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У ПОЄДНАННІ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 
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Резюме. Вступ. Оксидантний стрес (ОС) є причиною цілого ряду патологічних змін в організмі лю-
дини. Порушення балансу між активністю прооксидантних факторів та ефективністю антиоксидантної 
системи, яке спричиняє розвиток ОС, визнано універсальним механізмом розвитку хронічного панкреа-
титу (ХП) та ендотеліальної дисфункції, яка обумовлює формування та прогресування гіпертонічної хво-
роби (ГХ).

Мета дослідження: оцінити активність системи антиоксидантного захисту у пацієнтів із загострен-
ням ХП у поєднанні з ГХ та вплив на систему антиоксидантів оптимізації терапії.

Матеріали та методи. Для реалізації поставленої нами мети було обстежено 102 пацієнтів, які зна-
ходилися на стаціонарному лікуванні у Хустській РЛ протягом 2017-2018 років з приводу загострен-
ня ХП у поєднанні з гіпертонічною хворобою (ГХ) ІІ стадії. Усім хворим проведено загальноклінічне 
лабораторно-інструментальне дослідження. Окрім цього, для оцінки антиоксидантного статусу здійс
нювали вимірювання рівнів наступних показників: глутатіонпероксидази (ГПО), селену (Se), цинку (Zn), 
альбумінів, трансферину, білірубіну, сечовини. Уся досліджувана вибірка була поділена на дві групи. У 
основу поділу покладено відмінність медикаментозної корекції. І група (n=53) отримувала базисну тера-
пію відповідно до вимог клінічних протоколів, лікування ІІ групи (n=49) зводилось до призначення ба-
зової терапії з оптимізацією шляхом мінералокорекції (цинк, селен), призначення препарату, що містить 
ω-3 поліненасичені жирні кислоти та фолієвої кислоти. Тривалість терапії становила вісім тижнів. Визна-
чалася динаміка абсолютних значень досліджуваних показників та досліджувалися кореляційні зв’язки 
зміни цих параметрів під впливом різних схем терапії.

Результати досліджень. Порівнюючи вихідні показники системи антиоксидантів, можемо стверджу-
вати, що у групі пацієнтів з оптимізованою терапією вдалося досягнути більш виразнішої активності 
досліджуваних параметрів. На це вказує статистично значима зміна таких показників: ГПО (р<0,01), Se 
(р<0,01), Zn (р<0,01), фолієвої кислоти (р<0,01) та білірубіну (р=0,03). Концентрація альбумінів та транс-
ферину зросла в обох групах із достовірною відмінністю із первинними результатами. Кореляційний 
аналіз динаміки показників антиоксидантної системи теж відрізнявся залежно від схеми терапії. Так, 
у пацієнтів, які отримували базову терапію, отримано зв’язок між зміною концентрації Se та альбумі-
нів (r=0,33, р = 0,02), рівнів Se та ГПО (r=0,61, р=0,000002). Залежність зміни між вмістом Se та ГПО у кро-
ві пацієнтів, лікування яких було оптимізованим, теж наявна, але з меншою силою (r=0,61 проти r=0,44). 
Окрім того, у ІІ групі хворих отримано від’ємний зв’язок середньої сили між змінами концентрацій Zn та 
альбуміну (r=-0,31, р=0,03).

Висновки. Оптимізація терапії за рахунок мінералокорекції, ω-3 поліненасичених жирних кислот та 
фолієвої кислоти достовірно підвищувала активність системи антиоксидантів. Це дозволяє нам реко-
мендувати доповнену схему для лікування пацієнтів з ХП та ГХ з метою швидшого одужання та запобі-
гання прогресування досліджуваних патологій.

Ключові слова: хронічний панкреатит, гіпертонічна хвороба, антиоксиданти, оксидативний стрес, 
корекція дисбалансу антиоксидантів.

Disorders of the system of antioxidant protection in patients with chronic pancreatitis in combina-
tion with hypertonic disease and ways of correction
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Abstract. Introduction. Oxidative stress is the cause of a number of pathological changes in the human body. 
The violation of the balance between the activity of prooxidant factors and the effectiveness of the antioxidant 
system that causes the development of oxidative stress, is recognized as a universal mechanism for the develop-
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ment of chronic pancreatitis (CP) and endothelian dysfunction, which causes the formation and progression of 
hypertension (HD).

Aim of the study: To evaluate the activity of the antioxidant protection system in patients with stractexacerba-
tion of CP in combination with HD and the impact on the system of antioxidants optimization of therapy.

Materials and methods of the study: 102 patients who were inpatient in Khust regional hospital during 2017-
2018 for the exacerbation of CP in combination with stage II of hypertension were examined for the purpose of 
this goal. All patients underwent a general clinical laboratory-instrumental tests. In addition, the following indi-
cators were measured to assess the antioxidant status: glutathione peroxidase (GPO), selenium (Se), zinc (Zn), 
albumin, transferrin, bilirubin, urea. The whole sample was divided into two groups. The basis of the division is 
the difference of medicated correction. Group I (n = 53) received basic therapy according to clinical protocol re-
quirements, treatment of group II (n = 49) was reduced to the appointment of basic therapy with optimization by 
mineralocorrection (zinc, selenium), administration of a preparation containing ω-3 polyunsaturated fatty acids 
and folic acid. The duration of therapy was eight weeks. The dynamics of the absolute values ​​of the studied pa-
rameters were determined and the correlation relationships of changes in these parameters under the influence 
of different treatment regimens were investigated.

Research results: Comparing the baseline of the antioxidant system, we can say that the group of patients with 
optimized therapy was able to achieve more pronounced activity of the parameters under study. This is indicated 
by a statistically significant change in the following indicators: GPO (p <0,01), Se (p <0,01), Zn (p <0,01), folic acid 
(p <0,01) and bilirubin (p = 0,03). The concentration of albumin and transferrin increased in both groups with 
significant differences with the primary results. Correlation analysis of the dynamics of the antioxidant system also 
differed depending on the regimen. In patients receiving baseline therapy, a correlation was found between changes 
in Se concentration and albumin (r = 0,33, p = 0,02), Se levels and GPO (r = 0,61, p = 0,000002 ). The dependence of 
the change between Se content and GPO in the blood of patients whose treatment was optimized is also present, but 
with less force (r = 0,61 versus r = 0,44). In addition, in the second group of patients, a negative relationship between 
the mean strength between changes in Zn and albumin concentrations was obtained (r = -0,31, p = 0,03).

Conclusions. Optimization of therapy due to mineralocorrection, ω-3 polyunsaturated fatty acids and folic 
acid significantly increased the activity of the antioxidant system. This allows us to recommend a supplementary 
regimen for the treatment of patients with CP and HD in order to recover faster and prevent the progression of 
the pathologies which were investigated.

Key words: chronic pancreatitis, hypertension, antioxidants, oxidative stress, correction of antioxidant im-
balance.

Вступ
Хронічний панкреатит (ХП) є одним із 

складних захворювань шлунково-кишкового 
тракту, оскільки виникнення та прогресування 
цієї патології пов’язані з різноманітними етіо-
патогенетичними механізмами, труднощами в 
діагностичному процесі та достатньо низькою 
ефективністю лікування [11]. Останні епіде-
міологічні дані вказують на те, що у європей-
ських країнах захворюваність на ХП колива-
ється в межах 4-8 %, а поширеність становить 
25 випадків на 100 000 населення. Щодо показ-
ників захворюваності на ХП на теренах нашої 
держави, то їх рівень у 3-4 рази перевищує се-
редньоєвропейські (Степанов Ю. М., 2018; Фі
ліппов Ю. О., 2016). Відповідно до статистично-
го аналізу Інституту гастроентерології НАМН 
України, на сьогодні близько 1 млн населення 
нашої країни хворіє на ХП [2].

Базуючись на клінічному досвіді, все біль-
ше переконуємося, що мононозологічні захво-
рювання трапляються надзвичайно рідко. За-
звичай лікарям-інтерністам доводиться за-
йматися корекцією двох та більше поєднаних 
патологій. Нашу увагу привернуло поєднан-
ня захворювань шлунково-кишкового трак-

ту (ХП) та серцево-судинної системи (гіперто-
нічної хвороби (ГХ). На сьогодні спільні етіо-
патогенетичні механізми обох вказаних па-
тологій вивчені недостатньо, тому подальше 
дослідження є надзвичайно актуальним.

Загальновідомо, що ключову роль у ре-
гуляції судинного тонусу відіграє ендотелій. 
Опираючись на патогенез ГХ, розуміємо, що 
у пацієнтів із ГХ наявні порушення ендоте-
лійзалежної релаксації судин за рахунок дис-
балансу продукції вазоконстрикторних, про-
тромботичних, проліферативних та відповід-
но вазодилятуючих, ангіопротективних та ан-
типроліферативних факторів [1, 8]. Оскільки 
ендотеліальна дисфункція виникає генералі-
зовано, припускаємо, що у розвитку хроніч-
ного запального процесу у ПЗ ендотеліальні 
розлади відіграють одне з провідних значень.

Багатьма науковцями наводиться чимало 
факторів, які сприяють появі та прогресуван-
ню порушень функціонування ендотелію. Се-
ред останніх варто згадати ураження судин-
ної стінки вільними радикалами. Тобто окси-
дантний стрес (ОС), як дисбаланс антиоксидан-
тів (АО) і прооксидантів, є пусковим моментом 
для зміни основних функцій ендотелію [6]. Хро-
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нізація патологічного процесу, як при ХП, так і 
при ГХ, свідчить про недостатню активність фі-
зіологічного антиоксидантного захисту (АОЗ) 
для нівелювання процесів перекисного окилен-
ня ліпідів (ПОЛ) [3, 5, 7, 10]. Відповідно до нау-
кових тверджень, підшлункова залоза (ПЗ) є 
морфологічною одиницею, яка володіє наймен-
шою стійкістю до продуктів пероксидації по-
рівняно з іншими органами [12]. Окрім наведе-
ної інформації, ОС, що супроводжує ХП і ГХ, не-
гативно впливає на певні сторони метаболізму. 
Надмірна інтенсифікація пероксидації веде до 
порушення мікроциркуляції, обмінних процесів 
і розвитку гіпоксії, що у випадку тривалого 
функціонування може пошкоджувати клітини 
і викликати їх загибель. При усіх варіантах ХП 
дисбаланс у системі ПОЛ-антиоксидантного за-
хисту є пошкоджувальною ланкою в ланцюзі 
метаболічного контролю, у формуванні та про
гресуванні захворювання. Динаміка таких змін 
та їх вираженість свідчить про швидкість про-
гресування патологічного процесу і характер 
можливих ускладнень. Окрім цього, доцільність 
використання показників ОС при ХП різної 
етіології та ГХ обумовлена можливістю оцінки 
неспецифічної резистентності організму до 
різних ушкоджуючих агентів поглиблює знання 
про патогенез захворювання, дає можливість 
прогнозувати його перебіг, сприяє розробці 
оптимальних схем діагностики і терапії.

Тому обов’язковим, на нашу думку, є ви-
вчення антиоксидантного статусу у пацієнтів 
з поєднаною патологією та пошук шляхів ко-
рекції виявлених змін.

Мета дослідження
Оцінити активність системи АОЗ у паці-

єнтів із загостренням ХП у поєднанні з ГХ та 
вплив на систему АО оптимізації терапії.

Матеріали та методи
Для реалізації поставленої мети було об-

стежено 102 пацієнтів, які знаходилися на ста-
ціонарному лікуванні у Хустській РЛ протягом 
2017-2018 років з приводу загострення ХП у 
поєднанні з гіпертонічною хворобою (ГХ) ІІ 
стадії. У досліджуваній групі переважали жін-
ки (55,9 %), частка чоловіків становила 44,1 %. 
Середній вік коливався у діапазоні 51,0±10,0 
років. Тривалість ХП коливалася у діапазо-
ні 7,0±3,0 роки, а ГХ ‒ 5,0±2,0 роки. Верифіка-
ція діагнозу ХП здійснювалася, базуючись на 
основних вимогах “Уніфікованого клінічного 
протоколу первинної, вторинної (спеціалізо-

ваної) медичної допомоги та медичної реабі-
літації Хронічний панкреатит”, затверджено-
го наказом МОЗ України № 638 від 10.09.2014. 
Діагноз ГХ встановлювався відповідно до ви-
мог клінічних рекомендацій з артеріальної гі-
пертензії Європейського товариства гіпертен-
зії (ESH) і Європейського товариства кардіоло-
гів (ESC) (2013 р.) та “Уніфікованого клінічно-
го протоколу первинної, екстреної та вторин-
ної (спеціалізованої) медичної допомоги Арте-
ріальна гіпертензія”, затвердженого наказом 
МОЗ України № 384 від 24 травня 2012 року. 

Усім хворим проведено загальноклініч-
не лабораторно-інструментальне досліджен-
ня. Окрім цього, для оцінки антиоксидантно-
го статусу здійснювали вимірювання рівнів 
наступних показників: глутатіонпероксида-
зи (ГПО), селену (Se), цинку (Zn), альбумінів, 
трансферину, білірубіну, сечовини.

Відповідно до вимог Гельсінської декла-
рації (1975 р.) та її перегляду (1983) була 
отримана інформована згода усіх пацієнтів на 
участь у проведенні необхідних досліджень.

Уся вибірка була поділена на дві досліджу-
вані групи залежно від схеми лікування. Пер-
ша (І) група (n=53) отримувала базисну тера-
пію відповідно до вимог відповідних клініч-
них протоколів, лікування другої (ІІ) групи 
(n=49) зводилось до призначення базової те-
рапії з оптимізацією шляхом мінералокорек-
ції (цинк, селен), призначення препарату, що 
містить ω-3 поліненасичені жирні кислоти та 
фолієвої кислоти. Тривалість терапії станови-
ла вісім тижнів.

Статистичний аналіз отриманих резуль
татів здійснювали за допомогою комп’ютер
ної програми “Statistica for Windows” 10,0 вер-
сії. Результати представлені як M±m, де М ‒ це 
середня арифметична величина, а m ‒ стан-
дартне відхилення. Статистичну значимість 
(р) середніх значень досліджуваних вибірок 
із нормальним розподілом оцінювали, засто-
совуючи критерій Стьюдента, а за відсутнос-
ті ознак нормального розподілу ‒ критерій 
Уілкоксона. Кореляційний аналіз проводили 
шляхом визначення лінійного параметрично-
го коефіцієнта кореляції Пірсона (r).

Результати досліджень 
На теперішній час не існує єдиної класифі-

кації системи АОЗ, тож ми намагалися оцінити 
різноспрямовані складові. Загалом всі АО мож-
на поділити на дві групи [4]: першою є фермен-
тативна ланка АОЗ, до якої відносять суперок-
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сиддисмутазу, глутатіонпероксидазу (ГПО), 
глутатіонтрансферазу, глутатіонредуктазу та 
каталазу. Друга група ‒ це комплекс нефермен-
тативних АО із елементів білкової та низько-
молекулярної природи. До неї відносяться жи-
ророзчинні вітаміни (вітаміни А, Е, стероїдні 
гормони, убіхінон), сірковмісні амінокислоти 
(білірубін, сечова кислота, сечовина, адрена-
лін), гідрофільні низькомолекулярні АО (глу-
татіон, вітамін С), АО білкової природи (транс-
ферин, феритин, церулоплазмін, альбумін, ме-
латонін, гаптоглобін, нейропептиди) та мікро-
елементи (Zn, Se).

У нашому дослідженні ми звернули увагу 
на рівень наступних АО у сироватці обстеже-
них пацієнтів: 

1) із представників ферментативної лан-
ки ‒ це ГПО;

2) із неферментативної ланки:
•	 сірковмісні амінокислоти ‒ білірубін, 

сечовина;

•	 АО білкової природи ‒ альбумін, транс
ферин;

•	 мікроелементи ‒ Zn та Se. 
Ще одним моментом нашого досліджен-

ня було визначення концентрації фолієвої 
кислоти (ФК) у хворих із ХП у комбінації з 
ГХ. Існують різні версії щодо антиоксидант-
них властивостей ФК. Так, частина вважає, що 
сама по собі ФК не є АО, але вона сприяє підви-
щенню активності існуючих антиоксидантів. 
Інші ж вказують на безпосередню участь ФК 
у ліквідації “оксидантного стресу”. Відповід-
но до тверджень цих авторів антиоксидантні 
властивості ФК пов’язані з наявністю арома-
тичної амінної групи в птеридиновому кільці 
молекули. Також доведено, що ФК активно хе-
латує іони перехідних металів [9]. Середні ве-
личини досліджуваних показників АОЗ, ви-
значені на момент поступлення, та їх динамі-
ка після завершення обох схем терапії наведе-
ні у таблиці 1.

Таблиця 1
Зміна антиоксидантного статусу після завершення різних схем лікування 

у пацієнтів із ХП та ГХ

Показник
І група (n = 53) ІІ група (n = 49)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Глутатіонперокси-
даза

(12,5-200, нг/мл)
44,8 ± 10,69 45,12 ± 10,29

(р1=0,89) 45,6 ± 11,29
66,09 ± 12,57

(р2<0,01;
р3<0,01)

Se
(23-190,
 мкг/л)

64,56 ± 16,8 65,73 ± 16,34
(р1=0,71) 62,7 ± 20,24

86,80 ± 22,35
(р2<0,01;
р3<0,01)

Zn
(543-1130 мкг/л) 765,92 ± 200,08 791,57 ± 210,44

(р1=0,52) 714,14 ± 203,6
950,63 ± 200,63

(р2<0,01;
р3<0,01)

Альбуміни
(38-51, г/л) 39,23 ± 2,58 42,44 ± 2,42

(р1<0,01) 39,63 ± 3,11
42,76 ± 2,89

(р2<0,01;
р3=0,52)

Білірубін
(3,4-20,05, 
мкмоль/л)

12,48 ± 9,8 10,51 ± 2,31
(р1=0,16) 15,02 ± 12,49

10,89 ± 3,51
р2=0,03;
р3=0,52)

Сечовина
(1,7-8,3, ммоль/л) 6,18 ± 2,49 5,42 ± 1,39

(р1=0,06) 6,05 ± 2,29
5,31 ± 1,42

р2=0,06;
р3=0,69)

Трансферин
(2,0-3,6, г/л) 2,29 ± 0,21 2,39 ± 0,25

(р1=0,03) 2,37 ± 0,28
2,53 ± 0,32

р2=0,01;
р3=0,02)

Фолієва кислота
(3,89-26,8, нг/мл) 6,98 ± 3,05 7,84 ± 3,63

(р1=0,19) 7,37 ± 2,93
11,15 ± 4,83

(р2<0,01;
р3=0,0002)

Примітка: р1 ‒ статистична значимість відмінностей у І групі між рівнями показників до 
та після лікування; р2 ‒ статистична значимість відмінностей у ІІ групі між рівнями показни-
ків до та після лікування; р3 ‒ статистична значимість відмінностей між рівнями показників І 
та ІІ групи після лікування.
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Перш за все проаналізуємо зміну рівня 
ГПО у крові пацієнтів з ХП та ГХ. Після прове-
дених курсів терапії середні величини даного 
АО змінилися, а точніше підвищилися у порів-
нянні із результатами при госпіталізації. Ста-
тистично значиме зростання концентрації 
ГПО виявлено у групі пацієнтів, які отриму-
вали оптимізовану терапію. Її рівень у крові 
збільшився у 1,45 разу (від 45,6±11,29 нг/мл 
до 66,09±11,57 нг/мл, р<0,01). У І групі коцен-

трація ГПО несуттєво збільшилася, без віро-
гідної різниці із початковою концентрацією 
(від 44,8±10,69 нг/мл до 45,12±10,29 нг/мл, 
р=0,89). Кінцеві показники, які вказують на 
вміст ГПО у крові обстежених, достовірно від-
різнялися між групами (р<0,01).

Динаміка вмісту досліджуваних нами 
мікроелементів-АО, а саме – Se і Zn відтворе-
но на рисунку 1.

   

Рис. 1. Аналіз відмінності середніх величин рівнів Se та Zn у пацієнтів, які отримували базисну 
та оптимізовану терапію

Динаміка вмісту досліджуваних нами мікроелементів-АО, а саме Se і Zn відтворено на 

рис. 1.

Рис. 1. Аналіз відмінності середніх величин рівнів Se та Zn у пацієнтів, які отримували 

базисну та оптимізовану терапію

Рівень Se збільшився у обох групах, але якщо у І групі ‒ у 1,02 раза (до 65,73 ± 16,34

мкг/л, р=0,71), то у ІІ групі ‒ у 1,38 раза (до 86,80 ± 22,35 мкг/л, р<0,01). Схожа 

закономірність прослідковується і зі зміною концентрації Zn у крові пацієнтів досліджуваних 

груп. У хворих І групи рівень останнього мікроелемента збільшився у 1,03 раза (до 791,57 ±

210,44 мкг/л, р=0,52), а у обстежених ІІ групи ‒ у 1,33 раза (до 950,63 ± 200,63 мкг/л, р<0,01). 

При виявленні різниці кінцевих концентрацій Se та Zn у крові пацієнтів, виявлена 

Рівень Se збільшився у обох групах, але 
якщо у І групі ‒ у 1,02 разу (до 65,73±16,34 
мкг/л, р=0,71), то у ІІ групі ‒ у 1,38 разу (до 
86,80±22,35 мкг/л, р<0,01). Схожа законо-
мірність прослідковується і зі зміною кон-
центрації Zn у крові пацієнтів досліджува-
них груп. У хворих І групи рівень останньо-
го мікроелемента збільшився у 1,03 разу (до 

791,57±210,44 мкг/л, р=0,52), а у обстежених 
ІІ групи ‒ у 1,33 разу (до 950,63±200,63 мкг/л, 
р<0,01). При виявленні різниці кінцевих кон-
центрацій Se та Zn у крові пацієнтів, просте-
жується статистично значима відмінність 
між групами за рівнем обох мікроелементів. 
Вміст Se у крові хворих ІІ групи перевищував 
такий у І групі у 1,32 разу (р<0,01), а вміст Zn 
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‒ у 1,2 разу (р<0,01). Відмінність у отриманих 
результатах є закономірним відтворенням 
різних схем лікування у обох групах.

Розглянемо динамічну характеристику 
складника АОЗ – трансферину. Концентрація 
цього металопротеїну у крові обстежуваних 
нами пацієнтів теж збільшилася як у І групі, 
так і у ІІ групі, відповідно від 2,29±0,21 г/л 
до 2,39±0,25 г/л (р=0,03) та від 2,37±0,28 г/л 
до 2,53±0,32 г/л (р=0,01). Міжгрупова від-
мінність виявилася статистично значимою 
(р=0,02).

Ще одним АО, який по своїй природі є ба-
гатофункціональним протеїном, одним із при-
значень якого є підтримання рівноваги у сис-
темі ПОЛ-АОЗ, є альбумін. На момент посту-
плення до стаціонару ми спостерігали, що рі-
вень альбумінів у крові був на нижній межі 
норми, проте під впливом терапії у обох гру-
пах відзначено зростання його концентрації 
(від 39,23±2,58 г/л до 42,44±2,42 г/л (р<0,01) 
‒ у І групі; від 39,63±3,11 г/л до 42,76±2,89 г/л 
(р<0,01). Достовірної різниці за рівнем альбу-
міну між групами не підтверджено (р=0,54).

Нами вивчалася і роль білірубіну, як АО, 
у пацієнтів при загостренні ХП у поєднанні з 
ГХ. Вже при первинному обстеженні його кон-
центрація у крові обстежуваних нами хворих 
була на верхній межі референції, що дає змогу 
інтерпретувати це, як швидке включення до-
сліджуваного АО у гальмування процесів ПОЛ. 
Натомість по завершенню лікування серед-
ні величини білірубіну зменшилися: у І гру-
пі у 1,19 разу, у ІІ ‒ у 1,38 разу (від 12,48±9,8 
мкмоль/л до 10,51±2,31 мкмоль/л (р=0,16) 
та від 15,02±12,49 мкмоль/л до 10,89±3,51 
мкмоль/л (р=0,03) відповідно). Вихідні показ-
ники статистично значимо не відрізнялися 
між групами (р=0,52).

Щодо рівня ФК, то він достовірно збіль-
шився у крові пацієнтів ІІ групи у 1,51 разу (від 
7,37±2,93 нг/мл до 11,15±4,83 нг/мл, р<0,01). 
У хворих І групи статистично значимого зрос-
тання концентрації ФК не спостерігалося (від 
6,98±3,05 нг/мл до 7,84±3,63 нг/мл, р=0,19). 
Крім того, спостерігалася вірогідність між-
групової відмінності по кінцевому рівню ФК 
(р<0,01) (рис. 2).

р=0,19). Крім того, спостерігалася вірогідність міжгрупової відмінності по кінцевому рівню 

ФК (р<0,01) (рис. 2).

Рис. 2. Рівні фолієвої кислоти у крові пацієнтів з ХП та ГХ при використанні різних 

схем лікування

У нашому дослідження ми звернули увагу також на визначення кореляційних зв’язків 

між змінами досліджуваних параметрів АОЗ залежно від обсягу терапевтичного лікування. 

Всі отримані результати наведені у таблицях 2 та 3.

Таблиця 2

Кореляційний аналіз динаміки показників антиоксидантного статусу у пацієнтів на 

ХП у поєднанні з ГХ під впливом базової терапії

Альбуміни Білірубін Сечовина ФК Zn Se ГПО 

Альбуміни 1 - - - - - -

Білірубін
r=-0,03

p=0,81
1 - - - - -

Сечовина 
r=-0,19

p=0,19

r=0,21

p=0,14
1 - - - -

ФК
r=-0,12

p=0,38

r=0,04

p=0,79

r=0,19

p=0,18
1 - - -

Рис. 2. Рівні фолієвої кислоти у крові пацієнтів з ХП та ГХ при використанні різних схем лікування

У нашому дослідженні ми звернули увагу 
також на визначення кореляційних зв’язків 
між змінами досліджуваних параметрів АОЗ 

залежно від обсягу терапевтичного лікуван-
ня. Усі отримані результати наведені у табли-
цях 2 та 3.
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Таблиця 2
Кореляційний аналіз динаміки показників антиоксидантного статусу у пацієнтів 

на ХП у поєднанні з ГХ під впливом базової терапії

Альбуміни Білірубін Сечовина ФК Zn Se ГПО 

Альбуміни 1 - - - - - -

Білірубін r=-0,03 
p=0,81 1 - - - - -

Сечовина r=-0,19 
p=0,19

r=0,21 
p=0,14 1 - - - -

ФК r=-0,12 
p=0,38

r=0,04 
p=0,79

r=0,19 
p=0,18 1 - - -

Zn r=-0,11 
p=0,45

r=-0,03 
p=0,81

r=0,13 
p=0,36

r=-0,05 
p=0,71 1 - -

Se r=0,33 
p=0,02

r=0,04 
p=0,78

r=0,01 
p=0,96

r=-0,01 
p=0,93

r=-0,07 
p=0,6 1 -

ГПО r=0,12 
p=0,41

r=0,05 
p=0,75

r=0,04 
p=0,79

r=0,13 
p=0,37

r=0,05 
p=0,74

r=0,61 
p=0,000002 1

Таблиця 3 
Кореляційний аналіз динаміки показників антиоксидантного статусу у пацієнтів 

на ХП у поєднанні з ГХ під впливом оптимізованої терапії

Альбуміни Білірубін Сечовина ФК Zn Se ГПО 

Альбуміни 1 - - - - - -

Білірубін r=0,17 
p=0,24 1 - - - - -

Сечовина r=-0,19 
p=0,18

r=0,22 
p=0,13 1 - - - -

ФК r=0,04 
p=0,77

r=-0,15 
p=0,31

r=0,12 
p=0,41 1 - - -

Zn r=-0,31 
p=0,03

r=0,03 
p=0,85

r=-0,1 
p=0,48

r=0,02 
p=0,87 1 - -

Se r=0,12 
p=0,42

r=0,06 
p=0,67

r=-0,05 
p=0,71

r=0,17 
p=0,24

r=-0,23 
p=0,12 1 -

ГПО r=0,23 
p=0,11

r=0,11 
p=0,46

r=-0,08 
p=0,57

r=0,06 
p=0,68

r=-0,14 
p=0,32

r=0,44 
p=0,002 1

У групі пацієнтів, лікування яких здій-
снювалося виключно відповідно до норма-
тивних документів, зафіксовно лише два до-
стовірні позитивні середньої сили кореля-
ційні зв’язки між змінами наступних показ-
ників: рівнем Se та альбуміну (r = 0,33, р = 
0,02), концентраціями Se та ГПО (r = 0,61, р 
= 0,000002). У групі хворих, лікування яких 

було доповненим, встановлено такі статис-
тично значимі кореляційні зв’язки: позитив-
ні зв’язки середньої сили – між змінами кон-
центрацій ГПО та Se (r=0,44, р=0,002), від’ємні 
зв’язки середньої сили – між змінами концен-
трацій Zn та альбуміну (r=-0,31, р=0,03). Важ-
ливим є те, що кореляційні зв’язки, отрима-
ні у групі пацієнтів з оптимізованю терапією, 
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є слабшими по силі у порівнянні з даними лі-
кування базовою терапією: ГПО та Se (r=0,61 
проти r=0,44).

Отже, аналізуючи отримані результати, 
ми можемо стверджувати, що оптимізація 
терапії шляхом включення в лікування пре-
паратів Se, Zn, ФК та ω-3 поліненасичених 
жирних кислот відіграє важливу роль у сти-
муляції антиоксидантного захисту. Підтвер-
дженням останнього є статистично значи-
ма відмінність при порівнянні кінцевих ре-
зультатів між групами по таких показниках, 
як: ГПО (66,09 ± 11,57 нг/мл проти 45,12 ± 
10,29 нг/мл (р<0,01), Se (86,80 ± 22,35 про-
ти 65,73 ± 16,34 (р<0,01), Zn (950,63 ± 200,63 
проти 791,57 ± 210,44 (р<0,01), трансферин 
(2,53 ± 0,32 г/л проти 2,39 ± 0,25 г/л (р=0,02), 
ФК (11,15 ± 4,83 нг/мл проти 7,84 ± 3,63 нг/
мл (р<0,01). Також на користь оптимізовано-
го лікування свідчать отримані кореляцій-

ні зв’язки, які є прямим підтвердженням до-
цільності вибору медикаментозної тактики 
та її тривалості.

Висновки
1. У пацієнтів із поєднаною патологією ХП 

та ГХ в умовах загострення ХП спостерігався 
дисбаланс у системі ПОЛ-антиоксидантного 
захисту у зв’язку з недастатньою активністю 
антиоксидантної системи. 

2. Оптимізація терапії шляхом доповне-
ння препаратами Se, Zn, фолієвої кислоти та 
ω-3 поліненасиченими жирними кислотами 
сприяє швидшому відновленню антиокси-
дантного гомеостазу у порівнянні з базовою 
терапією.

3. Із метою прискорення одужання паці-
єнтів із поєднаною патологією рекомендова-
но застосовувати доповнену схему медика-
ментозної корекції.
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