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Обстежено 345 хворих, у тому числi 80 па-
цiєнтiв з хронiчним холециститом у 

поєднаннi з гiпертонiчною хворобою. Вста-
новленi закономiрностi формування морфо-
функцiонального стану серцево-судинної та 
гепатобiлiарної систем за участю цитокiнової 
ланки iмунiтету та системи антиоксидантного 
захисту; при порушеннi амiнокислотного забез-
печення бiоенергетичних процесiв створюють 
своєрiдний метаболiчний «портрет» хворих з 
поєднаним перебiгом хронiчного холецисти-
ту та гiпертонiчної хвороби, особливостi яко-
го потребують обов’язкового урахування при 
розробцi патогенетично обґрунтованої систе-
ми клiнiчного монiторингу та диференцiйова-
ної терапiї.

Ключовi слова: хронiчний холецистит у поєднаннi 
з гiпертонiчною хворобою, цитокiни, антиоксидант-
ний захист, амiнокислоти.

Вступ
Клiнiчний полiморфiзм та особливостi пере-

бiгу хронiчного холециститу (ХХ) та гiпертонiч-
ної хвороби (ГХ) визначаються комплексом 
взаємопов’язаних функцiональних порушень 
жовчного мiхура (ЖМ) та мiокарда [8, 16]. Ме-
ханiчний стрес здатний активiзувати каскад мо-
лекулярних процесiв за участю протеїнкiнази з 
наступною експресiєю специфiчних генiв, що 
кодують синтез протеїнiв у мiоцитах та екстра-
целюлярному матриксi [5, 12]. Пусковим ме-
ханiзмом активiзацiї генної експресiї може бути 
електролiтний та амiнокислотний дисбаланс, 
спричинений деформацiєю iонних канальцiв 

пiд впливом зовнiшнього тиску. Унаслiдок ак-
тивацiї «кардiальнi» гени здатнi реалiзува-
ти iнформацiю, що сприяє синтезу повiльного 
iзомiозину U3, Na+-K+-АТФази, актину та мiо-
зину з низькою афiннiстю до натрiю. Iзогенний 
зсув змiнює активнiсть синтезу натрiйуретич-
ного фактора та елементiв ренiн-ангiотензино-
вої системи, знижує концентрацiю Ca2+-АТФа-
зи саркоплазматичного ретикулуму, щiльнiсть 
в-адренергiчних рецепторiв [4, 13, 14]. Клiнiчна 
реалiзацiя метаболiчних порушень при поєдна-
них клiнiчних варiантах ХХ та ГХ вiдбувається 
на рiвнi окислювального гомеостазу, мiкроеле-
ментного забезпечення i бiоенергетичного обмi-
ну з порушенням функцiонально-метаболiчно-
го континууму iз загальними та специфiчними 
проявами [1, 4, 9-11]. Загальним є функцiо-
нальна декомпенсацiя ферментативної ланки з 
порушенням мiжклiтинних спiввiдношень ме-
таболiтiв в еритроцитах та безпосередньо в епi-
телiальних клiтинах, порушуючи їх бiлково-
енергетичний та елементний обмiн, що може 
визначати перебiг поєднаної патологiї [7]. 

Метою дослiдження було вивчити роль пору-
шень бiоенергетичного забезпечення метаболiзму 
клiтин у механiзмах прогресування морфо-функ-
цiональних змiн жовчного мiхура та мiокарда у 
хворих з поєднаним перебiгом хронiчного холе-
циститу та гiпертонiчної хвороби.

Матерiали та методи 
дослiдження

У дослiдження залучено 345 пацiєнтiв з iзо-
льованими (IКВ) та поєднаними (ПКВ) клiнiч-
ними варiантами ГХ Ii стадiї i ХХ. У процесi 
дослiдження всi пацiєнти були розподiленi на 
групи: 1 група (n=80) — хворi на ГХ Ii стадiї в 
поєднаннi з ХХ; 2 група (n=60) — хворi на ГХ 
Ii стадiї; 3 група (n=205) — хворi на ХХ. Серед-
нiй вiк хворих склав 41,0±4,6 року. Контроль-
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на група (n=30) була максимально зiставна за 
вiком i статтю до обстежених хворих. Стандар-
тне клiнiчне обстеження включало збiр скарг, 
анамнезу життя i хвороби, об’єктивне обсте-
ження, визначення трофологiчного статусу за 
iндексом маси тiла (IМТ), згiдно з рекоменда-
цiями ВООЗ (1998). Наявнiсть метаболiчного 
синдрому визначали за критерiями Експертної 
комiсiї нацiональної освiтньої програми Adult 
Treatment Panel (ATP; США, 2001) [3]. При 
постановцi дiагнозу ХХ користувалися МКХ-
Х (1998), унiфiкованою клiнiко-статистич-
ною класифiкацiєю хвороб органiв травлення 
(2004). Дiагноз ГХ встановлювали згiдно з кла-
сифiкацiєю ВООЗ/МТАГ (1993, 1996), Євро-
пейською асоцiацiєю кардiологiв (2003) та ре-
комендацiями Української асоцiацiї кардiологiв 
(Є.П.Свiщенко, В.М.Коваленко, 2008) [3]. 

Вмiст амiнокислот у сироватцi кровi визна-
чали методом хроматографiї (А.А.Покровський, 
Н.Г.Усачова) [8]. Iнтенсивнiсть процесiв пере-
кисного окислення лiпiдiв (ПОЛ) оцiнювали за 
концентрацiєю малонового дiальдегiду (МДА) 
в сироватцi кровi та мембранах еритроцитiв, 
згiдно з рекомендацiями М.С.Гончаренко, 
А.М.Латинової [4]. Стан антиоксидантної 
системи (АОС) визначали за показниками 
вмiсту пероксидази за методом Т.П.Попова, 
Л.П.Нейкової, а каталази — методом Баха [9]. 
Стан лiпiдного обмiну оцiнювали за вмiстом 
загального холестерину (ХС), триглiцеридiв 
(ТГ), холестерину лiпопротеїдiв низької щiль-
ностi (ЛПНЩ) та лiпопротеїдiв високої щiль-
ностi (ЛПВЩ) з використанням наборiв реак-
тивiв фiрми «Human» (Нiмеччина) [6]. Стан 
кальцiєвого обмiну оцiнювали за вмiстом за-
гального та iонiзованого кальцiю в сироватцi 
кровi, загального кальцiю в жовчi з використан-

ням стандартних наборiв «PLIVA-Lachema» 
(Чехiя) [1]. Для визначення рiвня IЛ-1 , IЛ-4, 
IЛ-6 та TNF-  використовували тест-системи 
«Immunotech», Францiя [2, 10, 15]. Статистич-
нi розрахунки виконували за допомогою пакета 
прикладних програм Microsoft Excel, Statistica 
for Windows.

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Синдромологiчнi особливостi у хворих на 
ХХ у поєднаннi з ГХ характеризувались мета-
болiчними розладами, що бiльш нiж у половини 
пацiєнтiв (61,3%) проявлялись надлишковою 
масою тiла, в тому числi у 50,0% — ожирiнням 
абдомiнального типу переважно I ступеня, яке 
спостерiгалось у 2,3 разу частiше, нiж у хво-
рих з IКВ ГХ (p<0,001), та в 2 рази частiше, нiж 
при IКВ ХХ (p<0,001). У хворих з ПКВ та над-
лишковою масою тiла були встановленi пору-
шення лiпiдного спектра кровi (r=0,57; р<0,05), 
що характеризувались зростанням у сироватцi 
кровi рiвня загального ХС до 9,2±0,7 у порiв-
няннi з контролем, де показники були 5,2±0,6 
(p<0,001), ТГ — до 3,2±0,6 порiвняно з конт-
ролем (0,92±0,12; р<0,05), збiльшенням кон-
центрацiї ХС ЛПНЩ до 6,6±0,7, у контролi — 
3,1±0,5 (р<0,05), при зменшеннi рiвня ХС 
ЛПВЩ до 0,40±0,1, у контролi цей показник 
становив 0,92±0,2 (р<0,05). 

У процесi дослiдження встановлено патоло-
гiчнi змiни амiнокислотного складу сироватки 
кровi в обстежених хворих, якi супроводжува-
лись зниженням вмiсту незамiнних амiнокис-
лот — лiзину, валiну, лейцин-iзолейцину та 
метiонiну, частково замiнних — аргiнiну та гiс-
тидину, замiнних — аланiну (табл. 1). 

Таблиця 1
Характеристика амiнокислотного складу сироватки кровi у обстежених хворих

Показники, од. вимiру Контрольна група
Групи хворих

1 група (n=80) 2 група (n=60) 3 група (n=205)
M±m

Лiзин, ммоль/л 0,10±0,01 0,05±0,003*** 0,07±0,004**/### 0,09±0,004###

Валiн, ммоль/л 0,13±0,02 0,08±0,02 0,08±0,03 0,10±0,02
Лейцин-iзолейцин, ммоль/л 0,09±0,007 0,07±0,001** 0,08±0,02 0,08±0,005
Метiонiн, ммоль/л 0,12±0,02 0,05±0,009** 0,07±0,01* 0,08±0,004*/##

Аргiнiн, ммоль/л 0,08±0,02 0,04±0,003* 0,06±0,03 0,06±0,004
Гiстидин, ммоль/л 0,06±0,02 0,05±0,008 0,06±0,01 0,06±0,004
Аланiн, ммоль/л 0,09±0,01 0,06±0,004** 0,07±0,005 0,09±0,007

Примiтки: * — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих та осiб контрольної групи;  
## — p<0,01, 

### — p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих 1 та 2 або 3 груп.
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Слiд зазначити, що бiохiмiчнi змiни амi-
нокислотного складу були значно вираженi в 
групi з ПКВ у порiвняннi з контролем (рис. 1).

Так, при ПКВ встановлено зниження вiд-
носно контролю: лiзину — на 50,0% (p<0,001), 
що в 1,8 разу нижче, нiж при IКВ ХХ (p<0,001), 
та в 1,4 разу — нiж у хворих з IКВ ГХ (p<0,001) 
(табл. 1). При цьому зi зниженням його вмiсту 
зменшувалась концентрацiя в сироватцi кровi 
iонiзованого кальцiю — 0,99±0,02, контроль — 
1,08±0,01 (p<0,001; rXY=0,44, р<0,05), що є цiл-
ком логiчним, оскiльки ця амiнокислота за-
безпечує необхiдне засвоєння кальцiю. Рiвень 
валiну мав лише тенденцiю до зниження, май-
же однакову у хворих усiх груп. 

Суттєве значення у формуваннi та функцiо-
нуваннi кардiомiоцитiв надається розгалуже-
ним амiнокислотам лейцину та iзолейцину. Рi-
вень цих амiнокислот був достовiрно зниженим 
на 22,3% лише при ПКВ i корелював з астенове-
гетативними скаргами, зокрема стомлюванiс-
тю (rXY=0,40; р<0,05), дратiвливiстю (rXY=0,49; 
р<0,05), що може бути обумовлено участю цих 
амiнокислот у серотонiнергiчних реакцiях.

Дефiцит метiонiну спостерiгався у хво-
рих усiх груп з найбiльшим рiвнем його зни-
ження при ПКВ — на 41,7% (p<0,01), що ни-
жче в 1,6 разу, нiж при IКВ ХХ (p<0,01), та в 

1,4 разу — нiж при IКВ ГХ (p>0,05). Врахо-
вуючи багатогранну роль цiєї амiнокислоти в 
множинi фiзiологiчних процесiв, у тому чис-
лi регуляцiї лiпiдного обмiну, стає зрозумiлою 
зворотна асоцiацiя вмiсту метiонiну з IМТ хво-
рих з ПКВ (rXY=-0,74; р<0,001), IКВ ГХ (rXY=-
0,61; р<0,001) та IКВ ХХ (rXY=-0,80; р<0,001), 
а також з лiпiдним спектром кровi. Так, у хво-
рих з ПКВ дефiцит цiєї амiнокислоти спри-
яє надлишковому накопиченню ТГ (rXY=-0,69; 
р<0,001) та порушенню транспорту ХС, на що 
вказує негативна кореляцiя вмiсту метiонiну та 
-ЛП (rXY=-0,50; р<0,001). 

Аналогiчнi процеси вiдбуваються при не-
достатностi аргiнiну, концентрацiя якого була 
зменшеною у пацiєнтiв з ПКВ вдвiчi (р<0,05), 
прямо корелювала з рiвнем ХС ЛПВЩ 
(rXY=0,75; р<0,001) та негативно з рiвнем ХС 
(rXY=-0,77; р<0,001), ТГ (rXY=0,84; р<0,001),  
-ЛП (rXY=-0,82; р<0,001).

Вiдомо, що лiпiди є одним з головних 
об’єктiв активацiї цитокiнової ланки. У цьо-
му зв’язку вивчена цитокiнова ланка регуляцiї 
метаболiчних процесiв у обстежених хворих. 
Характер змiн цитокiнового профiлю в обсте-
жених хворих представлений у табл. 2, з якої 
видно, що активацiя системи цитокiнiв спос-
терiгалась як при IКВ, так i при ПКВ у порiв-
няннi з контрольною групою. 

У пацiєнтiв з ПКВ у реалiзацiї запального 
процесу з боку цитокiнової ланки найбiльшу ак-
тивнiсть проявляли IЛ-1 , концентрацiя якого 
зростала в 2,4 разу (р<0,001) поряд з пiдвищен-
ням вмiсту IЛ-6 в 1,9 разу (р<0,01), IЛ-4 — в 1,8 
разу (р<0,05) та ФНП-  — в 1,5 разу (62,16±3,20; 
р<0,001), який був вищим, нiж у хворих з IКВ 
ГХ (50,24±2,52; р<0,05). Пiдвищення рiвня 
ФНП-  на 43,0% (р<0,01) у хворих з ПКВ, пря-
ма асоцiацiя його рiвня з ХС (rXY=0,48; р<0,05), 
-ЛП (rXY=0,61; р<0,01) та зворотна кореляцiя з 

концентрацiєю ХС ЛПВЩ (rXY=0,68; р<0,001) 
вказує на метаболiчну обумовленiсть гiпер-
активностi цитокiнової ланки iмунорегуляцiї. 

Таблиця 2
Цитокiновий профiль обстежених хворих (M±m)

Показники, од. вимiру Контрольна група
Групи хворих

1 група (n=80) 2 група (n=60) 3 група (n=205)
IЛ-1 , пг/мл 38,2±5,8 92,2±9,3*** 65,2±6,1*** # 67,0±6,1*** #

IЛ-6, пг/мл 19,0±1,1 36,1±6,2** 22,6±1,0* # 34,3±2,0***

ФНП- , пг/мл 40,7±4,0 62,2±3,2*** 50,2±2,5* # 58,2±4,5**

IЛ-4, пг/мл 43,2±2,5 79,1±2,3*** 68,2±3,8*** ## 52,4±1,2*** ###

Примiтки: * — p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих та осiб контрольної групи; #– 
p<0,05; 

##– p<0,01; ###– p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих I i Ii або Iii груп.

Рис. 1. Характеристика амiнокислотного балансу у хворих з 
поєднаними клiнiчними варiантами.
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У хворих з ПКВ вiдмiчено найбiльше абсолют-
не пiдвищення показника ФНП-  у порiвняннi з 
хворими з IКВ ГХ (р<0,05). Отже, змiни, що вiд-
буваються при ПКВ, сприяють активацiї ФНП-

, що слiд вважати детермiнантою дестабiлiзацiї 
функцiонального стану гепатобiлiарної та серце-
во-судинної систем. Недостатнiсть аланiну була 
бiльш суттєвою у пацiєнтiв з ПКВ, у яких вiн був 
зниженим на 33,4% (p<0,01) та прямо корелю-
вав з пiдвищенням рiвня IЛ-4 та IЛ-6 (rXY=0,47, 
rXY=0,54 вiдповiдно; р<0,001). У даному випадку, 
як вiдповiдь на змiни в цитокiновiй ланцi регу-
ляцiї, вiдбувається зниження амiнокислот сиро-
ватки кровi, якi є регуляторами основних етапiв 
бiологiчного життя будь-якої клiтини органiзму 
i являються модуляторами процесiв пролiфера-
цiї, диференцiацiї та апоптозу. 

Вiдомо, що найбiльшу значущiсть у проце-
сах ензимної iнактивацiї активних форм кис-
ню надається реакцiям, що каталiзуються ка-
талазою та глутатiонпероксидазою [15]. Тому 
саме їх активнiсть була вивчена у обстежених 
пацiєнтiв (табл. 3). 

Як видно з представлених даних, у хворих 
з ПКВ встановлено зниження активностi пе-
роксидази в 1,5 разу (р<0,001), тодi як при IКВ 
ГХ — на 22,0% (р<0,001), а при IКВ ХХ — на 
13,3% (р<0,001) у порiвняннi з контрольни-
ми значеннями. Активнiсть каталази була до-

стовiрно зниженою лише у пацiєнтiв 1 групи на 
26,2% (р<0,01) та 2 групи — на 15,4% (р<0,05). 
Недостатнiсть аланiну прямо корелювала з 
факторами антирадикального захисту катала-
зою (rXY=0,43; р<0,01) та глутатiонпероксида-
зою (rXY=0,38; р<0,05). Це може бути пов’язано 
з тим, що дефiцит амiнокислоти при взаємодiї 
з прооксидантними сполученнями не дозволяє 
їй у повнiй мiрi здiйснювати природну антиок-
сидантну активнiсть. Слiд вiдмiтити, що най-
бiльш значущi змiни в амiнокислотному складi 
встановлено у хворих з наявнiстю бактерiаль-
ного чинника в ЖМ, що сприяє виникненню 
запального процесу в слизовiй ЖМ. 

Формування поєднаного перебiгу вiдбу-
вається на тлi мембранно-клiтинних дефек-
тiв i порушень транспорту через мембрану клi-
тин катiонiв Na+, K+, Mg2+, Zn2+,Fe2/3+, Ca2+, що 
призводить до зсунення рiвноваги мiж входом 
i виходом катiонiв та порушенням амiнокис-
лотного балансу, що сприяє формуванню мета-
болiчного синдрому. Саме тому вивчено харак-
тер змiн мiкроелементного балансу у хворих з 
ПКВ за показниками вмiсту в сироватцi кровi 
мiкроелементiв.

Мiкроелементний склад сироватки кровi 
був змiненим у хворих усiх груп, що виража-
лося недостатнiстю магнiю, калiю, цинку, за-
лiза та надлишковим вмiстом натрiю. При ць-

Таблиця 4
Вмiст мiкроелементiв у сироватцi кровi обстежених хворих

Показники, од. вимiру Контрольна група
Групи хворих

1 група (n=80) 2 група (n=60) 3 група (n=205)
M±m

Магнiй, ммоль/л 1,14±0,04 0,80±0,03*** 0,85±0,02*** 0,88±0,01***/#

Калiй, ммоль/л 4,40±0,01 3,79±0,01*** 3,87±0,03***/# 4,42±0,12###

Натрiй, ммоль/л 140,82±4,21 158,5±3,02*** 152,55±3,20* 141,75±9,90
Цинк, ммоль/л 25,84±1,03 22,05±1,25* 21,30±1,12** 22,73±1,02*

Мiдь, ммоль/л 16,04±2,93 15,98±3,12 15,85±4,42 16,0±5,64
Залiзо, ммоль/л 17,89±1,03 15,34±0,004* 16,83±1,002 16,94±1,01
Загальний Са, ммоль/л 2,12±0,02 1,98±0,01*** 1,97±0,01*** 2,01±0,02***

Са++, ммоль/л 1,08±0,01 0,99±0,02*** 0,98±0,01*** 1,06±0,008##

Примiтки: * — p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих та осiб контрольної групи;  
 # — p<0,05; ## — p<0,01; ### — p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих 1 та 2 або 3 груп.

Таблиця 3 
Характеристика системи антиоксидантного захисту у обстежених хворих 

Показники Контрольна група
Групи хворих

1 група (n=80) 2 група (n=60) 3 група (n=205)
Пероксидаза, мкмоль/хв./дм3 281,3±5,3 187,52±3,26*** 219,5±6,17*** 243,8±3,1***

Каталаза, мг 16,41±0,36 12,12±1,45** 13,88±1,16* 15,1±1,3

Примiтки: * — p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001 — вiрогiднiсть рiзницi мiж показниками хворих та осiб контрольної групи. 
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ому рiвень магнiю найсуттєвiше знижувався 
у пацiєнтiв з ПКВ на 29,8% (p<0,001), декiль-
ка менше при ПКВ ГХ — на 25,4% (p<0,001) та 
IКВ ГХ — на 22,8% (p<0,001), тобто у хворих з 
IКВ ХХ вмiст магнiю був вищим, нiж при ПКВ 
(p<0,05) (табл. 4). 

Виявлений мiкроелементоз в обстежених 
пацiєнтiв проявлявся також недостатнiстю 
цинку, зниження вмiсту якого в сироватцi кровi 
спостерiгалось у хворих усiх груп з найбiльш 
суттєвим зменшенням при IКВ ГХ — на 17,6% 
(p<0,01), декiлька меншим при ПКВ — на 14,7% 
(p<0,05) та IКВ ГХ — на 12,0% (p<0,05). У цi-
лому така закономiрнiсть свiдчить про те, що 
недостатнiсть цього бiометалу вiдображуєть-
ся, перш за все, на окислювальному гомеоста-
зi, що, можливо, пов’язано зi зниженням анти-
оксидантного захисту ферментативних систем, 
оскiльки вiдомо, що цинк є складовою антира-
дикального ферменту супероксиддисмутази.

При дослiдженнi показникiв кальцiєвого об-
мiну в сироватцi кровi змiни концентрацiї як за-
гальної фракцiї, так i iонiзованої форми кальцiю 
встановленi у 53,8% хворих 1 групи, 50,0% — 2 
групи та 19,5% — 3 групи i проявлялись гiпо-
кальцiємiєю (табл. 4). Як вiдомо, кальцiй зай-
має одне з ключових мiсць у процесах енерге-
тичного та анаеробного метаболiзму, iонного 
транспорту i взаємодiї зi скорочувальними бiл-
ками, а також у процесах метаболiчного забез-
печення скорочення i розслаблення м’язiв [1].

Важливе значення у прогресуваннi ПКВ 
має недостатнiсть амiнокислотного складу си-
роватки кровi, наслiдком якої сформувався цi-
лий каскад патологiчних процесiв. Оособливо 
це стосується незамiнних амiнокислот: лiзину, 
лейцин-iзолейцину та метiонiну. Так, знижен-
ня вмiсту лiзину, який забезпечує необхiдне 
засвоєння кальцiю, сприяло зменшенню в си-
роватцi кровi iонiзованого кальцiю (rXY=0,44; 
р<0,05). Недостатнiсть лейцину та iзолейци-
ну супроводжувалась астеновегетативними оз-
наками, що може бути обумовлено участю цих 
амiнокислот у серотонiнергiчних реакцiях. 
Унаслiдок дефiциту метiонiну розвивалась 
дислiпiдемiя, з надлишковим накопиченням ТГ 
та порушенням транспорту ХС, що пiдтримува-
лось дефiцитом частково замiнної амiнокисло-
ти аргiнiну, концентрацiя якого була зменше-
ною у пацiєнтiв з ПКВ вдвiчi (р<0,05).

Зменшення на 33,4% вмiсту замiнної амiно-
кислоти аланiну у пацiєнтiв з ПКВ асоцiюва-
лось iз недостатнiстю протизапальних ефектiв 
IЛ-4 та гальмуванням антиоксидантної актив-
ностi каталази та глутатiонпероксидази, що 
може бути пов’язано з тим, що дефицiт амiно-

кислоти при взаємодiї з прооксидантними спо-
лученнями не дозволяє їй в повнiй мiрi здiйс-
нювати природну антиоксидантну активнiсть.

Висновки 
Виявленi закономiрностi формування мор-

фофункцiонального стану серцево-судинної 
та гепатобiлiарної систем за участю цитокiно-
вої ланки iмунiтету та системи оксидативного 
гомеостазу при порушеннi амiнокислотного за-
безпечення бiоенергетичних процесiв створю-
ють своєрiдний метаболiчний «портрет» хворих 
з поєднаним перебiгом хронiчного холецисти-
ту та гiпертонiчної хвороби, особливостi яко-
го потребують обов’язкового урахування при 
розробцi патогенетично обґрунтованої системи 
клiнiчного монiторингу та оцiнки ефективностi 
лiкування хворих.
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Л.Р.Бобронникова, Л.В.Журавлева. Роль 
нарушений биоэнергетического метаболизма у 
пациентов с сочетанным течением хроничес-
кого холецистита и гипертонической болезни. 
Харьков. Украина.

Ключевые слова: хронический холецистит в 
сочетании с гипертонической болезнью, цитоки-
ны, антиоксидантная защита, аминокислоты.

Обследовано 345 пациентов, в том числе с со-
четанным течением хронического холецистита 
и гипертонической болезни. Установлены законо-
мерности формирования морфофункционального 
состояния сердечно-сосудистой и гепатобилиар-

ной систем при участии цитокинового звена им-
мунитета и системы антиоксидантной защиты. 
При нарушении аминокислотного обеспечения био-
энергетических процессов создают своеобразный 
метаболический «портрет» больных с сочетанным 
течением хронического холецистита и гипертони-
ческой болезни, особенности которого необходимо 
обязательно учесть при разработке патогенети-
чески обоснованной системы клинического мони-
торинга и дифференцированной терапии.

L.Bobronnikova, L.Zhyravlova. The role of 
violations of bioenergetics metabolism at patients 
with associated clinical variant of chronic 
cholecystitis and hypertension Kharkiv national 
medical university. Kharkiv, Ukraine.

Key words: associated clinical variant of chronic 
cholecystitis and hypertension, cytokine, antioxidant 
activity, aminoacid.

345 patients were inspected with the separated 
and associated clinical variant of chronic cholecystitis 
and hypertension. The regularity of forming of the 
morpho-functional condition of cardiovascular and 
hepatobiliary systems with participation of cytokine 
link of immunity and antioxidant activity system was 
determined. At violation of the aminoacid providing of 
bioenergetics processes is created the original metabolic 
«portrait» of patients with associated clinical variant of 
chronic cholecystitis and hypertension. These specifics 
must be necessarily taken into account at the clinical 
monitoring and differential therapy development.
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