдрому, що 
забезпечить адекватне лікування пацієнта.  
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“НОВЕ” - “СТАРЕ” У СКРИНІНГОВІЙ ДІАГНОСТИЦІ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 

Пашкова Ю. П., Жебель В.М., Вуколова Г.О., Жебель Н.В. 
Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова 

Актуальність. Відомо, що генетично детермінованими носіями 
спадкової інформації є дерматогліфи, які формують важливу роль у 
розумінні процесів виникнення та патогенезу спадковообумовлених 
хвороб, зокрема артеріальної гіпертензії (АГ). Генетична обумовле-
ність шкірних узорів, індивідуальність їх варіацій та незмінність про-
тягом життя, дозволяє віднести їх поряд з серологічними показниками 
до прогностичних ознак людини. Подібних досліджень серед мешкан-
ців Подільського регіону, раніше не проводилось. 

Мета. Покращити скринінгову діагностику АГ у чоловіків, ме-
шканців Подільського регіону, шляхом визначення індивідуальних 
дерматогліфічних малюнків пальців рук. 

Матеріали і методи. Обстежено 140 осіб чоловічої статі (сере-
дній вік становив 58,17±0,34 років), з них 79 практично здорових (се-
редній вік 57,01±0,15 років) та 62 пацієнта з АГ ІІ стадії (середній вік 
59,27±0,08 років). Для зчитування дерматогліфічних малюнків викори-
стовували сучасний сканер відбитку пальця (Futronic FS-50). Розшиф-
ровка дерматогліфічних малюнків проводилась за методикою Т.Д. 
Гладкової. З якісних ознак пальцевої дерматогліфіки досліджувались 
наступні узори (А-дуга, U- ульнарна петля, R- радіальна петля, W- за-
виток), з кількісних - загальний гребінцевий рахунок (ЗГР), індекси 
Фуругата, Дакмейєра, Пола. Усім пацієнтам проводили біохімічне до-
слідження крові, ЕКГ - дослідження та вимірювання АТ.  

Результати. У практично здорових чоловіків, за сумою пальце-
вих узорів на правій руці, зустрічаємість окремих малюнків у порядку 
зменшення була такою: U>W>A>R (відповідно 199; 160; 18; 18 випад-
ків), на лівій руці U>W>A>R (відповідно 231; 141; 18; 5 випадків). При 
чому на лівій руці, частота зустрічаємості U, W та R, була вірогідно 
вищою, ніж на правій руці (p≤0,05). У чоловіків з АГ на правій руці 
U>W>A>R (відповідно 170; 110; 19; 18 випадків), на лівій руці 
U>W>A>R (відповідно 187; 83; 21; 22 випадків). Окрім того, на відмі-
ну від практично здорових осіб, лише частота зустрічаємості U та W на 
лівій руці була більшою, ніж на правій. Однак, асиметрія у локалізації 
складних малюнків – W та U знайшла підтвердження в кількісній ха-
рактеристиці – індексу Фуругата, який у практично здорових чоловіків 
на правій руці становив – 61,2 на лівій руці – 87,45 (p<0,05) і був віро-
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гідно більшим, ніж у групі хворих з АГ відповідно 44,2 на правій руці і 
64,7 на лівій руці (p<0,05). Рівень ЗГР у практично здорових чоловіків 
склав 162,86±0,12, у осіб із АГ він був значимо меншим – 133,8±0,08 
(p≤0,05).  

Висновки.  Встановлено, що у хворих з АГ на відміну від прак-
тично здорових чоловіків, мешканців Подільського регіону, вірогідно 
частіше зустрічались лише складні малюнки типу U та W на лівій руці, 
ніж на правій (p≤0,05). У чоловіків хворих з АГ визначалась ліво-
праворука асиметрія – на лівій руці рівень індексу Фуругата був до-
стовірно більшим, ніж на правій (p<0,05). Рівень ЗГР у хворих з АГ 
був вірогідно нижчим, ніж у практично  здорових чоловіків (p≤0,05).  
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ІНФОРМАЦІЙНА МОДЕЛЬ ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ  
В РЕСПІРАТОРНІЙ СИСТЕМІ ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 

Півоварова О.А.1, Гальченко В.Я.1, Маньковський Б.М.2 

1 ДЗ «Луганський державний медичний університет», Луганськ 
2 Національна медична академія післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика, Київ 

До теперішнього часу у дослідженні функціональних систем ор-
ганізму практично відсутній системний підхід візуалізації наборів ме-
дичних багатовимірних даних, що містять дані кількісного, бінарного 
та порядкового типів. 

Мета. На основі системного аналізу клінічних факторів створи-
ти на базі технології «пружних» карт та геоінформаційних систем ін-
формаційну модель  патологічного процесу в респіраторній системі 
при цукровому діабеті (ЦД). 

Матеріали і методи. Обстежено 102 пацієнта з ЦД. Статистичні 
дослідження проводилися в середовищі пакета ViDaExpert 1.2, з про-
веденням візуального аналізу Data Mining. 

Результати дослідження. Відповідно до проведеного дослідження 
вербальної множинної описової шкали кашлю, встановлено одно- або 
дворазові короткі напади кашлю при ЦД у 30 (29,4%) анкетованих, більш 
ніж дворазові короткі напади кашлю виявлено у 36 (35,3%) пацієнтів. На-
явність нападоподібної непродуктивної експекторації легкого ступеня у 
84 (82,3%) хворих з ЦД. При дослідженні візуально-аналогової шкали 
кашлю при ЦД інтенсивність кашлю визначалася на рівні від 25 мм до 55 
мм у 91 (89,2%) пацієнтів. У групі анкетованих з ЦД переважав підгост-
рий кашель у 42 (41,2%) хворих. Наявність хронічного кашлю також було 
характерно для 48 (47,1%) респондентів.  

Сформовані факторні осі в просторі досліджуваних ознак до-
зволили виділити та ідентифікувати два фактори, що пояснюють 93,7% 
дисперсії власних значень, і оцінити їх факторні навантаження. Аналіз 
показав, що перша факторна вісь у пацієнтів з ЦД  найбільш сильно 
корелює з такими показниками як денний кашель (РСА = 0,48) і типом 
експектораціі (РСА = 0,57). 

Таким чином, за допомогою створеної інформаційної моделі 
нами позначена перша факторна вісь як рефлекторний акт, спрямова-
ний на звільнення дихальних шляхів від патологічного вмісту. Зни-
ження здатності евакуювати патологічний бронхіальний вміст, може 
бути обумовлено порушенням механіки кашлю, зміною реологічних 
властивостей мокротиння в бік збільшення її в'язкості і адгезивности, 
що може обумовлювати розвиток патологічного процесу в респіратор-
ній системі. 
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ЦИТОКІНОВИЙ СТАТУС У АНЕМІЧНИХ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ 
СЕРЦЕВУ НЕДОСТАТНІСТЬ І ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ 

Риндіна Н.Г., Кравчун П.Г., Ринчак П.І. 
Харківський національний медичний університет 

Незважаючи на успіхи лікування розповсюдженість хронічної 
серцевої недостатності (ХСН) складає 1,5 – 2% населення, смертність 
сягає 20 % серед пацієнтів з ХСН протягом року. Згідно результатів 
досліджень анемія та ниркова дисфункція є коморбідними станами, які 
найбільш часто зустрічаються у пацієнтів на ХСН та обумовлюють 
несприятливий прогноз у цій когорті хворих. Анемія, що асоціюється з 
хронічною хворобою нирок (ХХН), є незалежним фактором ризику 
смерті протягом року серед пацієнтів на ХСН. Частою причиною ХХН 
є діабетична нефропатія (ДН). На сучасному етапі важлива роль у роз-
витку анемії відводиться цитокіновій активації, яка спостерігається у 
хворих на ХСН. Результати досліджень показують зростання концент-
рацій інтерлейкіна (ІЛ)-1β, ІЛ-8 у хворих на ХХН І-V стадій з анемією 
порівняно з хворими контрольної групи без анемії. Проте залишається 
дискутабельним питання змін прозапальної та протизапальної ланок 
цитокінів у анемічних хворих на тлі ХСН та ДН. 

Метою дослідження є оцінити стан системи цитокінів на підста-
ві вивчення зміни ІЛ-6 та ІЛ-10 у хворих на ХСН з ДН та без ознак ДН 
з анемією.  

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 100 хворих на ХСН 
ІІ-ІV ФК внаслідок ішемічної хвороби серця, які знаходились на ліку-
ванні у кардіологічному відділенні Харківської міської клінічної ліка-
рні №27 (середній вік 71,42±8,66 років). До основної групи увійшли 60 
анемічних хворих на ХСН, у яких діагностовано ДН, до другої – 40 
хворих з анемією на тлі ХСН без ознак ДН. Концентрація ІЛ-6, ІЛ-10 
визначали імуноферментним методом. 

 Результати дослідження. Вміст прозапальної ІЛ-6 вірогідно 
зростав у хворих 1 групи (29,49 ± 3,24 порівняно з 7,406±0,39  пг/мл), в 
рівень протизапального ІЛ-10 – знижувався (2,17±0,36 порівняно з 
4,57±0,77 пг/мл). 

Висновки. У хворих на ХСН та ДН наявність анемії супрово-
джується формуванням дисбалансу системи цитокінів та виснаженням 
компенсаторних механізмів протизапальної цитокінової ланки, пред-
ставленої ІЛ-10, на тлі високої активності ІЛ-6. 
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ КОМБИНИРОВАННОГО 
ГЕПАТОПРОТЕКТОРА В ПРОФИЛАКТИКЕ СТЕАТОГЕПАТИТА 

У БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
ПЕЧЕНИ  

Селиверстов П.В., Радченко В.Г.  
СЗГМУ им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия 

По данным многих авторов отмечается неуклонный рост хрони-
ческих заболеваний печени различной этиологии. Наибольшую рас-
пространенность получила неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП). Так, в Европейских странах частота ее встречаемости со-
ставляет 24%, среди людей с избыточной массой тела – 74%, а среди 
пациентов с нормальным весом – 9%. Согласно Российским данным от 
2007 года, НАЖБП выявляется у 27% россиян обратившихся за помо-
щью к терапевту. Среди большого числа средств с гепатотропным эф-
фектом остается нерешенным вопрос о выборе препарата для адекват-
ной профилактики прогрессирования НАЖБП, чем обусловлена акту-
альность нашего исследования.  

Нами, были обследованы 25 пациентов с НАЖБП на стадии 
стеатоза, средний возраст которых составил 45,4 ± 16,2 лет. Методы 
обследования пациентов включали: расспрос, осмотр, оценку качества 
жизни (опросник SF-36), клинический и биохимический анализы кро-
ви, ФиброМакс-тест, бактериологическое исследование содержимого 
толстой кишки (методом ПЦР-RT), биоимпедансный анализ компо-
нентного состава организма, ультразвуковое исследование печени. Все 
пациенты получали инновационную биологически активную добавку к 
пище «Гепагард Актив» (Евразийский патент № 019268 от 28.02.14), 
по 1 капсуле 3 раза в день во время еды в течение трех месяцев. В со-
ставе препарата – эссенциальные фосфолипиды, L-карнитин и витамин 
Е.  

Результаты исследования: На фоне проводимой терапии отме-
чалась отчетливая положительная динамика по частоте выявления жа-
лоб на дискомфорт и тяжесть в правом подреберье, тошноту, наруше-
ние стула (p < 0,05), что свидетельствует об эффективности препарата 
на субъективные признаки заболеваний печени. Данные клинического 
анализов крови (гемоглобин, лейкоциты, эритроциты, тромбоциты, 
СОЭ) и биохимического анализов крови (общий белок, амилаза, об-
щий билирубин, глюкоза, АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ) как до, так и после 
лечения были в пределах нормальных значений. На фоне проводимой 
терапии отмечалась отчетливая тенденция к снижению показателей 
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липидограммы. Так, отмечалось статистически значимое снижение 
уровня общего холестерина (ОХ) с 5,9 до 5,1 ммоль/л и липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) с 4,1 до 3,8 ммоль/л (p < 0,05). Также на-
блюдалась тенденция к снижению липопротеидов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП), триглицеридов (ТГ) и коэффициента атерогенности 
(КА), но статистически достоверных различий получено не было. По 
результатам ФиброМакс-теста, с оценкой активности и тяжести стеа-
тоза, фиброза, также отмечалась положительная динамика по всем по-
казателям. Статистически достоверных различий получено не было, 
поскольку трехмесячного наблюдения для морфологической оценки 
печени недостаточно.  

При количественном определении представителей основных 
бактериальных групп в кале методом ПЦР у подавляющего большин-
ства пациентов имел место микробный дисбаланс (дисбиоз толстой 
кишки), выражающийся, прежде всего, в существенном снижении до-
ли бактероидов (бактериальной группы с высокоразвитым гликобио-
мом). Как было показано, уменьшение доли бактероидов в микробиоте 
толстой кишки является характерным для пациентов с избыточным 
весом и ожирением, а снижение веса на фоне низкокалорийных диет 
сопровождается достоверным увеличением количества бактероидов, 
что, в свою очередь, может служить косвенным критерием эффектив-
ности проводимой терапии. Повышение доли бактероидов у таких па-
циентов ассоциируется с улучшением регуляции энергетического об-
мена и снижением риска развития метаболического синдрома. 

В нашем исследовании после курса терапии отмечалось досто-
верное увеличение доли бактероидов с 11,3% ± 10,6 (среднее ± СО) до 
47,6% ± 28,8 от общего количества микроорганизмов (p < 0,0001), что 
демонстрирует способность препарата восстанавливать нарушенный 
микробный баланс в толстой кишке, связанный с избыточной массой 
тела/ожирением и риском развития системных нарушений метаболиз-
ма. Увеличение количества бактероидов при этом не нарушало баланс 
анаэробных представителей микробиоты кишечника. Так, например, 
доля одного из важнейших представителей фирмикутов (Firmicutes) 
Faecalibacterium prausnitzii не только не снижалась, но даже имела 
тенденцию к повышению (с 0,9% до 1,7%; разница недостоверна). 

На фоне проводимой терапии все пациенты отмечали снижение 
изначально повышенной массы тела. Так, на основании результатов 
биоимпедансного анализа компонентного состава организма выявлено 
значимое снижение индекса массы тела (ИМТ), в среднем, на 10,7% и 
количество жировой ткани в организме пациентов на 20,6% и отмечал-
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ся рост активной клеточной массы (АКМ) на 8,6%, что свидетельству-
ет нормализации обмена веществ. 

На основании данных ультразвукового исследования печени 
также отмечалась положительная динамика за счет тенденции к нор-
мализации размеров печени у пациентов с гепатомегалией и регрессии 
признаков жировой инфильтрации печени. 

При оценке качества жизни до лечения у всех пациентов (100%) 
отмечалось снижение показателей, характеризующих физический и 
психологический компоненты здоровья. После проведенного лечения 
выявлялось достоверное (p < 0,05) улучшение показателей характери-
зующих физический компонент здоровья по всем щкалам. 

Заключение: БАД к пище «Гепагард Актив», способствует по-
ложительной динамике симптомов НАЖБП на стадии стеатоза, улуч-
шает состояние печени, нормализует липидный спектр, способствует 
снижению избыточной массы тела, устраняет микробный дисбаланс в 
толстой кишке, связанный с ожирением и системными нарушениями 
метаболизма, повышает качество жизни пациентов. 
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О КОРРЕКЦИИ КЛЕТОЧНЫХ МЕХАНИЗМОВ 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК  

ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 1 ТИПА 

Ж.Д.Семидоцкая, О.И. Ромаданова 
Харьковский национальный медицинский университет 

Актуальность. Хроническая болезнь почек (ХБП) осложняет те-
чение сахарного диабета (СД) 1 типа у 28-40% больных. Лечение ре-
нальных осложнений остается одной из актуальнейших проблем кли-
нической нефрологии. 

Научная новизна исследования состоит в том, что в комплексную 
терапию включаются препараты, корригирующие клеточные механизмы 
прогрессирования ХБП и изучается эффективность данной тактики лече-
ния.  

Цель исследования состоит в изучении эффективности коррек-
ции клеточных механизмов прогрессирования ХБП при СД 1 типа. 

Методы исследования. Исследованы 35 пациентов с СД 1 типа и 
ХБП. При этом ХБП II диагностирована у 18 больных, ХБП III – у 17 
больных. Клеточные механизмы прогрессирования ХБП оценивались 
по следующим показателям: фактор некроза опухолей-α (TNF-α), 
трансформирующий фактор роста-β (TGF-β) и моноцитарный хемоат-
рактный протеин (МСР - 1). 

При лечении использовались 3 терапевтических комплекса 
(ТК): ТК1 – ингибиторы АПФ, ТК 2 – ингибиторы АПФ в сочетании со 
статинами, ТК 3 – ингибиторы АПФ, статины, кетоаналоги незамени-
мых аминокислот. По каждой из групп рассчитаны коэффициенты ме-
таболической эффективности терапии. 

Результаты исследования. Установлено, что эффективность кор-
рекции при  ХБП II – III достигается применением ТК 3. При этом 
уменьшается уровень TNF–α, TGF–β и МСР – 1. При ХБП II у больных 
СД 1 типа применение ТК 3 формирует сдерживающий эффект тера-
пии за счет уменьшения уровня TGF–β и содержания TNF–α. У боль-
ных ХБП III отмечается тормозящий эффект коррекции за счет сниже-
ния уровня всех трех показателей. 

Выводы. Таким образом, наиболее эффективная коррекция кле-
точных механизмов прогрессирования ХБП при СД 1 типа достигается 
при применении ТК3. При этом сдерживающий эффект терапии на-
блюдается у больных ХБП II и тормозящий эффект коррекции клеточ-
ных механизмов у больных ХБП III. 
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ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ОСОБЛИВОСТЕЙ ХАРЧУВАННЯ   
У ДЕБЮТУВАННІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ У ДІТЕЙ 

РАННЬОГО ВІКУ  

Сенаторова Г.С., Помазуновська О.П., Чайченко Т.В., Муратов Г.Р.,  
Шульга Н.В., Лутай Т.В. 

 Харківський національний медичний університет 

Мета дослідження: вдосконалення прогнозування дебюту цук-
рового діабету 1 типу (ЦД1) за факторами ризику. 

Об’єкт та методи дослідження: 125 дітей у віці від 1 місяця до 
6 років були обстежені та розподілені на наступні групи: 1 група ─ 
діти з вперше виявленим ЦД1 (26 дітей), 2 група – без діабету (99 ді-
тей) без достовірної різниці за статевою ознакою. 

Ретельно проаналізовано харчові щоденники та алергологічний 
анамнез, визначено рівень загального Ig E та антитіл (IgG) до білку 
коров'ячого молока, глютаминокислої декарбоксилази (методом не-
прямої 2-сходинкового хемілюмінесцентного імуноаналізу). Отримані 
дані були статистично оброблені з використанням пакету прикладних 
програм Microsoft Office Excel. 

Результати і обговорення: 
У 100% дітей з ЦД1 за даними харчових щоденників зареєстро-

вано перевантаження раціону відносно вікової норми в споживанні 
білку на 43,65%. З них у 92,3% дітей споживання жирів склало 138,58 
%, а вуглеводів 131,12 % від потреби (P12 ≤ 0,05). 

Кількість дітей з ускладненим алергоанамнезом та підвищенням 
загального IgE достовірно не відрізнялась в групах. В той же час вста-
новлено, що кількість дітей позитивних по антитілам до коров’ячого 
молока, була більшою у дітей в дебюті ЦД1 (83,45% проти 47,2%, Р12 ≤ 
0,05). 

В тій самій групі дітей хворих на ЦД1 також було зареєстровано 
підвищення рівня антитіл до глутаминокислої декабоксилаи.  

Висновки:  
Надмірне споживання основних харчових речовин (білків, жи-

рів, вуглеводів) на тлі сенсибілізації до білку коров'ячого молока з під-
вищенням антитіл до глютаматдегідрогенази доцільно розглядати в 
якості значущого фактору дебюту ЦД 1 типу в ранньму віці. 
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ДОСВІД ЛІКУВАННЯ НЕАЛКОГОЛЬНОГО СТЕАТОГЕПАТИТУ  
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ  

Сергієнко О.І., Журавльова В.Д., Точиловська Л.М., Серікова І.О. 
Харківська медична академія післядипломної освіти 

Лікування неалкогольної жирової хвороби печінки (НЖХП) у хво-
рих на цукровий діабет 2 типу є актуальною міждисциплінарною пробле-
мою. Згідно загальноприйнятим рекомендаціям лікування НАЖХП 
передбачає усунення факторів ризику, фармакологічну корекцію 
інсулінорезистентності та гіперліпідемії,  застосування фармакологічних 
препаратів з потенційним гепатопротективним ефектом. Хоча специфічних 
ліків до теперішнього часу немає, в практичній діяльності лікарями викори-
стовуються препарати бетаїну, β-каротину, есенціальних фосфоліпідів, 
вітаміну Є, адеметіоніну, урсодезоксихолієвої кислоти. У більшості 
випадків фармакотерапія проводиться з приводу неалкогольного стеатоге-
патиту (НАСГ), який супроводжується  зміною біохімічних проб печінки.  

Метою дослідження було визначення ефективності застосуван-
ня препарату урсодезоксихолієвої кислоти у хворих на НАСГ на тлі 
цукрового діабету 2 типу. 

Матеріал і методи дослідження: обстежено 60 хворих на 
НАЖХП та цукровий діабет 2 типу на базі гастроентерологічного та 
поліклінічного відділень Дорожної клінічної лікарні ст. Харків 
Південної Залізниці. Середній вік обстежених хворих склав 56,4 + 8,2 
роки. В залежності від лікування хворі умовно розподілені на 
репрезентативні за віком групи: хворим I групи проводилась  цукро-
вознижувальна терапія на тлі дієти (30 осіб), хворі II групи (30 осіб) 
додатково отримувалі урсодезоксіхолієву кислоту у дозі 10-15мг/кг 
маси тіла протягом 30 діб. 

Аналіз динаміки клінічних проявів на тлі лікування показав, що 
у хворих II групи у порівнянні з хворими I групи відмічалась більш 
виразна позитивна динаміка клінічних провів, що характеризувалась 
зникненням відчуття важкості у правому підребер’ї, відрижки, здуття 
живота, нормалізацією частоти випорожнень. Вказані зміни супровод-
жувались тенденцією до зменшення рівня загального холестерину 
на18-20%, тригліцеридів - на 40-41%, ліпопротеїнів низької щільності - 
на 30-32%, ЛПДНЩ - на 25%, індексу атерогенності - на 10-12%, 
підвищення рівня ліпопротеїнів високої щільності - на 40%. У 86% 
пацієнтів II групи і у 66% хворих I групи нормалізувалісь показники 
рівнів аспарагінової та аланінової амінотрансфераз крові. 

Таким чином, отримані результати свідчать про ефективність 
препаратів урсодезоксіхолієвої кислоти для корекції клініко-
лабораторних проявів цитолітичного синдрому та порушень ліпідного 
обміну при лікуванні НАСГ у хворих  цукровим діабетом 2 типу. 
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СТАН ЕНДОТЕЛІАЛЬНИХ КЛІТИН ПРИ ПЕПТИЧНІЙ ВИРАЗЦІ 
ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ У ПОЄДНАНІ  

З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ І ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ  
2-ГО ТИПУ 

Федів О.І., Сіцінська І.О. 
Буковинський державний медичний університет  

Ендотеліальні клітини виконують багато фізіологічних функцій 
включаючи регуляцію судинного тонусу, регуляцію гемостазу і фібри-
нолізу, регуляцію запальних процесів і підтримання бар'єру проникно-
сті для забезпечення обміну та активного транспорту субстанцій в ар-
теріальну стінку. Порушення структури ендотеліальих клітин призво-
дить до локальних змін в активності ендотелію, що включають підви-
щену проникність для плазмових ліпопротеїнів  та дисбалансу локаль-
них тромбогенних субстанцій. 

Метою роботи є встановлення зміни кількості ендотеліальних 
клітин у хворих на пептичну виразку шлунка (ПВШ) та дванадцятипа-
лої кишки (ДПК) у поєднані з артеріальною гіпертензією (АГ) та цук-
ровим діабетом 2-го типу (ЦД 2-го типу). 

Результати дослідження: виявлено, що достовірно підвищу-
ється кількість десквамованих ендотеліальних кліти у хворих на ПВШ 
та ДПК з АГ та ЦД 2-го типу. Водночас, порівнюючи хворих на ПВШ 
та ДПК, поєднану з супутньою патологією, спостерігається підвищен-
ня даного показника на 32,04% у порівняні із групою хворих на ПВШ 
та ДПК без супутньої патології та на 43,12% у порівняні групи хворих 
на ПВШ та ДПК із практично здоровими особами (див. рис. №1) 
 

Рис.1. Показник 
кількості 
ендотеліальних клітин 
в крові при пептичній 
виразці шлунка та 
дванадцятипалої 
кишки, поєднаній з 
артеріальною 
гіпертензією та 
цукровим діабетом 2-го 
типу.     
 Примітка.  

*  - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в 1-ій та 2-ій,  
1ій та 3-ій групах; 
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        **-   достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в 
2-ій та 3-ій групах; 

 Висновок. Істотне збільшення кількості десквамованих ендо-
теліальних клітин у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадця-
типалої кишки у поєднані з артеріальною гіпертензією і цукровим діа-
бетом 2 – го типу свідчить про порушення компенсаторних можливос-
тей ендотелію та є важливим чинником прогресування захворювання 
при наявності супутньої патології. 
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РОЛЬ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ, СИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛЕНИЯ  В РАЗВИТИИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

СЕРДЦА 

Скочко О.В. 
Украинская медицинская стоматологическая академия, Полтава 

 Результаты современных исследований показали, что нали-
чие инсулинорезистентности (ИР) повышает риск развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), даже после корректировки данных по 
возрасту, курению, уровню АД и содержанию общего холестерина в 
крови.  

 Целью данной работы являлось оценить роль развития ИР, а 
также нарушений липидного обмена и системного воспаления в раз-
витии ИБС.  

 В клиническое исследование было включено 63 человека в 
возрасте 45-68 лет с ИБС: стабильная стенокардия I-IІ ФК. Проводи-
лось определение общеклинического и биохимического анализа кро-
ви, гликемического профиля с определением уровня глюкозы нато-
щак и через 1 час после приема 75г глюкозы (пероральный глюкозо-
толерантный тест, ПГТТ), концентрации высокочувствительного С-
реактивного белка (вч-СРБ).  

 У больных с ИБС выявлено повышение уровня глюкозы в 
крови натощак у 21 человека (33,3%), уровень глюкозы в крови после 
ПГТТ повысился у 52 человек (82,5%). Нарушение толерантности к 
глюкозе выявлено у 31 человека (49,2%). Наличие сахарного диабета 
(СД) обнаружено у 20 человек (31,8%). Низкий уровень риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений по концентрации вч-СРБ об-
наружен у 9 человек (14,28%), средний – у 28 человек (44,44%) и вы-
сокий – у 25 человек (39,68%). Выявлено гиперхолестеринемию у 35 
человек (55,5%), при этом повышение уровня липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) наблюдалось у 61 человека (98,8%). Установлено, 
что у больных с ИБС коэффициент атерогенности коррелирует с 
уровнем триглицеридов (ТГ) (r=0,27; p<0,05), липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП) (r= -0,79; p<0,05), ЛПНП (r=0,5; p<0,05), ли-
попротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП) (r=0,3; p<0,05), глю-
козы натощак и после нагрузочного теста (r=0,42; p<0,05; r=0,41; 
p<0,05, соответственно), корреляционную взаимосвязь между уров-
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нем глюкозы после ПГТТ и наличием в анамнезе СД 2 типа; ОТ 
(r=0,29; p<0,05), ТГ (r=0,39; p<0,05); ЛПВП (r= -0,32; p<0,05); 
ЛПОНП (r=0,39; p<0,05); коэффициентом атерогенности (r=0,42; 
p<0,05. 

 Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, 
что помимо дислипидемии, важным фактором в развитии атероскле-
ротического процесса и ИБС с дальнейшем развитием микро- и мак-
роваскулярных исходов играет развитие ИР, активация системного 
воспаления.  
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NITRIC OXIDE HYPERPRODUCTION AND MARKERS OF DNA 
DAMAGE IN THE EARLY PHASE OF DIABETIC NEPHROPATHY 

IN RAT STREPTOZOTOCIN DIABETES MELLITUS MODEL 

Jelizaveta Sokolovska1,2, Evita Rostoka1,2, Elīna Buraka1,2, Olga Sugoka3, 
Sergejs Isajevs1, Larisa Baumane2, Jelena Sharipova1, Ivars Kalvins2, Niko-

lajs Sjakste1,2 

1 University of Latvia, Faculty of Medicine, Riga, Latvia 
2 Latvian Institute of Organic Synthesis, Riga, Latvia 

3 University of Latvia, Institute of Biology, Riga, Latvia 

Objective: oxidative stress with excessive reactive oxygen species 
(ROS) production due to intracellular hyperglycaemia is an important factor 
that initiates inflammatory pathways leading to diabetic nephropathy. In-
creased NO production might be involved in development of diabetic neph-
ropathy. NO hyperproduction in the kidney might lead to nitrosative stress 
with resulting DNA damage. However, data on NO, nitric oxide synthases 
(NOS) in the diabetic nephropathy are contradictory. Other enzymes like 
xantine oxidoreductase (XOR) might be involved. In this work, we have 
studied changes and mechanisms of NO production in the kidneys of rats 
with streptozotocin (STZ) diabetes mellitus model, along with expression of 
poly ADP ribose polymerase (PARP) and histone gamma H2AX as markers 
of DNA damage. In order to modify NO production, we have used dihydro-
pyridine (DHP) class compounds, synthesized in the Latvian Institute of 
Organic Synthesis. 

Design: Diabetes mellitus in rats was induced by streptozotocin 
(STZ) 50 mg/kg, i.v. Production of NO in kidneys was monitored by means 
of ESP spectroscopy of Fe-DETC-NO complex at 48h after STZ injection 
and then weekly until 6 weeks of diabetes duration. Different inhibitors of 
NO synthesis (GdCl3, aminoguanidine, 1400W, allopurinole) have been 
applied. DHP class drugs have been administered 0,5 mg/kg for 3 days per 
os. Kidney iNOS, eNOS, XOR, PARP and H2AX mRNA and protein ex-
pression were detected by qRT-PCR and immunohistochemistry corre-
spondingly, 12 days after diabetes mellitus induction and after 3 days of 
treatment with DHP class drugs etaftpron, cerebrocrast, fenaftoron or 
AV153.  

Results: NO production increase in kidneys was stable and potent 
during 5 weeks of diabetes duration (from 2.64 ± 0.97 to 15.04 ± 2.04 ng/g 
tissue). Application of non-selective NOS inhibitor aminoguanidine and 
XOR inhibitor allopurinol resulted in a significant decrease of NO hyper-
production in the kidneys. Further, DHP class compounds etaftoron, cere-
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brocrast and fenaftoron also significantly decreased NO production in the 
kidney. iNOS and XOR protein expression was upregulated in STZ rat kid-
ney and decreased under etaftaron treatment (iNOS: control 11 ± 4 
cells/mm2, STZ: 29 ± 15 cells/mm2 , STZ+etaftoron; 13 ± 6 cells/mm2  
p<0.05) and (XOR: control 8± 2 cells/mm2, STZ 27 ± 7 cells/mm2.; 
STZ+etaftoron 9 ± 3 cells/mm2, p<0,05.). In kidneys of STZ rats, PARP 
expression was significantly elevated, and normalized by DHP drug 
AV153. H2AX expression also significantly increased in kidneys of dia-
betic rats, AV153 did not affect this parameter. 

Conclusion:  our data report drastically increased NO production in 
kidneys of STZ diabetic rats, along with increased markers of DNA dam-
age, after short duration of severe hyperglycaemia. DHP class compounds 
could normalize increased NO production, iNOS, XOR and PARP hyperex-
pression in STZ rat kidneys. In general, our findings support the hypothesis 
that NO production in the kidney might become a therapeutic target to de-
crease oxidative stress and progression of diabetic nephropathy. 
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Doctoral Studies at University of Latvia» 
Nr.1DP/1.1.2.1.2./09/IPIA/VIAA/004. Jelizaveta Sokolovska has received 
L`ORÉAL Latvia scholarship “For women in science”with support of  
UNESCO National Committee of Latvia and Latvian Academy of Science 
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА  
У ПАЦИЕНТОВ С НЕАЛКОГОЛЬНЫМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ  

НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 

Соловьюк А.О., Андреев С.И., Соловьюк Е.А., Шеремереевич В.М. 
КУ «ОК Эндокриндиспансер» Запорожского областного совета 

Цель: определить возможности использования левокарнитина в 
составе комплексной терапии в коррекции липидного обмена у паци-
ентов с неалкогольным стеатогепатитом (НАСГ) на фоне сахарного 
диабета (СД) типа 2. 

Методы исследования: у 38 пациентов (22 женщины и 16 муж-
чин, средний возраст 54,2±1,7 лет) с СД типа 2 и клинико-
лабораторными признаками НАСГ (Ю.М.Степанов, А.Ю.Филиппова, 
2004), составивших 1-ю группу, проведено изучение показателей ли-
пидного обмена (содержание общего холестерина (ОХ), триглицери-
дов (ТГ), липопротеидов высокой (ЛПВП) и низкой плотности (ЛПНП) 
в процессе лечения левокарнитином (курс внутривенных инфузий на 
протяжении 10 дней с последующим приемом раствора для питья на 
протяжении 3 недель) в сочетании с гиполипидемической терапией 
аторвастатином в суточной дозе 20 мг. Для сравнения обследованы 32 
пациента с СД типа 2 и НАСГ (2-я группа), которые с гиполипидеми-
ческой целью принимали аторвастатин в аналогичной дозе, а также 18 
практически здоровых лиц (контрольная группа). Группы сравнения 
сопоставимы по полу и возрасту с 1-й группой. Также была проведена 
оценка компенсации углеводного обмена в процессе терапии. Досто-
верными считали различия при p<0,05.  

Результаты исследования: При первичном обследовании в 1-й 
группе пациентов компенсация углеводного обмена зафиксирована у 
21% пациентов, во 2-й группе – у 18% лиц. Исходно у лиц 1-й и 2-й 
групп отмечено сопоставимое достоверное повышение трансаминаз, 
уровня ОХ, ТГ, ЛПНП и снижение ЛПВП в сравнении с контрольной 
группой. Через месяц лечения показано, что у пациентов 1-й группы 
отмечена нормализация трансаминаз у 68%, снижение ОХ на 21,4% 
(p<0,05), ТГ на 15,2% (p<0,05), повышение содержания ЛПВП на 
16,5% (p<0,05). Во 2-й группе достижение нормальных значений тран-
саминаз крови отмечено у 47% пациентов, зафиксировано снижение 
ОХ на 14,5% (p<0,05), ТГ на 10,2% (p<0,05), повышение содержания 
ЛПВП на 10,7% (p<0,05). После лечения у пациентов 1-й группы отме-
чены достоверно более низкие значения ОХ и ТГ крови. Через месяц 
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лечения достичь компенсации углеводного обмена удалось у 55% па-
циентов, во 2-й группе – у 40% пациентов. 

Выводы: Применение левокарнитина в составе комплексной 
терапии у пациентов с НАСГ на фоне СД типа 2 способствовало суще-
ственному улучшению показателей печеночной функции, более выра-
женному липидокоррегирующему эффекту применения статинов, а 
также лучшей коррекции углеводного обмена. 
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ДИНАМИКА УРОВНЯ ЭКСПРЕССИИ ЭНДОТЕЛИНА-1  
В ПЕЧЕНИ ПЛОДОВ И НОВОРОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ  

С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

Сорокина И.В.1, Проценко Е.С.2, Ремнёва Н.А.2 
1. Харьковский национальный медицинский университет 

2. Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина 

В отечественной и зарубежной научной литературе часто встре-
чается мнение, что материнский сахарный диабет (СД) вызывает эндо-
телиальную дисфункцию в организме плода, при которой нарушается 
продукция эндотелиальных факторов, таких как эндотелин-1 (ЭТ-1) и 
фибронектин (ФН).  

На сегодняшний день остается не изученным морфофункцио-
нальное состояние и динамика колебания уровня экспрессии ЭТ-1 в 
печени плодов и новорожденных от матерей с СД различной степени 
тяжести. 

В зависимости от степени тяжести материнского СД весь иссле-
дуемый материал ткани печени плодов и новорожденных был разделен 
на следующие исследуемые группы: D1 – от матерей с СД легкой сте-
пени тяжести (19 случаев наблюдения), D2 – от матерей с СД средней 
степени тяжести (23 случая наблюдения), D3 – от матерей с СД тяже-
лой степени тяжести (26 случаев наблюдения). Группу контроля (К) 
составили новорожденные, выношенные в условиях физиологически 
протекавшей беременности (22 случая). Постановка иммуногистохи-
мической реакции осуществлялась по стандартному протоколу с ис-
пользованием моноклональных антител к эндотелину-1 и системы ви-
зуализации. 

Анализируя показатели оптической плотности ЭТ-1 в печени 
плодов и новорожденных от матерей с СД можно отметить тот факт, 
что экспрессия ЭТ-1 в сосудах печени плодов и новорожденных дос-
товерно повышается начиная уже с легкой степени материнского СД 
(в группе D1 этот показатель составил 1,178±0,04 усл.ед.опт.пл., а в 
группе К - 1,123±0,03 усл.ед.опт.пл.). Причем, разница в показателях 
экспрессии также является достоверной и в группах D2 и D3 
(1,234±0,03 и 1,278±0,04 усл.ед.опт.пл. соответственно) по сравнению 
с группой D1.  

Учитывая тот факт, что ЭТ-1 является вазоконстриктором и од-
ним из активаторов его секреции и синтеза является гипоксия, повы-
шение уровня экспрессии ЭТ-1 мы расцениваем как компенсаторное 
проявление организма на гипоксию. Однако, в данном случае, имеет 
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место развитие порочного круга по отношению к ткани печени плодов 
и новорожденных, поскольку постоянная вазоконстрикция приводит к 
уменьшению объема притекаемой оксигенированной крови в печень и 
усугубляет уровень фоновой гипоксии, уже имеющей место при мате-
ринском СД.  

Таким образом, высокий уровень экспрессии ЭТ-1 в сосудах пе-
чени плодов и новорожденных от матерей с СД следует рассматривать 
с одной стороны, как маркер уровня материнской гипоксии, так и как 
прогностически неблагоприятный признак, указывающий на степень 
повреждения тканей печени плодов и новорожденных и нарушения ее 
функциональности. 
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МАРКЕРЫ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ  У  БОЛЬНЫХ 
НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ 

1Степанова Е.В., 1Зеленая И.И., 1Железнякова Н.М., 2Семова О.В. 
1Харьковский национальный медицинский университет 

2ГУ “Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой” НАМН Украины, г. 
Харьков 

Цель исследования состояла в оценке связи между уровнями 
ферментов печени, чувствительностью к инсулину, показателями ан-
тропометрического анализа и присутствия неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП) при метаболических нарушениях, сопрово-
ждающих инсулинорезистентность (ИР). 

Материалы и методы. Определение индекса массы тела 
(ИМТ), уровень глюкозы натощак, концентрацию иммунореактивного 
инсулина (ИРИ), индекс HOMA-IR, уровень аланин аминотрансфераза 
(АЛТ), аспартат аминотрансфераза (АСТ), гамма-
глутамилтрансферазы (ГГлТ), НАЖБП определяли по данным УЗИ. 
Все результаты представлены как среднее значение ± стандартное отк-
лонение от среднего значения (М ± SE). Достоверность полученных 
данных вычисляли с использованием t-критерия Стьюдента. Статисти-
чески достоверными учитывали разницу при р <0,05. 

Результаты. В исследовании было обследовано 110 человек, 
средний возраст которых составлял (55± 3,5) лет. Среди них было 65 
женщин и 45 мужчин. 

Среди женщин с ИP повышенный уровень ГГлт связан более с 
избыточным весом, а среди мужчин этот показатель свидетельствует о 
присутствии ИР. Также установлено корреляцию для уровня ГГлТ и 
СД2, но не для АлАТ и АсАТ. Полученные нами данные свидетельст-
вуют, что повышение уровня ГГлТ даже в пределах верхней границы 
нормы и выше может быть показателем для изменения стиля жизни с 
целью снижения веса или для начала медикаментозного вмешательст-
ва. Связь между НОМА и ГГлТ можно объяснить протективной ролью 
ГГлТ против оксидативного стресса. У лиц без ожирения, но с ИP, 
присутствие НАЖХП может свидетельствовать о нарушениях в окси-
дативном балансе и эндотелиальной дисфункции, которые отвечают за 
повышение кардиоваскулярного (КВ) риска. У пациентов, среди кото-
рых не установлено диабета, и отсутствует ожирение, но отмечена ак-
кумуляция жиров в печени отмечались проявления ИР, о чем свидете-
льствуют результаты УЗИ. 
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Таким образом, уровень ГГлТ, но не АлАТ или АсАТ, обратно 
связан с HOMA-IR независимо от абдоминального ожирения у муж-
чин. В то время как у женщин уровень ГГлТ положительно ассоцииру-
ет с соотношением ОТ / ОБ (т.е. с ожирением), но не с HOMA-IR. Если 
ГГлТ определять как маркер аккумуляции жира печенью, о чем свиде-
тельствуют данные других авторов, то дифференциация по полу сви-
детельствует, что влияние распределения жира может быть более важ-
ным фактором в развитии стеатоза печени у женщин. Активность 
ГГлТ более чувствительным маркером ИР только у мужчин. Степень 
выраженности жировой печени связана с высоким КВ риском у здоро-
вых лиц с ИР и избыточным весом. 
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КОРЕКЦІЯ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ХВОРИХ  
НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ, 

ПОЄДНАНОГО ІЗ АБДОМІНАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ  
ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ІІ ТИПУ 

Ступницька Г.Я., Федів О.І. 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Сьогодні хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) розглядають як системне субклінічне запалення із наявністю 
чисельних метаболічних порушень, які впливають на перебіг ХОЗЛ. 
Враховуючи зростання розповсюдженості у світі метаболічного син-
дрому, частота виникнення таких його складових як абдомінальне 
ожиріння (АО) та цукровий діабет (ЦД) ІІ типу серед хворих на ХОЗЛ 
є високою. Актуальним є вивчення функціонального стану ендотелію 
та корекції ендотеліальної дисфункції у хворих на ХОЗЛ за наявності 
АО та ЦД ІІ типу. 

Мета роботи. Вивчити вплив комбінованого препарату 
амлодіпіну із аторвастатином на функціональний стан ендотелію у 
хворих на ХОЗЛ із супутнім АО та ЦД ІІ типу. 

Матеріал та методи дослідження. В обстеженні приймало 
участь 48 хворих на ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії із супутнім АО та ЦД ІІ типу 
віком від 43 до 77 років основної та контрольної груп. Вплив 
комбінації аторвастатина (10 мг) та амлодіпіна (5мг) 1 раз на добу 
впродовж 3 місяців на функціональний стан ендотелію вивчали за 
кількістю циркулюючих у крові злущених ендотеліоцитів за методом 
Hladovec J. у модифікації Петрищева Н.Н. та співавторів і рівнем 
нітритів/нітратів в крові. Обробка результатів проводилась за допомо-
гою пакета аналізу в системі Microsoft Exсel та програми SPSS 11.0. 

Результати досліджень. Після трьохмісячного курсу лікування 
комбінацією амлодіпіна із аторвастатином, кількість циркулюючих у крові 
злущених ендотеліоцитів (104/л) у хворих на ХОЗЛ із супутнім АО та ЦД 
вірогідно була нижчою у порівнянні із контрольною групою (7,15±0,54 та 
14,05±0,44 відповідно, р<0,05). Рівень нітритів/нітратів в крові також зазнавав 
нормалізації. Окрім того, відмічалось покращення показників ліпідограми та 
вуглеводного обміну. 

Висновки. Зменшення кількості десквамованих ендотеліоцитів та 
нормалізація рівня нітритів/нітратів в крові під впливом лікування у хворих 
на ХОЗЛ із супутнім АО та ЦД демонструє вплив комбінації амлодіпіна із 
аторвастатином на ендотеліальну дисфункцію.  
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ПИЩЕВЫЕ ВОЛОКНА В ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ С ЛАТЕНТНОЙ 

ПЕЧЕНОЧНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 

Тетерина Л.А., Селиверстов П.В., Ситкин С.И., Радченко В.Г. 
 СЗГМУ им. И. И. Мечникова Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия 

Цель исследования: оценить взаимосвязь изменения кишечного 
микробиоценоза с развитием латентной печеночной энцефалопатии 
(ЛПЭ) у больных хроническими заболеваниями печени (ХЗП). Изучить 
эффективность применения пищевого волокна псиллиум (Мукофальк) 
у больных ХЗП на течение ЛПЭ.  

Материалы и методы: Обследовано 45 пациентов ХЗП с ЛПЭ 
(мужчин 21 и женщин 24 в возрасте от 20 до 55 лет). В 1-ю группу во-
шли 25 человек, во 2-ю - 20 человек. Диагностика проводились в соот-
ветствии с принятыми стандартами. Пациенты обеих групп принимали 
Урсофальк по 2 капс на ночь. Больные в 1 группе дополнительно по-
лучали Мукофальк по 1 пак. 3 раза в день в течение месяца, пациенты 
2-й группы - лактулозу 30 мл 1 раз/сутки утром в течение месяца. 
Оценка эффективности терапии ЛПЭ проводилась через месяц на ос-
новании клинических, биохимических, бактериологических показате-
лей, психометрического тестирования (тест связи чисел и тест линии). 

Результаты: У всех пациентов ХЗП с ЛПЭ (100%) был диагно-
стирован дисбиоз кишечника: у 17 (38%) пац. - I степень, у 18 чел. 
(40%) - II степень, у 10 пац. (22%) - III степень, за счет снижения би-
фидобактерий, лактобактерий, E. сoli с нормальной ферментативной 
активностью и роста грибов рода Candida, гемолитических E. сoli, зо-
лотистого стафилококка, (р<0,05). Корреляция зависимости степени 
дисбиоза толстой кишки от стадии ПЭ составила r=0,46 (р<0,01). По 
окончании терапии отмечено улучшение общего состояния пациентов, 
уменьшение проявлений астенического и диспепсического синдромов 
у 17 (68,0%) больных 1 группы и 14 (70,0%) - 2 группы. Корреляция 
зависимости степени дисбиоза толстой кишки от стадии ПЭ составила 
r=0,46 (р<0,01). По окончании терапии отмечено улучшение общего 
состояния пациентов, уменьшение проявлений астенического и дис-
пепсического синдромов у 17 (68,0%) больных 1 группы и только у  14 
(70,0%) - 2 группы. При повторном бактериологическом исследовании 
кала в двух группах больных было отмечено улучшение показателей 
количественного и качественного состава микрофлоры кишечника 
(различия достоверны, р<0,05). Нормализация когнитивной функции и 
тонкой моторики в 1-ой группе составила 80%. Восстановление пси-
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хомоторных параметров по ТСЧ и ТЛ диагностировалось у 17 (68,0%) 
больных 1 группы и 14 (70,0 %) - 2 группы. Выявлена корреляционная 
связь между развитием дисбиоза толстой кишки и временем выполне-
ния ТСЧ и ТЛ: между повышенным числом гемолитических E. сoli и 
ТСЧ и ТЛ (r=0,33, р<0,05 и r=0,31, р<0,05), ростом грибов рода Candida 
(r=0,37, р<0,05 и r=0,34, р<0,05), золотистого стафилококка (r=0,24, 
р<0,05 и r=0,23, р<0,05) и снижением уровня лактобактерий (r=-0,30, 
р<0,05 и r=-0,33, р<0,05). 

Выводы: Формирование дисбиоза толстой кишки является три-
герным фактором развития латентной печеночной энцефалопатии. 
Применение пищевого волокна псиллиум (Мукофальк) оказывая по-
ложительное влияние на качественный и количественный состав мик-
рофлоры кишечника, способствует разрешению латентной печеночной 
энцефалопатии (Патент №2462251 от 27.09.12). 
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ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТІВ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЇ 
КИСЛОТИ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ  
ТА ЗАХВОРЮВАННЯ ГЕПАТОБІЛІАРНОЇ СИСТЕМИ 

Тимошенко Г.Ю. 
Харківський національний медичний університет 

Мета: оцінка ефективності застосування препаратів урсодезок-
сихолевої кислоти (УДХК) в комплексній терапії цукрового діабету 2 
типу (ЦД-2) та захворювань гепатобіліарної системи (ГБС). 

Матеріали та методи. Обстежено 27 хворих (з них 13 чолові-
ків) з ЦД-2 у стадії субкомпенсації (HbA1c<7,5%) і хронічним холеци-
ститом та/або дискінезією жовчовивідних шляхів. Середній вік - 
47,2±4,4 років. Середня тривалість ЦД-2 - 9,8±1,2 років. На етапі об-
стеження хворі скаржилися на загальну слабкість (74,1%), здуття жи-
вота (40,7%), біль (44,4%), дискомфорт у правому підребер'ї (55,6%), 
нудоту (37,0%), нестійкі випорожнення (66,7%), зниження апетиту 
(37,0%), гіркота в роті (55,6%). У всіх пацієнтів досліджували показ-
ники загального білірубіну та його фракцій; активність АЛТ, АСТ і 
лужної фосфатази (ЛФ); тригліцеридів (ТГ), загального холестерину 
(ХС), проводилась оцінка морфо-функціонального стану ГБС за дани-
ми УЗД, при якому спостерігалися гепатомегалія (92,6%), спленомега-
лія (37,0%), збільшення товщини стінки жовчного міхура (51,9 %), за-
стійний вміст в жовчному міхурі (48,1%). Всі хворі дотримувалися 
дієти, отримували цукрознижуючу терапію або інсулін і УДХК у дозі 
10 мг/кг/добу протягом 60 днів. 

Результати. Зменшилися клінічні прояви: здуття живота 
реєструвалося у 7,4%, дискомфорт у правому підребер'ї - у 11,1%, ну-
дота - у 3,7%, нестійкі випорожнення -у 11,1%, зниження апетиту - у 
7,4%, гіркота в роті - у 3,7%, болі в правому підребер'ї не 
реєструвалися. Спостерігалося поліпшення біохімічних показників 
після лікування: білірубін зменшився з 23,7±1,41 до 18,9±1,37 
мкмоль/л; АЛТ з 1,41±0,18 до 0,76±0,21 ммоль/год*л (р<0,05), АСТ з 
1,08±0,17 до 0,86±0,19 ммоль/год*л (р<0,05), ЛФ з 2,5147±0,15 до 
2,1±0,65 (р<0,05); ТГ з 2,02±0,23 до 1,86±0,18 ммоль/л, ХС з 6,14±0,23 
ммоль/л до 5,97±0,22 ммоль/л (р<0,05). Також у хворих спостерігалося 
значне відновлення структурно-функціональних параметрів печінки за 
даними ультрасонографічного дослідження: гепатомегалія 
реєструвалася у 85,1% хворих, спленомегалія - у 25,9%, збільшення 
товщини стінки жовчного міхура - у 22,2%, підвищення ехоплотності 
стінки жовчного міхура і застійний вміст в жовчному міхурі - у 18,5%. 
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Висновки. Результати проведеного лікування свідчать про те, 
що застосування препаратів УДХК у хворих з ЦД-2 і захворюваннями 
ГБС є патогенетично обґрунтованим і безпечним, у зв'язку з поліп-
шенням основних клінічних, біохімічних та ультразвукових показників 
після лікування, а також відсутністю протягом усього періоду лікуван-
ня побічних ефектів. 
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ОСОБЕННОСТИ АТЕРОГЕННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ ЛИПИДНОГО  
И УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНОВ У БОЛЬНЫХ НЕСТАБИЛЬНОЙ 

СТЕНОКАРДИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Трифонова Н.С. 
Харьковский национальных медицинских университет 

Актуальность. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает ве-
дущее место в структуре общей заболеваемости и смертности, являясь 
одной из главных причин утраты трудоспособности. Наряду с ИБС 
сахарный диабет (СД) также является серьезной медико-социальной 
проблемой из-за его высокой распространенности, тенденции к росту 
заболеваемости, высокой инвалидизации больных. Наличие СД со-
пряжено с повышенным риском возникновения всех форм ИБС, вклю-
чая нестабильную стенокардию (НС). 

В связи с этим целью нашего исследования было провести 
оценку инсулинорезистентности, углеводного и липидного профиля и 
определить корреляционные связи с другими факторами кардиоваску-
лярного риска у больных НС и СД 2 типа. 

Материалы и методы. Было обследовано 104 больных НС. Все 
больные НС были разделены на 2 группы: 1 - составили больные НС с 
СД 2 типа (n = 60), 2 - составили больные НС без СД 2 типа (n = 44). 
Контрольную группу составили 25 практически здоровых лиц. При 
обследовании больных проводился анализ жалоб, кардиологического 
анамнеза, факторов сосудистого риска, данных объективного обследо-
вания, клинико-лабораторных и клинико-инструментальных методов 
обследования. 

 Результаты исследования. Анализ показателей липидного 
профиля характеризовался повышением уровня общего холестерина 
(ХС), триглицеридов, ХС липопротеидов (ЛП) низкой плотности (ХС 
ЛПНП), ХС ЛП очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), коэффициента 
атерогенности (КА) у больных 1 группы и 2 группы по сравнению с 
контрольной группой (Р <0,05). По ХС ЛП высокой плотности (ХС 
ЛПВП) отмечалась обратная динамика: этот показатель снижался у 
пациентов 1 группы и 2 групп в сравнении с контрольной группой (Р 
<0,05). Установлены прямые корреляционные связи между индексом 
НОМА и КА, глюкозой и КА, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, ТГ и ОХС 
(Р<0,05); инсулином и ТГ (Р<0,05). Обратные корреляционные связи 
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были установлены между индексом НОМА и ХС ЛПВП; глюкозой и 
ХС ЛПВП; HbA1с и КА; HbA1с и ХС ЛПНП; инсулином и ХС ЛПВП 
(Р<0,05). 

 Выводы. Нарушения липидного обмена носят атерогенный ха-
рактер за счет гиперлипидемии у пациентов с НС и СД 2 типа. Нару-
шения углеводного обмена, приводящие к развитию инсулинорези-
стентности, достоверно повышают кардиоваскулярный риск у пациен-
тов с НС и СД 2 типа. 
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ЧАСТОТА ВИНИКНЕННЯ ТИПОВИХ СКАРГ ГЕРХ   
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД НАЯВНОСТІ ЦД 2 ТИПУ  

ТА ЕНДОСОКПІЧНОЇ ФОРМИ ГЕРХ 

Фадєєнко Г.Д1., Кушнір І.Е.1, Фролова-Романюк Е.Ю.2 
1 ДУ “Національний  Інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України” 

2 Харківський національний медичний університет 

Метою нашого дослідження було визначити частоту виникнен-
ня типових скарг залежно від наявності ЦД 2 (цукрового діабету) типу 
та форми ГЕРХ ерозивної чи неерозивної у хворих на ізольовану на 
ГЕРХ  та при поєднанні її з цукровим діабетом 2 типу.    

Матеріали і методи 
Проведено анкетування 107 хворих на ГЕРХ, з яких у 67 ГЕРХ 

поєднувалась з ЦД 2 типу, та склали основну групу, решта-групу порі-
вняння. Жінок- 66, чоловіків- 41, середній вік –( 57,4 ± 7,6) років. У 
пацієнтів мали місце клінічні та /або ендоскопічні прояви ГЕРХ. Рете-
льно вивчено анамнестичні дані про тривалість, тяжкість перебігу діа-
бету, ускладнення захворювання, дослідження глікозильованого гемо-
глобіну (HbA1c), проведення добової рН-метрії, ендоскопічного дослі-
дження стравоходу і шлунку з взяттям біопсії. 

Результати та обговорення 
При аналізі даних визначено, що печія у пацієнтів з ГЕРХ та ЦД 

2 типу переважала при ерозивній формі ГЕРХ та зустрічалась у 43% 
випадків порівняно з неерозивною формою – 61%, тоді як у групі з 
ГЕРХ – при ерозивних формах спостерігалась у майже 90 % хворих.  

 Кисле зригування в основній групі з ерозивною формою ГЕРХ 
було виявлено в 56,6% хворих проти неерозивної – 40%, тоді як у групі 
порівняння відзначалось у 68% пацієнтів. Дисфагія турбувала 35% 
пацієнтів основної групи з ерозивною формою ГЕРХ та 46% з нееро-
зивною формою, у контрольній групі ці показники становили 40 та 
46,5%. Аналізуючи частоту виникнення другорядних симптомів, гика-
вка та “комок” в горлі в групі пацієнтів з ГЕРХ та ЦД 2 типу зустріча-
лась найчастіше – 42% хворих, майже з такою ж частотою виникала 
відрижка – 40% пацієнтів, неприємний запах у роті  та болі за груди-
ною – 39% хворих. У 37% основної групи зустрічалась осиплість голо-
су та у 22% пацієнтів одинофагія. У групі пацієнтів з ГЕРХ відрижка 
та комок у горлі зустрічались в найбільшої кількості пацієнтів – 37,5%. 
Осиплість голосу зустрічалась у 32,5% пацієнтів, неприємний запах у 
роті  та болі за грудиною – 22,5% хворих.  Одинофагія зустрічалася у 
найменшого відсотка пацієнтів – 15%. Встановлено, що у пацієнтів з 
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ГЕРХ та ЦД 2 типу з ерозивною формою ГЕРХ найчастіше зустріча-
лась гикавка (23%), з неерорзивною – неприємний присмак в роті та 
“комок” в горлі (16%). Серед пацієнтів з ерозивною формою ГЕРХ у 
групі порівняння найчастіше зустрічалась відрижка (28%), тоді як при 
неерозивній формі ГЕРХ переважала гикавка (26,7%).  

Висновки. Визначено, що всі основні симптоми переважали у 
пацієнтів з ізольованою ГЕРХ та в обох групах частота виникнення 
була вищою при ерозивній формі ГЕРХ. 
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PLEIOTROPIC EFFECTS OF TRANSCATHETER RENAL 
DENERVATION IN PATIENTS WITH RESISTANT HYPERTENSION 

AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS 

A.Falkovskaya, V. Mordovin, S. Pekarskiy, A. Baev, G. Semke, T. Ripp, 
 V. Lichikaki 

Cardiocenter, Tomsk, Russia 

The aim of this study was evaluateeffect oftranscatheter renal den-
ervation (TRD) on BP lowering and dynamics of fasting glucose after in 
patients with true resistant hypertension and type 2 diabetes mellitus 
(T2DM). 

Design and method: Twenty five essentially hypertensive patients 
with T2DM with systolic BP (SBP) > 150 mmHg despite three or more an-
tihypertensive drugs were included in single-arm prospective interventional 
study (detailed protocol was published on ClinicalTrial.gov, number 
NCT01499810). TRD was performed as bilateral transluminal radiofre-
quency (RF) ablation of neural pathways adjacent to renal artery. Office BP 
measurement, 24-h ambulatory BP monitoring (ABPM), renal Doppler ul-
trasound and assessment of fasting glucose and renal function (proteinuria, 
creatinine, eGFR) were performed at baseline  and 6  months after TRD. 
Eleven patients received antidiabetic drugs: metformin (n=5), combined 
therapy (n=3) and insulin treatment (n=3). None of the patients changed the 
antidiabetic and antihypertensive treatments during follow-up. A 6 months 
follow up was completed by 14 patients (aged 57.3±7.8 years, 5 male). 

Results: Renal denervation significantly reduced systolic and dia-
stolic 24-h BP (-10.4/5.2 mmHg, p=0.01/0.02), as well as office BP (-22.7/-
9.2 mmHg, p=0.0005/0.01) without negatively affecting renal function. Ten 
patients (71%) were responders with an office systolic BP (SBP) reduction 
>10mmHg.Goal office SBP was achieved in 3 (21%) patients (p=0.07). At 
the same time after treatment there was nobody with SBP>180mmHg, 
whereasat baseline there were 4 (29%) patients with SBP>180 mmHg 
(p=0.03).  

TRD significantly reduced fasting glucose levels (-2.0mmol/L, 
p<0.05) at 6 month after the procedure. After TRD, 9 of 14pts (64%) 
showed decrease in fasting glucose levels. At baseline, 1 patient (7%) had 
basal glucose level <7mmol/L. Treatment increased this number by 
64%(n=9) (p=0.002).  On the other hand, while at baseline there were basal 
glucose levels>10 mmol/L in 5(36%)pts., there were no pts. with basal glu-
cose levels >10 mmol/L after TRD (p=0.01). Changes in fasting glucose did 
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not correlate with reduction in BP, but inversely correlated with changes in 
the 24-h heart rate standard deviation (r=-0.83, p=0.01).  

Conclusions: Renal denervation in patients with true resistant hyper-
tension and type 2 diabetes mellitus aside from better blood pressure control 
also improves glucose metabolism after the 6 months the procedure without 
deterioration of renal function. Inversely correlation dynamics of fasting 
glucose levels and the heart rate standard deviation may confirm interrela-
tion between glucose metabolism change and sympathetic tone. 
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ВПЛИВ СИМВАСТАТИНУ НА ПОКАЗНИКИ ЛІПІДНОГО 
СПЕКТРА КРОВІ ТА РІВНІ Β2 МГ КРОВІ ТА СЕЧІ У ХВОРИХ  
НА ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ З СУПУТНІМ ОЖИРІННЯМ 

Федів О.І., Березова М.С. 
Буковинський державний медичний  університет 

Актуальність. Вплив надлишкової маси тіла на функцію нирок 
ще недостатньо вивчений, проте дисліпідемія, яка супроводжує ожирін-
ня, є одним із чинників ризику розвитку діабетичної нефропатії (ДН).  

Наукова навизна.  Вперше досліджено вплив ліпідознижуючих 
препаратів на показники прогресування діабетичної нефропатії. 

Мета дослідження. Визначити ефективність впливу симваста-
тину на рівень β2 МГ крові та сечі та показники ліпідного спектра кро-
ві у хворих на діабетичну нефропатію із супутнім ожирінням.  

Методи та результати. Для дослідження було  відібрано 89 
хворих на діабетичну нефропатію з ЦД 2-го типу та супутнім ожирін-
ням. Крім загальноклінічних методів обстеження, всім пацієнтам ви-
значали 

вміст β2-мікроглобуліну (МГ)  крові та сечі. Дослідження про-
водили в динаміці. Статистична обробка отриманих даних здійснюва-
лась за допомогою статистичних програм „Excel 5.0” із визначенням 
стандартних відхилень, середньої величини, довірчого інтервалу. Для 
вірогідності різниці між групами застосовували коефіцієнт Стьюдента 
(t). Вірогідними визнавалися відмінності між групами за рівня значи-
мості при р<0,05. Проведене дослідження виконане відповідно до ети-
чних норм Гельсінської декларації перегляду 2008 року. 

 Результати дослідження. Аналіз клінічно-лабораторних по-
казників обстежених пацієнтів показав порушення ліпідного обміну 
сироватки крові у вигляді вірогідного збільшення рівнів ЗХС, ТГ і ХС 
ЛПНЩ на тлі зниження ХС ЛПВЩ порівняно з показниками в практи-
чно здорових осіб (р<0,05). Найвищим цей показник був у групі хво-
рих на ДН IV стадії з ожирінням ІІ ступеня (р<0,05). Виявлено підви-
щення рівнів β2-МГ крові та сечі в пацієнтів з ДН (р<0,05). Після про-
веденого лікування симвастатином у всіх пацієнтів нормалізувалися чи 
наближалися до норми показники ліпідного спектра. Рівні β2-МГ крові 
та сечі нормалізувалися у хворих на ДН ІІІ ст. та вірогідно знизилися в 
пацієнтів із ДН IV ст.  
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 Висновки.  
1. У хворих на діабетичну нефропатію спостерігається значне 

підвищення  β2–мікроглобуліну крові та сечі, а також дисліпідемія зі 
зниженням ліпопротеїдів низької щільності. 

2. У результаті тримісячної терапії симвастатином виявлено ва-
гоме зниження вмісту β2-мікроглобуліну крові та сечі та нормалізація 
показників ліпідного спектру крові порівняно з визначеними показни-
ками до проведеного лікування (р < 0,05). 
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ДОСВІД  ЛІКУВАННЯ ДІАБЕТИЧНИХ ОСТЕОАРТРОПАТІЙ 

Федоров В. О., Ерахторіна Н.В.*, Ховрат Т.І.*, Ефімова О.В.*, Зінченко 
А.П.*, Підлісна Я.М.* 

Харківський національний медичний університет, * - ревматологічне  
відділення КЗ ОЗ  «ОКЛ -ЦЕМД та МК» 

Діабетичні остеоартропатії (ДО) часто супроводжують перебіг цукрового 
діабету (ЦД). При цьому розвиток коморбідної патології з боку суглобів залежить 
від  інсулінової недостатності та компенсації ЦД. Розвиток ДО супроводжується 
порушенням  мінералізації кісток і  фосфорно-кальцієвого балансу. 

Метою роботи було оцінка ефективності застосування хондроп-
ротекторів з урахуванням порушень мінерального обміну у хворих на 
цукровий діабет з ознаками діабетичної остеоартропатії. 

У  ревматологічному відділенні Харківської обласної клінічної лі-
карні було  обстежено 59 хворих на ЦД (37 хворих на ЦД 1 типу та 22 
хворих на ЦД 2 типу) з клінічними проявами ДО і тривалістю захворю-
вання від 8 до 26 років у стадії  субкомпенсації (HbA1c  – 7,1±0,5 %). 
Контрольна група склала 15 хворих на ЦД без ознак ДОАП. 

Серед скарг хворих, найчастіше спостерігалися біль у суглобах (59 
хворих), обмеження функції (47), осалгії (27). При вивченні біохімічних показ-
ників  відмічено помірне підвищення рівня серомукоїдів і сіалових кислот в 
сироватці крові. При визначені біоелементного балансу (кальцій і магній) сирова-
тки вирогідної різниці між хворими на ЦД і контрольною групою не спостері-
галося, але звертало увагу зниження вмісту фосфору в сироватці крові та гі-
перкальційурія, які були більш виражені у хворих на ЦД при тяжкому перебігу 
захворювання. 

Враховуючи виявлені зміни, при лікуванні хворі були розподілені на 2 
групи:  у комплексній терапії в першій групі (28 пацієнтів) був застосований 
артрон комплекс (натрію хондроітін сульфат, глюкозамін гідрохлорид), у другій 
групі (31 хворих)  був призначений алфлутоп (1,0 в/суглобово ч/з день №3, потім -  
в/м – до 10 ін'єкцій).  

Після закінчення курсу лікування в стаціонарі (12-15 днів) відзначе-
но позитивну динаміку в обох групах хворих, що проявилося в зменшенні 
больового синдрому в уражених суглобах (у 13 хворих 1-ої групи, та у 20-
другої), збільшенням об'єму рухів (у 9 пацієнтів 1-ої групи та в 14 - другої), зник-
ненням осалгій (у 8-ох пацієнтів 1 -ої та у 10- другої груп). 

Після закінчення курсу лікування в стаціонарі в біохімічних показниках 
сироватки крові (ЛФ, СМ та СК) відзначено незначну позитивну динаміку в обох 
групах. Проте при проведенні контрольного обстеження через 3 місяці була наявна 
вірогідна нормалізація мінерального балансу в першій та другій групах, але незнач-
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но більш виражені зміни спостерігалися  в групі хворих, які в комплексній терапії 
вживали алфлутоп. При визначені біоелементного балансу після закін-
чення лікування спостерігалось підвищення вмісту фосфору сироватки 
крові (до 0,95±0,05 ммоль/л, в першій групі,  до  0,99±0,04 в другій) і 
зменшення гіперкальційурії (до  5,5±0,1 ммоль/л в першій групі, до  
5,1±0,1 ммоль/л в другій групі хворих).  

Висновки: перебіг ЦД супроводжується  порушеннями мінерального обмі-
ну, що приводить до уражень опорно-рухового апарату та потребує комплексної 
медикаментозної корекції з включенням до схем лікування хондропротек-
торів. При цьому більш  виражений ефект спостерігається при застосу-
ванні локальних хондропротекторів. 
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОГО 
ПАНКРЕАТИТУ ЗА ПОЄДНАННЯ З ОЖИРІННЯМ ТА ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ 

Ферфецька К. В., Федів О. І. 
Буковинський державний медичний університет 

Актуальність проблеми та наукова новизна роботи. За даними 
ВООЗ, до кінця XX ст. надмірна маса тіла та ожиріння спостерігалися 
у 30% населення планети, тобто приблизно 1,7 млрд. людей. Такі за-
хворювання, як цукровий діабет 2-го типу (ЦД), метаболічний синд-
ром, серцево-судинні захворювання вже давно асоціюються з ожирін-
ням. Доведено, що гастроінтестинальна та гепатобіліарна системи віді-
грають важливу роль в регуляції маси тіла, а ожиріння провокує роз-
виток різноманітних захворювань, в т.ч. неалкогольного стеатогепати-
ту, жовчнокам’яної хвороби, хронічного панкреатиту (ХП).  

Незважаючи на наявність теоретичних передумов, клінічні ас-
пекти ХП на тлі ожиріння не вивчені, а лікування не розроблено. 

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 64 хворих на 
ХП у стадії загострення. Вік пацієнтів коливався від 27 до 72 років. 
Усім пацієнтам, які були включені у дослідження, проведено ретельне 
обстеження з використанням загальноприйнятих клінічних, лабораторних, 
інструментальних досліджень. Вираженість скарг оцінювали за допомогою 
напівкількісного показника  середнього ступеня важкості (ССТ). Крім того, 
оцінювали антропометричні дані (зріст, масу тіла), вираховували індекс маси 
тіла (ІМТ, кг/м2) за формулою Кетле.  

Залежно від ІМТ пацієнти були розподілені на 2 групи. І групу склали 
28 (43,75%) хворих на ХП, серед них 22 (78,6 %) з нормальною масою тіла та 
6 (21,4 %) з дефіцитом маси тіла. ІІ групу – 36 (56,25%) хворих на ХП із над-
мірною масою тіла чи ожирінням (у 9-и (25%) осіб було виявлено надмірну 
масу тіла, у 19 (52,9%) – ожиріння І ступеню, у 7 (19,4%) – ожиріння ІІ ступе-
ню та 1 (2,7%) – ожиріння ІІІ ступеню).  

Результати досліджень. У пацієнтів обох груп домінуючим був 
больовий синдром (у 88,2% хворих). Однак, за поєднання ХП з ожи-
рінням та ЦД 2-го типу вираженість болю була нижчою, ніж у осіб із 
ізольованим ХП. ССТ болю склала 1,2 та 1,6 відповідно. Прояви дис-
пепсичного синдрому переважали у пацієнтів І групи (57,1%). ССТ 
диспепсичних проявів становила 1,48 у даних хворих. У 96,1 % пацієнтів 
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ІІ групи спостерігали порушення вуглеводного обміну у вигляді порушення 
толерантності до глюкози чи ЦД 2-го типу. 

Висновки. За поєднання ожиріння та цукрового діабету 2-го типу при 
хронічному панкреатиті спостерігається зниження інтенсивності та зменшен-
ня проявів клінічних симптомів, що ускладнює діагностику, потребує уваги 
клініцистів і розробки диференційованого підходу до профілактики ожиріння 
та цукрового діабету 2-го типу серед хворих на хронічний панкреатит. 
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ОСОЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ ОСТЕОПЕНІЧНОГО СИНДРОМУ 
У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

Фролова Т.В., Охапкіна О.В., Атаманова О.В. 
Харківський національний медичний університет 

Цукровий діабет (ЦД) займає перше місто серед усіх ендокрин-
них захворювань у дітей. Щорічно діагноз ЦД І типу діагностують у 
70000 підлітків від 14 років. ЦД призводить до багатьох ускладнень, та 
останнім часом усе частіше ендокринологи називають остеопороз та 
остеопенію (ОП) «недооціненим ускладненням ЦД». Особливу актуа-
льність ця проблема має у дитячому віці, оскільки окрім дефіциту 
кальцію та вітаміну D, у таких хворих додається дефіцит інсуліну – 
гормону, який приймає участь у формування кісток та забезпечує про-
цеси зросту дитини. 

Мета дослідження: встановити патогенетичні механізми пору-
шень кісткового моделювання у дітей хворих на цукровий діабет. 

Проведено дослідження структурно-функціонального стану кіс-
ткової тканини (СФС КТ) у 116 дітей (56 хлопчиків і 60 дівчаток) ві-
ком 13-16 років з встановленим ЦД І типу за допомогою ультразвуко-
вої денситометрії на апараті “Sonost 2000” з проведенням подальшого 
аналізу показників з урахуванням регіональних стандартів. При визна-
ченні СФС КТ визначали наступні параметри: швидкість поширення 
ультразвуку через кістку (ШПУ), яка відображає мінеральну складову 
КТ; широкосмугове ослаблення ультразвуку (ШОУ), яке відображає 
розміри та просторову орієнтацію трабекул та визначення індексу міц-
ності кісткової тканини (ІМ КТ). 

При оцінці СФС КТ за показниками ультразвукової денситоме-
трії встановлено, що у 79,6% дітей з ЦД має місце зниження індексу 
міцності КТ (р<0,05). Структурно ОП складалась з ОП І ступені важ-
кості – (31,2±1,6)%, ІІ – (37,4±1,7)% та ІІІ – (31,4±1,6)% (р<0,05).  

Аналіз отриманих результатів показав, що остеопенічні пору-
шення КТ у дітей з остеопенією (ОП) І ступеню на тлі ЦД відбувають-
ся за рахунок зменьшення мінеральної складової (зниження ШПУ в 
середньому на 35%, р<0,05), тоді як трабекулярна компонента кістки 
вірогідно не змінюється. Слід зазначити, що у дітей вже при ОП ІІ та 
тим більш ІІІ ступеню на тлі ЦД відбуваються виразні порушення тра-
бекулярної (зниження ШОУ на 35% та 50% відповідно, р<0,05) із по-
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дальшим залучення мінеральної компоненти кістки (зниження ШПУ 
на 45% та 55% відповідно, р<0,05).  

Таким чином, ОП у дітей з ЦД відбувається за рахунок пору-
шення відтворення як колагенової так і мінеральної частки кістки, що 
необхідно враховувати при корекції даних порушень у комплексному 
лікуванні дітей з ЦД І типу та забезпечить адекватне формування піку 
кісткової маси у дитячому віці. 
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К ВОПРОСУ ОПТИМИЗАЦИИ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСНОЙ КИШКИ 

Хамрабаева Ф.И 
Ташкентский институт усовершенствования врачей, Узбекистан 

Цель исследования. Изучить эффективность и безопасность 
квадротерапии  у больных язвенной болезнью, ассоциированной с 
Helicobacter pylori.  

Материал и методы исследования. Было обследовано 32 
больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки в стадии обо-
стрения. Всем пациентам выполнена фиброгастродуоденоскопии 
(ФГДС). Диагностику Н. pylori проводили при морфологическом ис-
следовании биоптатов слизистой оболочки - не менее 2 из антрального 
отдела желудка и не менее одного - из тела желудка. Схема лечения 
включала пантапразол (контролок) по 40 мг. 2 раза в сутки, висмута 
трикалия дицитрат (Де-нол) по 240 мг 2 раза, кларитромицин  (экозит-
рин) по 500 мг. 2 раза в сутки, амоксициллин (флемоксин солютаб) по 
1000 мг. 2 раза в сутки. Продолжительность лечения - 14 дней. При 2-м 
визите (через 9-14 дней) оценивали клинические симптомы и перено-
симость терапии. При 3-м визите (через 4-8 нед. после эрадикационной 
терапии) оценивали состояние слизистой оболочки двенадцатиперст-
ной кишки при ФГДС, проявление клинических симптомов и наличие 
Н. pylori (морфологическим, быстрым уреазном тестом). Отрицатель-
ной на Н. руlогi-инфекцию считали ситуацию при всех 3 отрицатель-
ных результатах.  

Результаты исследования. К концу лечения по контрольной 
ФГДС, рубцевание язвенного дефекта наступило у 98% пациентов. 
При контрольном исследовании тремя методами Н. pylori не выявлен у 
29 больных, у 3 он обнаружен морфологическим методом. Эффектив-
ность эрадикации составила 96,3%. В процессе лечения побочные эф-
фекты наблюдались. 

Выводы. Таким образом, в результате проведенных исследова-
ний установлено, что схема линия эрадикации Н. pylori на основе  кон-
тролока, Де-нола, экозитрина и флемоксина солютаба является эффек-
тивной и безопасной. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПОНОСОЛА В КОМПЛЕКСЕ С 
ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИЕЙ ПРИ  ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 

АССОЦИИРОВАННОЙ HELICOBACTER PYLORI 

Хамрабаева Ф.И 
Ташкентский институт усовершенствования врачей, Узбекистан 

       Цель исследования. Изучить эффективность эрадикации-
онной терапии в комбинации с  поносолом в качестве профилактики 
дисбиоза кишечника у больных язвенной болезнью двенадцатиперст-
ной кишки (ЯБДПК), ассоциированной с Н. pylori.  

Материал и методы. В исследовании участвовали 64 пациен-
тов с ЯБДПК, ассоциированной с Н. pylori. Больных рандомизировали 
на 2 группы по 32 пациента в каждой. 1-я группа получала трехкомпо-
нентную терапию (пантап по 80 г/сут.,  клабел 1000мг/сут. и амокси-
циллин  по 2000 мг/сут.) в комбинации с поносолом по 6 таб. /сут. в 
течение 12 дней;  

2-я группа - трехкомпонентную терапию  в течение 12 дней. По-
сле 12-дневного (пантап по 80 г/сут.,  клабел 1000мг/сут. и амоксицил-
лин  по 2000 мг/сут.) курса трехкомпонентной терапии больные про-
должали прием пантапа по 40 мг/сут. до полного рубцевания язвы.  

Результаты исследования. Стандартная трехкомпонентная  
схема эрадикации с пантапом в комбинации с поносолом  или 

без нее оказалась эффективной в лечении ЯБДПК, ассоциированной с 
Н. pylori. Рубцевание язвы достигнуто у 99,7% пациентов. Эрадикация 
Н. pylori оказалась успешной у 98,6% больных.  

Выводы. Результаты проведенных исследований показали, что 
включение поносола в комплекс эрадикационного лечения приводит к 
профилактике дисбиоза кишечника, а при его наличии не способствует 
прогрессированию. Кроме того, отмечена тенденция к восстановлению 
микробиоценоза кишечника. Переносимость стандартной эрадикаци-
онной терапии в комбинации с поносолом  и без нее была хорошая. 
Побочных  эффектов не наблюдалось. 
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ОСОБЕННОСТИ СИНДРОМА ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ  
У БОЛЬНЫХ С ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ  

Хамрабаева Ф.И., Кадирова С.Р. 
Ташкентский институт усовершенствования врачей, Узбекистан 

       Целью работы явилось исследование вегетативного статуса 
у больных с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ).  

       Материалы и методы: Было обследовано 48 больных с 
ГЭРБ. Всем исследуемым больным в динамике проведено эндоскопи-
ческое исследование пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки 
(ДПК), внутрижелудочная рН-метрия. Определялся исходный вегета-
тивный тонус (ИВТ), вегетативная реактивность (ВР) и обеспечение 
функций (ВОФ).  1 группа больных (20) получала рабемак DSR по 20 
мг 2 раза, 2 группе больных (28) дополнительно назначали просульпин 
по 1 табл. 2 раза. 

     Результаты исследования: У всех исследуемых больных до 
лечения, наряду с жалобами со стороны пищеварительной системы 
(тошнота, изжога, отрыжка,  и др.) отмечались многочисленные жало-
бы, не имеющие непосредственного отношения к этой патологии: го-
ловные боли (42,5±3,7%, р<0,001), повышенная утомляемость, сла-
бость, головокружение (57,3±3,6%, р<0,001), боли в области сердца 
(40,4±4,8%, р<0,001). На основе изучения ИВТ, ВР и ВОФ  установле-
но, что у всех  больных  имеет место синдром вегетативной дисфунк-
ции (СВД) по парасимпатикотоническому типу (р<0,001). После про-
веденного лечения у больных 1 группы купировались жалобы со сто-
роны пищеварительной системы, однако,  значения последующих жа-
лоб не изменились, также сохранялся СВД по  парасимпатикотониче-
скому типу.  Пациенты 2 группы к концу проведенного лечения отме-
чали отсутствие всех жалоб, которые имели место до лечения, особо 
указывали на исчезновение головных болей, головокружения и  утом-
ляемости уже на вторые сутки лечения, что подтверждалось исследо-
ваниями ИВТ, ВР и ВОФ (р<0,001). 

     Выводы: преобладание парасимпатикотонического типа 
СВД у больных ГЭРБ свидетельствует о значимости назначения ати-
пичных нейролептиков в комплексе лечения, что приводит к быстрому 
и эффективному лечению. 
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

Хамрабаева Ф.И., Султанова Д.А 
Ташкентский институт усовершенствования врачей , Узбекистан 

Цель исследования — изучение клинической эффективности 
пантапрозола (контролока) в комплексной терапии обострения хрони-
ческого панкреатита. 

Материал и методы. Всем больным назначали стандартную  
ферментную терапию. Больных разделили на 2 группы, по выраженно-
сти болевого абдоминального синдрома; 20 больных получали омепра-
зол по 20 мг 2 раза в день, 22 – пантапразол (контролок) по 40 мг в 2 
приема.  Контрольную группу составили  10 практически здоровых 
лиц. Всем больным проведена эзофагогастродуоденоскопия, ультра-
звуковое исследование, исследование панкреатических ферментов.  
Динамику болевого абдоминального синдрома оценивали по методике 
субъективной оценки выраженности болевого синдрома (по 10-
балльной шкале). 

Результаты. На фоне назначенной терапии в обеих группах от-
мечалась тенденция к уменьшению выраженности болевого абдоми-
нального синдрома: значительное снижение интенсивности болевого 
абдоминального синдрома (до7,2+0,9 балла) отмечено только в группе 
больных, принимавших пантопразол (контролок). Содержание пан-
креатической амилазы крови до начала лечения было достоверно по-
вышенным в обеих группах (144,8+10,2 и 152,1+09,8 ед./л соответст-
венно) по сравнению с контрольными значениями (41,2+10,2 ед./л, 
р<0,05). После проведенного  лечения в обеих группах отмечена  тен-
денция к снижению этого показателя. по сравнению с исходными зна-
чениями (р < 0,05) и сблизились с контрольными величинами (53,9+7,3 
и 48,8+7,5 ед./л соответственно). 

Выводы. Таким образом, в результате проведенных исследова-
ний доказано, что в лечение хронического панкреатита, контролок ока-
зывает более выраженной антисекреторный  эффект, по сравнению с 
омепразолом. Выявленная зависимость между степенью подавления 
желудочного кислотообразования и выраженностью болевого абдоми-
нального синдрома, уровнем редукции биохимических  показателей 
поджелудочной железы позволяет включение контролока в схему ком-
плексной терапии хронического панкреатита. 
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КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ ТА СТУПІНЬ ВИРАЗНОСТІ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ 
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1 ТИПУ ЗАЛЕЖНО  

ВІД ТРИВАЛОСТІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

Хижняк О.О., Тихонова Т.М., Барабаш Н.Є., Шкарлат О.О.,  
Світлова-Коваленко О.О. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В.Я.Данилевського  
НАМН України» 

Актуальність проблеми. Маніфестація цукрового діабету (ЦД) 
1 типу в українській популяції більш притаманна для осіб молодого та 
середнього віку, а прогресивний розвиток хронічних ускладнень при-
зводить до ранньої інвалідизації. Виявлення факторів, які визначають 
швидкість розвитку та ступінь виразності специфічних діабетичних 
ускладнень, може стати підставою для розробки заходів їх первинної 
та вторинної профілактики. 

Мета дослідження: встановити ступінь виразності та провідні 
клінічні ознаки енцефалопатії у хворих на ЦД 1 типу в залежності від 
тривалості і віку маніфестації захворювання. 

Матеріали та методи. Обстежено 50 хворих на ЦД 1 типу (35 
чоловіків та 15 жінок) віком від 21 до 80 років (40,81±12,9 років). Їх 
було розподілено на 2 групи залежно від тривалості захворювання. I 
група була представлена 24 хворими (17 чоловіків та 7 жінок), 
середній вік (39,08 ±11,8) років, з тривалістю ЦД 10-20 років (в серед-
ньому 15,79±2,8 років). До II групи було віднесено 26 хворих (18 
чоловіків та 8 жінок), середній вік (43,38 ±14,1) років, які страждали на 
ЦД понад 20 років (в середньому 27,77±8,24 років). У пацієнтів 
оцінювали ступінь енцефалопатії, який визначався за допомогою 
відповідних тестів. Також аналізувалася наявність основних 
синдромів, які складали клініку діабетичної енцефалопатії, зокрема, 
вестибуло-атактичного, лікворно-гіпертензіонного, астено-
невротичного синдромів, дисмнестичних та когнітивних порушень.  

Отримані результати та їх обговорення. У більшості хворих 
всіх груп переважала енцефалопатія II ступеня. Серед проявів 
найчастіше визначався лікворно-гіпертензіонний синдром, розвиток 
якого не залежав від тривалості ЦД. Тривалість захворювання також 
не була фактором впливу на ступінь виразності енцефалопатії. Неза-
лежно від строку діабетичного анамнезу не вдалося визначити особли-
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востей перебігу енцефалопатії, тобто дане ускладнення ЦД не мало 
чітко окреслених ознак.  

Висновки. Незважаючи на достовірну різницю у тривалості ЦД 
(p=0,000) та віці маніфестації захворювання (23,46±12,5 vs 15,75±9,1 
років, р=0,016) у хворих груп спостереження, не встановлено впливу 
вказаних факторів на структуру та виразність енцефалопатії. Останнє 
дає можливість припустити роль метаболічних порушень, зокрема ста-
ну вуглеводного обміну, як провідної ланки розвитку діабетичної 
енцефалопатії.  
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СОСТОЯНИЕ ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ, СТРАДАЮЩИХ ПИЕЛОНЕФРИТОМ  

ХимичТ.Ю. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Актуальность. Широко распространенное инфекционно-
воспалительное заболевание верхних мочевыводящих путей – пиело-
нефрит (ПН) часто встречается у больных сахарным диабетом (СД), 
достигая 35%. Рост числа больных СД, как 1, так и 2 типа и большая 
распространенность среди них ПН ведут к неуклонному росту заболе-
ваемости им, что во многом связано с нарушением у больных СД им-
мунной системы. Однако имеющиеся в литературе данные неодно-
значны и часто противоречивы. 

Научная новизна. Изменения иммунитета, обусловленные раз-
витием СД усугубляются при развитии ПН. 

 Целью нашего исследования было выяснение особенностей из-
менения иммунитета у больных СД1 и СД2 при ПН. 

Методы и результаты. Нами обследовано 38 больных острым 
ПН, страдающих СД, и 10 больных ПН без СД. Обследование включа-
ло бактериологическое исследование мочи в остром периоде заболева-
ния, определение фагоцитарной активности лейкоцитов (ФАЛ), НСТ-
тест, уровень циркулирующих иммунных комплексов, популяции и 
субпопуляции Т- и В-лимфоцитов (CD3, CD4, CD8, CD19, CD22, ), 
иммунорегуляторный индекс лимфоцитов (CD4 / CD8),концентрации 
иммуноглобулинов A, G, M, E в сыворотке крови.  

Результаты и обсуждение. У больных ПН как с СД, так и без СД 
отмечено снижение содержания CD3, CD4, CD8, иммунорегуляторный 
индекс (CD4 / CD8), а при СД – и CD19 и CD22. Изменения иммуно-
граммы при ПН у больных СД не всегда однотипны с изменениями у 
больных ПН без СД. Так, у больных ПН с СД1 и СД2 наблюдаются 
более значительные, чем у больных ПН без СД, снижение содержания 
CD19 и CD22, снижение НСТ, а при СД1 – и фагоцитарного резерва.  

Выводы. При пиелонефрите на фоне СД изменения иммунитета 
более значительны (лишь снижение CD 4) менее выражено), что види-
мо, является результатом усиления уже имеющегося при СД наруше-
ния имунитета. Сравнение показателей иммунитета при ПН у больных 
СД1 и СД2 показало, что у больных СД1 по сравнению с СД2 меньше 
содержание CD8 и CD19, иммуноглобулинов М и Е и фагоцитарный 
резерв, а показатель НСТ был снижен у больных ПН с СД2, у больных 
же ПН с СД1 находился на нижней границе «нормы».  
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ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА 
 И ПРЕДИАБЕТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ  

Чайченко Т.В., Шипко А.Ф., Сенаторова А.С., Рыбка Е.С. 
Харьковский национальный медицинский университет 

В большинстве стран 90 % детей страдают сахарным диабетом 1 
типа (СД1). Причем более чем у 50% из них СД диагностируется в 
возрасте до 15 лет. В то же время, по данным международных органи-
заций частота сахарного диабета 2 типа в последние годы увеличива-
ется в подростковой популяции, что обусловливает формирование по-
тенциального риска у молодых взрослых. По мнению International 
Diabetes Federation (IDF), при дебюте СД2 в детском возрасте имеется 
риск формирования осложнений заболевания в первые 10 лет.  

Цель исследования: повышение качества диагностики СД2 и 
предиабетических состояний у детей. 

Объект и методы исследования: Проведена оценка углеводно-
го метаболизма в декретированной группе по развитию СД2. У 208 
подростков (10 до 16 лет) с избыточной массой тела (ИМТ 85-97 пер-
центили) и ожирением (ИМТ > 97 перцентили) проанализированы ре-
зультаты орального глюкозо-толерантного теста (ОГТТ), уровней гли-
козилированного гемоглобина (HbA1C), инсулина крови натощак, зна-
чений индекса инсулинорезистентности (ИР) HOMA-IR. 

Результаты и обсуждение: По результатам ОГТТ нарушение 
гликемии натощак мы диагностировали у 10,15+4,19% (95% ДИ), на-
рушение толерантности к глюкозе - у 2,89+2,27% (95% ДИ) и СД2 - у 
3-х больных, ИМТ которых превышал 3 СО. В то же время инсулино-
резистентность по результатам НОМА-IR выявлена у подавляющего 
большинства лиц (95% ДИ: 86,82 + 4,58%). При этом ППКГ нарастала 
от 740,6+20,99 у.е. при избыточной массе тела до 823,7+24,03 у.е. при 
ожирении (p1,3  = 0,029). Установлена прямая значимая корреляция 
r3=0,465 (непараметрическая по Спирману) между значениями ППКГ и 
НОМА-IR, что демонстрирует связь между проявлениями ИР и ухуд-
шением толерантности к углеводам независимо от пиковых концен-
траций в критериальных точках. Уровень инсулина составил 
24,55+0,66 мМЕ/мл со значением показателя 15,87+2,01 при избыточ-
ной массе и 28,12+1,47 при ожирении, что свидетельствует о досто-
верном (p1,3  < 0,0001)развитии гиперинсулинизма. 

Уровень HbA1C составил 6,5+0,73 %, что означает, что в группе 
обследования регистрировались пациенты с показателями выше 6,5 и 
даже 7 % без диагностически значимых критериев СД2. Учитывая тот 
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факт, что по рекомендациям Американской Диабетической Ассоциа-
ции уровень HbA1C более 6,5% является диагностическим критерием 
СД2 у детей, то следует думать о том, что реальное представительство 
детей, которым может быть выставлен этот диагноз гораздо выше, не-
жели выявляемых с помощью ОГТТ.  

Выводы: Диагностически значимые гипергликемические со-
стояния диагностируются лишь у незначительного числа детей с ожи-
рением (порядка 13%), 85 % которых демонстрируют инсулинорези-
стентность и ухудшение толерантности к углеводной нагрузке в виде 
повышения ППКГ, что обусловливает наличие скрытых гиперглике-
мических эпизодов, выявляемых с помощью теста на HbA1C. Таким 
образом, требуется обсуждение вопроса о расширении критериев ги-
пергликемической дисгликемии с внесением расчета индексов инсу-
линорезистентности и определения HbA1C в стандарты диагностики и 
критерии мониторинга за состоянием у детей с ожирением. 
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ МИКРОБИОЦЕНОЗА КИШЕЧНИКА 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 

Чихачева Е.А., Селиверстов П.В., Добрица В.П., Радченко В.Г. 
СЗГМУ им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия 

Цель исследования. Оценить эффективность применения 
симбиотика Линекс в комплексной терапии цирроза печени. 

Материалы и методы. В рандомизированных группах 
обследовано 74 пациента с циррозом печени, из них 44 пациента 
(основная группа) дополнительно к основному лечению получали 
симбиотик Линекс, 30 больных (группа сравнения) получали только 
стандартную терапию. Всем больным в динамике наблюдений 
проводили комплексное клинико-лабораторное обследование 
(клинический анализ крови, биохимический анализ крови, УЗИ 
брюшной полости, бактериологическое исследование кала, состав 
микробных маркеров в крови методом газовой хроматографии масс-
спектрометрии, тест связи чисел, оценка качества жизни (SF-36). 
Полученные результаты обработаны статистически. 

Результаты. У всех больных (100%) до начала лечения 
диагностировали проявления цитолитического, холестатического, 
астеновегетативного и диспепсического синдромов, преобладали боли 
ноющего характера в правом подреберье. При бактериологическом 
исследовании кала у всех пациентов с циррозом печени нарушения 
микробиоценоза толстой кишки были установлены в 100% случаев 
(15% – 1 степень, 40% – 2 степень, 25% – 3 степень, 20% – 4 степень). 
Анализ микробного состава методом масс-спектрометрии до лечения 
показал дефицит колонизации лакто-, бифидо-, пропионо- и 
эубактерий. У пациентов после лечения с пробиотиком проявления 
болевого абдоминального, диспепсического синдромов выявляли 
достоверно реже (Р<0,05), чем у пациентов группы сравнения. У 
пациентов основной группы отмечали достоверное снижение уровня 
лейкоцитов с 12,6±0,83 до 6,54±1,12 (Р<0,05), снижение СОЭ (Р<0,05), 
что свидетельствовало об уменьшении выраженности воспалительных 
изменений крови. У больных, получавших симбиотик отмечали 
достоверное улучшение биохимический показателей (АЛТ, АСТ, 
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ГГТП, билирубина), улучшения белково-синтетической функции 
печени (уровень общего белка увеличился с 74,0±0,50 до 78,1±0,80 г/л, 
(Р<0,05), альбумина с 30,6±1,7 до 35,5±1,6 г/л (Р<0,05), повышение 
количества бифидобактерий 8,7±0,1 до 9,1±0,1 Lg КОЕ/г (Р<0,05), 
лактобацилл 5,0±0,2 до 5,2±0,2 Lg КОЕ/г (Р<0,05) и общего количества 
эшерихий 7,6±0,3 до 7,9±0,3 Lg КОЕ/г (Р<0,05), тенденция к 
нормализации микробных маркеров методом масс-спектрометрии. У 
пациентов основной группы отмечалось уменьшение отечно-
асцитического синдрома по данным УЗИ брюшной полости, 
уменьшение проявлений печеночной энцефалопатии: ТСЧ от 51,0±3,58 
сек. до 29,7±4,10 сек. (Р<0,05), улучшение показателей качества жизни. 

Заключение. Симбиотик Линекс, нормализуя микробиоценоз 
кишечника, положительно влияет на течение и прогноз цирроза печени 
и является не только симптоматическим, а потенцирующим 
патогенетическую терапию средством лечения больных (Патент РФ 
№2509566 от 20.03.14). 
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КОМБИНАЦИЯ МЕТФОРМИНА И ПИОГЛИТАЗОНА БОЛЕЕ 
ЭФФЕКТИВНА, ЧЕМ МЕТФОРМИН И ПРЕПАРАТЫ 

СУЛЬФОНИЛМОЧЕВИНЫ В ЛЕЧЕНИИ  БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

Шаенко З.А., Расин М.С. 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», Полтава  

Сахарный диабет второго типа (СД2) – это «надводная часть айс-
берга» иммунных и метаболических нарушений, возникающих задолго до 
манифестации диабета. Основу патологии составляют  системное вялоте-
кущее воспаление низкой интенсивности (СВ) и инсулинорезистентность 
(ИР), являющиеся следствием современного образа жизни в условиях вы-
сококалорийного питания, недостаточной физической нагрузки и посто-
янных стрессов. СВ и ИР индуцируют дислипидемию, артериальную ги-
пертонию и эндотелиальную дисфункцию, что ведет к ускоренному раз-
витию атеросклероза и его ишемических осложнений, в частности, ише-
мической болезни сердца (ИБС). ИБС является одной из основных причин 
инвалидизации и смертности больных СД2. Поэтому первоочередной 
задачей терапии больных СД2  является профилактика атеросклероза и 
ИБС. Средством первого ряда терапии СД2 признан метформин (МФ), 
который как свидетельствуют данные литературы снижает гликемию, СВ 
и ИР. Однако МФ не всегда в достаточной мере купирует эти показатели. 
Поэтому обычно сочетается с препаратами других классов антидиабети-
ческих средств, в частности, с препаратами сульфонилмочевины (СМ). В 
то же время имеется еще одна группа средств с доказанным позитивным 
влиянием на гликемию, СВ и ИР – тиазолидинодионы. Задача нашего 
открытого рандомизированного исследования: сравнить клиническую 
эффективность и влияние на показатели гликемии, СВ и ИР сочетаний 
МФ и СМ (группа сравнения, 37 больных) и сочетания МФ с пиоглитазо-
ном (ПГ, Пиоглар фирмы Ранбакси, 30 мг в сутки ) (группа наблюдения. 
58 больных) с контролем через 3 и 6 месяцев лечения. Изучалось тради-
ционными методами клиническое течение ИБС, динамика антропометри-
ческих показателей, уровень СВ (С-реактивный протеин, фактор некроза 
опухоли-альфа и интерлейкин-6), гликозилированного гемоглобина, НО-
МА-индекс как показатель ИР, показатели липидемии. Полученные ре-
зультаты свидетельствуют о более высокой эффективности сочетания МФ 
и ПГ, чем МФ и СМ, как в отношении клинического течения ИБС, норма-
лизации гликемии и липидемии, так и в более выраженном снижении 
уровня СВ и ИР. Установлена безопасность этого метода лечения. 
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ЗАСТОСУВАННЯ ГІПОКСИЧНИХ ТРЕНУВАНЬ ДЛЯ КОРЕКЦІЇ 
ПОРУШЕНЬ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ У ЛЮДЕЙ ЛІТНЬОГО 

ВІКУ З СИНДРОМОМ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ 

Шатило В.Б., Наскалова С.С., Антонюк-Щеглова І.А., Бондаренко О.В. 
ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова» НАМН України», Київ  

Синдром інсулінорезистентності (ІР) має велику 
розповсюдженість в популяції та з віком його поширеність 
збільшується. В наслідок змін, що виникають при синдромі ІР (згу-
щення та гіперкоагуляція крові, проатерогенна дисліпідемія, 
погіршення ендотеліальної функції судин та мікроциркуляції, пору-
шення утворення енергетичних субстратів, зниження чутливості 
периферійних хеморецепторів до гіпоксії, що супроводжується 
відсутністю адекватної компенсаторної реакції систем організму на 
вплив гіпоксичних чинників), в організмі можуть формуватися 
гіпоксичні зрушення, які погіршують перебіг патологічного процесу та 
призводять до прогресування негативних змін.  

При старінні сукупність морфофункціональних змін в організмі 
також призводить до формування гіпоксичних зрушень. Тому є важли-
вим вивчення додаткового впливу синдрому ІР на стійкість до гіпоксії 
у людей похилого віку.  

Серед методів корекції ІР найбільш поширеними є дієта та 
фізичні навантаження. Однак фізичні навантаження в загальній 
популяції людей похилого віку часто обмежені через патологію опор-
но-рухового апарату, судин нижніх кінцівок та підвищеним ризиком 
виникнення гіпоглікемічного стану внаслідок дизрегуляції 
метаболізму глюкози. Тому актуальним є пошук інших методів, дія 
яких подібна до фізичних тренувань. Таким методом є інтервальні 
нормобаричні гіпоксичні тренування (ІНГТ). За даними літератури та 
нашими власними попередніми даними ІНГТ є безпечним методом (за 
умов адекватного підбору режиму тренувань та поточного контролю за 
їхнім проведенням), у осіб з ожирінням вони підвищують 
толерантність до фізичного навантаження на 10%, сприяють додатко-
вому зниженню артеріального тиску на 5%, призводять до зниження 
рівня глюкози та холестерину в крові натщесерце, підвищують 
стійкість до гіпоксії. До інших сприятливих  ефектів застосування 
ІНГТ у осіб з метаболічними порушеннями можна віднести зниження 
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відносної активності симпатичного відділу автономної нервової сис-
теми, покращення функції ендотелію та стану мікроциркуляції, по-
кращення тканинного метаболізму. Гіпоксичні тренування сприяють 
прямому поступленню глюкози до тканин без участі інсуліну. Є дані 
про підвищення чутливості периферійних хеморецепторів під впливом 
ІНГТ до зниження парціального тиску кисню в крові, що покращує 
негайну компенсаторну реакцію організму на гіпоксичний стимул.  
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ИЗМЕНЕНИЯ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

ТИПА 2 

Шеховцова Ю.А. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Метаболические нарушения, возникающие у пациентов с мета-
болическим синдромом, включающие в себя артериальную гипертен-
зию, дислипидемия и сахарный диабет 2 типа (СД2), играют важную 
роль в развитии хронического панкреатита (ХП). 

Цель настоящего исследования - изучить изменения липидного 
профиля у пациентов с сочетанным течением ХП и СД2. 

Материалы и методы. В исследование было включено 78 па-
циентов (32 мужчин, 46 женщин в возрасте 45,1 ± 2,8), которые были 
разделены на 3 группы: 1-я группа (n=31) - сочетанное течение ХП и 
СД2, группа 2 (n=25) - ХП, 3 группа (n=22) - СД2. План обследования 
включал: антропометрические данные, показатели углеводного обмена 
(инсулин, глюкоза, HbA1C, HOMA-IR), липидного обмена (общего 
холестерина, триглицеридов (ТГ), липопротеинов низкой плотности 
(ХСЛПНП), липопротеиды высокой плотности (ХСЛПВП)). Уровень 
HbA1C<7,5% у всех пациентов. 

Результаты. Индекс массы тела (ИМТ) отмечался выше в 1 и 3 
группах, чем во 2 группе (33,2 ± 3,7 против 25,8 ± 4,2 кг/м2, p<0,05). 
Дислипидемия отмечалась значительно чаще в 1 группе, чем во 2 и 3 
группах (в 67,4 % случаев по сравнению с 44,2 % и 52,3 % соответст-
венно, p<0,05). Гипертриглицеридемия выявлялась чаще у пациентов 1 
группы по сравнению с пациентами 2 и 3 групп (в 76,3 % по сравне-
нию с 38,4% и 52,8 % соответственно, p<0,05). Уровни общего холе-
стерина, ТГ и ХСЛПНП у больных 1 группы были выше, чем во 2 и 3 
группах (в среднем 29 % и 18 %; 19% и 17 %; 34% и 26 % соответст-
венно, p<0,05). Уровень ХСЛПВП был ниже у пациентов 1 группы, 
чем во 2 и 3 группах (в среднем на 19% и 15 % соответственно, 
p<0,05). Наблюдалось увеличение уровня общего холестерина во всех 
группах пропорционально ИМТ (r = 0,39; p<0,05). Уровни ХСЛПНП 
коррелировали с уровнем общего холестерина (r = 0,67; p<0,001), ИМТ 
(r = 0,38; p<0,001), HOMA-IR (r = 0,18, p<0,001). 

Выводы. Полученные данные демонстрируют наличие зависи-
мости выраженности нарушений липидного обмена от тяжести МС у 
больных ХП. 



 163 

СИСТОЛИЧЕСКОЕ И ПУЛЬСОВОЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ 
ДАВЛЕНИЕ У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ И ПРЕДИАБЕТОМ 

Янкевич А.А., Журавлева Л.В. 
Харьковский национальный медицинский университет 

Актуальность. В настоящее время предиабетом считается на-
рушение уровня глюкозы натощак и/или нарушение толерантности к 
глюкозе. Неблагоприятное прогностическое значение метаболических 
нарушений у пациентов с гипертонической болезнью достаточно хо-
рошо известно. В то же время, связь между гемодинамическими харак-
теристиками и пограничной гипергликемией остается объектом при-
стального изучения. 

Цель исследования: определение особенностей артериального 
давления (АД) у пациентов с ГБ и предиабетом. 

Материалы и методы. Суточное мониторирование артериаль-
ного давления проведено 81 пациенту (34 мужчинам и 47 женщинам) с 
ГБ 1 и 2 стадии. Возраст обследованных - от 36 до 65 лет. Диагноз 
предиабета устанавливался в соответствии с рекомендациями ВОЗ 
(2006) при выявлении уровня глюкозы в крови натощак 6,1-6,9 
ммоль/л и/или при уровне глюкозы в крови спустя 2 часа после приема 
75 г глюкозы 7,8-11,1 ммоль/л. Данные представлены в виде процентов 
(%), среднего значения ± стандартное отклонение (mean±SD), уровня 
статистической значимости (р). 

Результаты. У 42 (51%) больных с ГБ гипергликемия соответ-
ствовала критериям предиабета. В группе пациентов с предиабетом 
систолическое АД в дневное время (САДд), ночные часы (САДн) и в 
целом за сутки (САДс) превышало эти показатели у лиц с нормальным 
содержанием глюкозы в крови (САДд: 141 против 132 мм рт. ст., 
р=0,006; САДн: 130 против 121 мм рт. ст, р=0,017; САДс: 139 против 
130 мм рт. ст., р=0,005). В то же время пульсовое АД в дневное время 
(ПАДд) и в целом за сутки (ПАДс) также превышало эти показатели у 
лиц с нормальной гликемией (ПАДд: 54 против 47 мм рт. ст., р=0,003; 
ПАДс: 53 против 47 мм рт. ст., р=0,004). Пульсовое АД в ночные часы 
и диастолическое АД в разные периоды суток у пациентов с предиабе-
том было выше чем у больных с нормальным уровнем глюкозы нато-
щак, однако эти различия были статистически недостоверны. 
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Выводы. В группе пациентов с предиабетом ряд показателей 
суточного мониторирования, характеризующих систолическое и пуль-
совое АД достоверно превышал соответствующие данные у пациентов 
с нормогликемией. Эти результаты можно объяснить наличием слож-
ных взаимосвязей между метаболическими нарушениями и прогресси-
рованием атеросклероза, приводящим к гемодинамическим нарушени-
ям в системе кровообращения. 
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