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У хворих з синдромом екологічного імунодефіциту (СЕІ) на тлі стеатозу печінки (СП) були виявлені істотні 
порушення з боку морфологічних показників мікрогемодинаміки, які захоплювали усі відділи мікроциркуляторно-
го русла (МЦР). При цьому встановлений прямий корелятивний взаємозв'язок між ступенем розладів з боку МЦР і 
кратністю підвищення концентрації прозапальних цитокінів (ФНПα, ІL-1β) у крові хворих з СЕІ на тлі СП. Засто-
сування сучасного детоксикуючого препарату реамберину в комплексі лікування хворих з СЕІ на тлі СП сприяє лі-
квідації морфологічних і функціональних порушень з боку МЦР, та нормалізації цитокинового профілю крові.  
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У больных с синдромом екологического имунодефицита (СЕИ) на фоне стеатоза печени (СП) были выявле-
ны существенные сдвиги со стороны морфологических показателей микрогемодинамикиохватывающие которые 
охватывали все отделы микроциркуляторного русла (МЦР). При этом установлена прямая коррелятивная взаимос-
вязь между степенью расстройств со стороны МЦР и кратностью повышения концентрации провоспалительных 
цитокинов (ФНПα, ІL-1β) в крови больных с СЕИ на фоне СП. Применение современного детоксицирующего 
препарата реамберина в комплексе лечения больных с СЕИ на фоне СП способствует ликвидации морфологиче-
ских и функциональных нарушений со стороны МЦР, и нормализации цитокинового профиля крови.  

Ключевые слова: синдромом екологического имунодефицита, стеатоз печени, микроциркуляция, цитоки-
новый профиль крови, реамберин, лечение. 
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гічний альманах. – 2011. – Том 9, № 2. – С. 110-115. 

At the patients with ecological immunodeficite syndrome and hepatic steatosis syndrome had been taped essential 
shifts from morphological indicators the microhaemodynamics covering all departments of a microcirculatory channel 
(MCC). The direct correlative interrelation between degree of disorders from party MCC and frequency rate of rising of 
concentration of proinflammatory cytokines (TNFα, IL-1β) in a blood of the patients is thus established. Application of a 
combination of modern preparations reamberin in a complex of treatment patients with the given pathology promotes as 
liquidation of morphological and functional disturbances from party MCC, and normalisation a cytokine profile of a 
blood.  

Key words: ecological immunodeficite syndrome, hepatic steatosis, microcirculation, cytokine blood profile, 
reamberin, treatment. 

Вступ. На сьогоднішній день складна екологічна 
ситуація майже в усіх районах України, а зокрема у 
такому насиченому промисловому регіоні, як Донбас 
сприяє виникненню у населення синдрому екологіч-
ного імунодефіциту (СЕІ) [2, 6]. Відомо, що в суча-
них умовах серед населення України та інших країн 
СНД досить значне поширення набула хронична 
патологія печінки, та поперед усього жировой гепа-
тоз, який в теперешній час більш відом як стеатоз 
печінки (СП) [31]. Встановлено, що СП – це одне з 
найбільш поширених захворювань людини в тепе-
решній час, яке може бути самостійною нозологіч-
ною формою, або виникати внаслідок наявності тя-
жкої хронічної патології, наприклад у хворих на цук-
ровий діабет [31]. Крім того, СП є початковою фа-
зою неалкогольної жирової хвороби печінки, та та-
ким чином дана патологія може розглядатися як пе-
редстадія неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) 
[27]. У цьому випадку СП характеризується як так 
званий „перший поштовх” (first hit) до розвитку сте-
атогепатиту; при цьому в якості другого поштовху 
(second hit) вважають виникнення різноманітних не-
гативних впливів на організм, які сприяють надмірної 
активації процесів ліпопероксидації та гіперпродукції 

прозапальних цитокінів (ЦК) зі збереженням трива-
лий яас іхнього високого рівня у крові, що негативно 
впливає на функціональний стан гепатоцитів та 
сприяє трансформації СП у НАСГ [32]. Отже, при 
визначенні клініко-патогенетичних умов трансфор-
мації СП у НАСГ в теперешній час суттєве значення 
надають впливу на організм хворих різноманітних 
негативних факторів, які сприяють активації переки-
сного окислення ліпідів (ПОЛ) та продукції прозапа-
льних ЦК [24, 27, 31]; саме це і відповідає концепції 
„другого поштовху” [32]. 

Встановлено, що формування СЕІ беспосеред-
ньо пов’язано з негативним впливом ксенобіотиків та 
інших шкідливих факторів довкілля на стан імунної 
системи [4, 8, 15, 28, 29]. При цьому водночас у хво-
рих виникають морфологічні та функціональні по-
рушення з боку паренхіми печінки з розвитком СП 
[27, 31] та формування вторинного імунодефіцитно-
го стану, тобто саме СЕІ [6]. Слід підкреслити, що 
забруднення довкілля ксенобіотиками негативно 
впливає на стан здоров’я населення та зменьшує 
якість життя людини [14, 28]. Вивчення цитокінового 
профілю крові (ЦПК) може мати важливе значення 
для вточнення патогенетичних механизмів форму-
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вання СП та його подальшої трансформації у НАСГ, 
оскільки доведено, що порушення балансу ЦК спри-
яє розвитку запальних та запально-некротичних 
процуесів у паренхімі печінки [2, 22]. В той же час 
саме порушення кореляційних зв’язків у системі ЦК 
вважають найбільш загальними імунологічними ме-
ханизмами виникнення хронічної патології внаслідок 
розладів мікрогемодинамики та розвитку при цьому 
гіпоксії та ацидозу [7, 9, 13, 30]. 

Виходячи з наведених даних можна вважати доці-
льним вивчення ролі імунних порушень, в тому числі 
з боку ЦПК, у патогенезі сполученої патології – СП, 
поєднаного з СЕІ, та розробку раціональних підходів 
до корекції виявлених порушень цитокінового статусу 
організму та мікрогемоциркуляції з використанням 
сучасних імунотропних та метаболічно активних пре-
паратів. Слід підкреслити, що при наявності хронічної 
патології жовчного міхура, та поперед усього хроніч-
ного некалькульозного холециститу на тлі СЕІ пози-
тивно зарекомендувало себе проведення імунокоре-
гуючої терапії, у тому числі з використанням сучасно-
го імуноактивного препарату вітчізняного виробницт-
ва нуклеїнату, який містить у своєму складі високо-
очишену дріжджову РНК [3]. 

У даній роботі вивчалися інтимні механізми пози-
тивної фармакологічної дії сучасного імуноактивного 
препарату реамберину при лікуванні хворих з СЕІ на 
тлі СП, зокрема вплив вказаного препарату на динамі-
ку показників мікрогемоциркуляції та ЦПК, які мають 
суттєве значення у формуванні та подальшому про-
гресуванні даної хронічної патології. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами: Стаття виконувалася відповідно до 
основного плану науково–дослідних робіт (НДР) ДЗ 
«Луганський державний медичний університет» і являє 
собою фрагмент теми НДР: “Клініко-патогенетичні 
особливості хронічного некалькульозного холецисти-
ту, сполученого з синдромом екологічного обумовле-
ного імунодефіциту; лікування та медична реабіліта-
ція” (№ держреєстрації 0109U005266) 

Метою роботи було вивчення корелятивних 
взаємозв’язків між морфологічними показниками 
МЦР та цитокіновим профілем крові у хворих з СЕІ 
на тлі СП при лікуванні сучасним детоксикуючим 
препаратом реамберином. 

Матеріали та методи дослідження. Було об-
стежено 83 пацієнти (27 чоловіків і 56 жінок) у віці від 
31 до 59 років зі встановленими експертним шляхом 
діагнозом СЕІ на тлі СП. Усі хворі були розподілені 
на дві групи – основну (42 хворих) та зіставлення (41 
пацієнт). Обидві групи були рандомізовані за віком, 
статтю та частотою загострень СП протягом остан-
нього календарного року. Хворим групи зіставлення 
здійснювалося загальноприйняте лікування СП, а 
хворі основної групи поряд з загальноприйнятим 
лікуванням [23] отримували сучасний детоксикуючий 
засіб реамберин. 

Реамберин – інфузійний препарат на основі солі 
янтарної кислоти, виробництва фірми «Полісан» 
(Спб, РФ), який містить діючу речовину N-(1-
дезокси-D-глюцитол-1-ил) -N-метиламонія натрію 
сукцинат в кількості 1,5 г/100 мл розчину [1, 17]. Го-
ловними фармакологічними властивостями реамбе-
рину є: його детоксикуюча, антиоксидантна, органо- 
и цитопротекторна дії, спрямовані на відновлення 
метаболизму гепатоцитів, нормалізацію функціона-

льной активності нейронів головного мозку, парен-
хими печінки та нирок [19, 20]. Сучасний імуноакти-
вний препарат реамберин позитивно зарекомендував 
себе при невідкладних станах та інтенсивній терапії 
реанімаційних хворих с явищами поліорганной не-
достатності [16-20]. Крім того встановлено, що реам-
берин оказує протиалергійну дію, що надало можли-
вість його використання в лікуванні захворювань, які 
супроводжуються розвитком алергійних реакцій, 
зокрема хронічної або рецидивуючої кропів’янки [5]. 

Для оцінці функціонального стану печінки об-
стежених хворих проводили вивчення низки біохімі-
чних показників, а саме рівня білірубіну та його фра-
кцій у сироватці крові, активності сироваткових амі-
нотрансфераз (АлАт та АсАт) показника тимолової 
проби, вмісту холестеріна та β-ліпопротеідів уніфіко-
ваними методами [26]. 

В процесі здійснення дослідження в якості осно-
вного методу вивчення стану мікрогемодинаміки в 
обстежених хворих проводили біомікроскопію бу-
льбарної кон’юнктиви (ББК) обох очей за допомо-
гою фотощілинної лампи ЩЛ-2М. В низкі випадків 
додатково також використовували метод морфомет-
рії капілярів нігтьового ложа з використанням капіля-
роскопу М-60 А. При цьому аналізували калібр і хід 
мікросудин, наявність аневризм і судинних клубочків, 
артеріоло-венулярний коефіцієнт (АВК), функціону-
вання артеріоло-венулярних анастомозів (АВА), чис-
ло діючих капілярів, швидкість і характер кровотоку в 
МЦР, стан позасудинних (параваскулярних, у тому 
числі паракапілярних) зон [10]. Крім того, при мор-
фометрії капілярів нігтьового ложа (капіляроскопії) 
враховувалася форма капілярних петель і їхнє число 
в полі зору, стан капіляроскопічного фону, характер 
кровотоку і видимість мікросудин [21]. Для кількісно-
го аналізу вираження морфологічних зсувів з боку 
МЦР розраховувалися індекси судинних (КІ1), внут-
рішньосудинних (КІ2) та позасудинних (периваску-
лярних) (КІ3) порушень, а також загальний (інтегра-
льний) кон’юнктивальний індекс (КІзаг.) за форму-
лою: КІзаг.=КІ1+КІ2+КІ3 [21]. Дослідження мікроцир-
куляції у хворих з СЕІ на тлі СП, здійснювали до 
початку лікування та після його завершення. 

Вміст прозапальних ЦК у сироватці крові – 
ФНПα, IL-1β та IL4 досліджували з використанням 
сертифікованих в Україні тест-систем виробництва 
ООО «Протеиновый контур» (СПб - РФ) – ProCon 
TNFa, ProCon IL – 1β та ProCon IL4 [25]. Досліджен-
ня проводилися на імуноферментному аналізаторі 
PR 1200 фирми Sanofi Diagnostics Pasteur (Франція) 
за допомогою інструкцій фірми-виробника.  

Статистичну обробку отриманих результатів здій-
снювали на персональному комп’ютері Intel Core 2 
Duo 3,0 MHz за допомогою багатофакторного диспе-
рсійного аналізу з використанням пакетів ліцензійних 
програм Microsoft Windows 7, Microsoft Office 2007, 
Microsoft Excel Stadia 6.1/prof та Statistica [11], з обчи-
сленням таких показників: середньої арифметичної 
величини – М; стандартного відхилення від середньої 
арифметичної величини – m; показника достовірності 
– р. При цьому обов’язково ураховували основні 
принципи використання статистичних методів у клі-
нічних випробуваннях лікарських препаратів [12]. 

Отримані результати та їхнє обговорення. 
До початку лікування в обстежених хворих з СЕІ на 
тлі СП мали місце скарги на загальну слабкість, не-
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здужання, тяжкість у правому підребер’ї, помірну 
головну біль, зниження апетиту й працездатності. 
При об’єктивному обстеженні відмічено наявність 
субіктеричності склер, гепатомегалія (печінка висту-
пає на 3–4 см із підребер’я), нерідко чутливість пе-
чінкового краю при пальпації, язик був обкладений 
густим білим або брудним жовтуватим нальотом. За 
даними сонографічного обстеження органів черев-
ної порожнини виявлено наявність помірно вира-
женої гепатомегалії, печінка за сонографічними 
ознаками відповідала наявності жирового гепатозу 
[23, 31]. При біохімічному обстеженні було встанов-
лено помірно виражені порушення функціональ-
них проб печінки, які характеризувалися підвищен-
ням фракції прямого (зв’язаного) білірубіну, актив-
ності сироваткових амінотрансфераз (АлАт та 
АсАт) показника тимолової проби. У частини об-
стежених, переважно у віці більш 50 років було та-
кож відмічено підвищення вмісту у сироватці крові 
загального холестерину та β-ліпо-протеїдів, що сві-

дчило про наявність холестатичного компоненту у 
хворих на СП. 

При аналізі даних дослідження мікрогемодина-
мики було встановлено, що у всіх обстежених хворих 
зі СЕІ на тлі СП мали місце суттєві порушення з боку 
МЦР, які виражалися переважно у вигляді залежності 
і нерівномірності калібру венул і капілярів, зменшен-
ня числа функціонуючих капілярів з утворенням ава-
скулярних зон, появи в ряді випадків сітчастої струк-
тури судин, що є ознакою функціонуючих АВА, 
зменшення АВК до 1:4 - 1:5; уповільнення, а у ряді 
випадків навіть ретроградного кровотоку; появи 
сладж-синдрому І-ІІ ступеня у венулах і капілярах у 
вигляді гранулярно-зернистого кровотоку; наявності 
периваскулярного набряку різного ступеня вираже-
ності. При цьому у більшості хворих із СЕІ на тлі 
СП, до початку лікування відмічалося підвищення 
усіх проаналізованих КІ, що свідчило про генералі-
зоване порушення з боку показників мікрогемодина-
міки та стану МЦР (табл. 1).  

Таблиця 1. Стан мікрогемодинаміки у хворих з СЕІ на тлі СП до початку проведення лікування (М ± m) 
Групи хворих з СЕІ на тлі СП КІ Норма основна (n=42) зіставлення (n=41) Р 

КІзаг. 3,5 ± 0,2 12,6±0,5*** 12,5±0,35*** >0,05 
КІ1 2,2 ± 0,14 7,7±0,25*** 7,7±0,2*** >0,05 
КІ2 1,2 ± 0,18 3,2±0,1** 3,3±0,12** >0,05 
КІ3 0,1±0,01 1,7±0,05*** 1,5±0,1*** >0,05 

Примітка: в табл. 1-4 вірогідність різниці відносно норми * - при Р<0,05, ** - Р<0,01, *** - Р<0,001; стов-
пчик Р – вірогідність різниці між показниками основної групи та групи зіставлення. 

Отже, до початку лікування КІ1 у обстежених 
хворих був підвищений у середньому в 3,5 рази 
стосовно норми (Р<0,001), КІ2 – в 2,66 рази 
(Р<0,01), КІ3 – в 16,5 рази (Р<0,001) та КІзаг. – в 
3,6 рази (Р<0,001) (рис. 1). 

 
Рисунок 1. Показники мікрогемодинаміки (КІ) у 

хворих з СЕІ на тлі СП до початку лікування. 

Під час проведення ББК до початку лікування 
у хворих з СЕІ на тлі СП виявлялися безсудинні 
зони, відмічалося зменшення АВК до 1:5-1:6; сіт-
часта структура судин (наявність АВА), меандро-

видна звивистість венул. З внутрішньосудинних 
змін мало місце уповільнення, ретроградний кро-
вотік і навіть повна зупинка потоку крові; внутріш-
ньосудинна агрегація формених елементів крові 
(ВАЕК) II-III ступеня. У позасудинному відділі 
МЦР спостерігався виражений периваскулярний 
набряк. 

Порушення з боку МЦР підтверджені також 
при проведенні морфометрії капілярів нігтьового 
ложа (капіляроскопії): при цьому дослідженні спо-
стерігалися блідість і каламутність фону, зменшен-
ня числа функціонуючих петель у полі зору (5-6 
петель на 1 мм) і зниження їх видимості, полімор-
фність капілярів і звивистість одиничних петель, 
розширення венозної бранші і звуження артеріа-
льної, уповільнення і зернистість кровотоку, іноді 
відмічався маятникоподібний кровотік. 

Було також проведений аналіз вмісту у сирова-
тці крові низки ЦК з прозапальною (ІL-1β, ФНПα) 
та протизапальною (ІL-4) активністю, результати 
якого відображени у таблиці 2.  

Таблиця 2. Вміст ЦК у сироватці крові хворих з СЕІ на тлі СП до початку лікування (М±m), пг/мл 
Групи хворих з СЕІ на тлі СП Вміст ЦК Норма основна (n=42) зіставлення (n=41) Р 

IL-1β 18,8±1,7 45,2±2,6*** 45,1±2,4*** >0,05 
ФНПα 39,6±2,2 70,3±2,9*** 69,2±3,1*** >0,05 

IL-4 47,2±1,6 48,8±1,7* 47,9±1,6* >0,05 
IL-1β/IL-4 0,4±0,03 0,93±0,02*** 0,94±0,03*** >0,05 
ФНПα/IL-4 0,84±0,04 1,44±0,03*** 1,44±0,03*** >0,05 

 
З таблиці 2 видно, що до початку лікування у хво-

рих обох груп, які були під наглядом, відмічалося віро-
гідне підвищення концентрації прозапальних ЦК у 
крові. Так, в основній групі обстежених концентрація 
ІL-1β була в цей період в 2,4 рази вище норми 

(Р<0,001), ФНПα – в 2,39 рази вище норми (Р<0,001). 
Концентрація протизапального ЦК ІL-4 мала тенден-
цію лише до незначного підвищення: в середньому в 
1,03 разів стосовно норми; Р>0,05). Виходячи з цього, 
коефіцієнти які відображають співвідношення ЦК з 
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прозапальною та протизапальною активністю, суттє-
во збільшувалися: ІL-1β/ІL-4 – в 2,33 рази (Р<0,001), 
ФНПα/ІL-4 – в 1,71 рази (Р<0,001). Це свідчило про 
зниження превалювання у сироватці крові прозапаль-
них ЦК над протизапальними.  

Аналогічні результати отримані при обстеженні 
пацієнтів із групи зіставлення. Концентрація ІL-1β 
була вище норми у 2,39 рази в групі зіставлення 
(Р<0,001). Вміст у сироватці крові ФНПα був збільше-
ний стосовно норми в 1,74 рази у пацієнтів групи зі-
ставлення (Р<0,001). Вміст у сироватці крові протиза-
пального ЦК ІL-4 помірно лише в 1,01 рази групі зі-
ставлення (Р>0,05). Виходячи з цих змін вмісту ЦК у 
крові кратність збільшення індексу ІL-1β/ІL-4 склада-
ла в цій групі 2,35 рази (Р<0,001). Коефіцієнт ФНПα/ 
ІL-4 був збільшений у 1,71 рази (Р<0,001). Ці дані сві-
дчать про суттєву перевагу прозапальних активностей 
у крові хворих в цей період обстеження (рис. 2).  

При зіставленні ступеня зростання вмісту про-
запальних ЦК у сироватці крові та вираженості 
порушень мікрогемодинаміки у хворих зі СЕІ на 
тлі СП було встановлено наявність певних кореля-
ційних взаємозв'язків. Індивідуальний аналіз пока-
зав, що ступінь підвищення ФНП-α корелював із 
судинними порушеннями у мікроциркуляторному 
руслі в обстежених хворих (r=+0,693). Крім того у 
хворих із СЕІ на тлі СП, був виявлений кореляти-
вний взаємозв’язок між ступенєм порушень мікро-
гемоциркуляції в периваску-лярному відділі МЦР 
та зростанням рівня ІL-1β у крові (r=+0,684).  

 
Рисунок 2. Вміст ЦК у сироватці крові хвор их з 

СЕІ на тлі СП до початку лікування. 

При повторному проведенні ББК встановлено, 
що після завершення лікування в основній групі хво-
рих у хворих зі СЕІ на тлі СП, які отримували реам-
берину, встановлено тенденція до покращення та 
навіть нормалізації показників МЦР, в тому числі 
зниження АВК, зникнення аваскулярних зон і сітчас-
тої структури судин, прискорення кровотоку і зник-
нення стазу крові, ліквідації сладж-синдрому в артері-
олах і капілярах і зниження вираженості периваску-
лярного набряку. У цих хворих при кількісній оцінці 
мікроциркуляції після завершення лікування КІзаг. 
складав 4,2±0,25 бали і був в 1,78 рази нижче 
(Р<0,01), ніж у групі зіставлення, наближаючись до 
показників норми (Р>0,05) (таблиця 3). 

Таблиця 3. Стан мікрогемодинаміки у хворих із СЕІ на тлі СП після завершення лікування (М±m) 
Групи хворих з СЕІ на тлі СП КІ Норма основна (n=42) зіставлення (n=41) Р 

КІзаг. 3,5 ± 0,2 4,2 ± 0,25 7,5 ± 0,5** <0,01 
КІ1 2,2 ± 0,14 2,6 ± 0,16 3,5 ± 0,3** <0,05 
КІ2 1,2 ± 0,18 1,4 ± 0,11 3,2 ± 0,12* <0,05 
КІ3 0,1±0,01 0,2 ± 0,02 0,8 ± 0,07*** <0,01 
 

 
Рисунок 3. Показники мікрогемодинаміки (КІ) у 

хворих зі СЕІ на тлі СП після завершення лікування.  

У хворих групи зіставлення, що отримували ли-
ше загальноприйняте лікування позитивна динамика 
мікрогемоциркуляторних показників була суттево 
меньш виражена. Тому в них відмічалось збереження 
більш виражених зсувів з боку показників МЦР, що 
віддзеркалює збереження підвищення у пацієнтів цієї 
групи КІ. Дійсно, в групі зіставлення в ході лікування 
КІ1 знизився стосовно вихідного рівня в 2,2 рази 
(Р<0,01) та складав після завершення лікування 
3,5±0,3, що, однак, було в 1,59 рази вище норми 
(Р<0,01); КІ2 знизився в 1,03 рази стосовно вихідно-
го рівня та становив після цього 3,2±0,12, що в той 
же час було в 1,6 рази вище норми (Р<0,05); КІ3 зни-
зився в 1,87 рази стосовно норми для даного показ-
ника та складав у середному після завершення ліку-
вання 0,8±0,07, що було в 8 разів вище норми 

(Р<0,001). Інтегральний показник КІзаг. у групі зіста-
влення знизився в ході терапії в середньому в 1,6 рази 
(Р<0,01), та складав після завершення курсу лікування 
7,5±0,5, що, однак, було в середньому в 2,14 рази 
вище відповідного показника норми (Р<0,01). Отже, 
отримані дані свідчать, що при проведенні загально-
прийнятої терапії в обстежених пацієнтів групи зіста-
влення не відмічається досить суттевого покращення 
стану МЦР (рис. 3). 

При морфометрії капілярів у хворих основної 
групи зникали блідість і каламутність фону, під-
вищувалося число функціонуючих капілярних 
петель у полі зору і покращувалась їх видимість, 
нормалізувалася форма капілярів і їх калібр, при-
скорювався кровотік. У той же час у більшості 
хворих групи зіставлення зберігалися суттєво ви-
ражені зсуви показників мікрогемодинаміки, в тому 
числі наявність каламутності фону та зменшення 
кількості функціонуючих капілярів, їх деформація 
та сповільнення кровотоку.  

Отже, на момент завершення лікування у паці-
єнтів основної групи (що отримували сучасний 
детоксикуючий препарат реамберин) відмічалась 
чітко виражена позитивна динаміка, а в низці ви-
падків навіть практично повна нормалізація стану 
мікрогемоциркуляції, що характеризується покра-
щенням показників МЦР. У періоді диспансерного 
спостереження у пацієнтів основної групи мікро-
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циркуляторні показники наближалися до норма-
льних значень. Що стосується хворих групи зіста-
влення, то в них залишались суттєві зсуви морфо-
логічних та функціональних показників мікроге-
модинаміки, що свідчить про незавершеність па-
тологічного процесу в організмі та про наявність 

порушень мікрогемоциркуляції.  
Під час повторного вивчення ЦПК хворих пі-

сля завершення лікування було встановлено, що в 
цілому динаміка ЦК залежить від характеру ліку-
вання, яке отримували пацієнти (табл. 4).  

Таблиця 4. Концентрація ЦК у сироватці крові хворих із СЕІ на тлі СП після завершення лікування (М±m) 
Групи хворих з СЕІ на тлі СП Вміст ЦК Норма основна (n=42) зіставлення (n=41) Р 

IL-1β 18,8±1,7 20,2±2,2 34,9±2,1* <0,05 
ФНПα 39,6±2,2 42,1±2,5 55,2±2,2* <0,05 

IL-4 47,2±1,6 47,6±1,8 47,0±1,6 >0,1 
IL-1β/IL-4 0,4±0,03 0,42±0,03 0,74±0,04** <0,01 
ФНПα/IL-4 0,84±0,04 0,88±0,03 1,17±0,04* <0,01 

 
Так, з таблиці 4 видно, що в основній групі 

хворих, яка додатково отримувала реамберин, від-
мічалася практично повна нормалізація як вмісту 
ЦК у крові, так і співвідношення між ними 
(Р>0,05). У групі зіставлення також мала місце по-
зитивна динаміка з боку ЦК, але менше виражена. 
Тому в цій групі зберігалося помірне підвищення 
вмісту у крові ІL-1β (в 1,86 рази вище норми; 
Р<0,05), ФНПα (в 1,39 рази вище норми; Р<0,05), а 
концентрація протизапального ЦК ІL-4 наближа-
лась до меж норми (рис. 4).  

 
Рисунок 4. Вміст ЦК у сироватці крові хворих зі 

СЕІ на тлі СП після завершення лікування. 

Виходячи з цього індекси, які відображають 
співвідношення прозапальних та протизапальних 
ЦК, зберігалися помірно підвищеними – коефіці-
єнт ІL-1β/ІL-4 – в 1,85 рази (Р<0,01) та ФНПα/ІL-
4 – в 1,39 рази вище норми (Р<0,01). Це свідчить 
про суттеве превалювання прозапальних активно-
стей у сироватці крові хворих групи зіставлення на 
тлі відносної недостатності її протизапальних вла-
стивостей. 

Отже, отримані дані свідчать про позитивний 
вплив сучасного детоксикуючого препарату реам-
берину на стан МЦР та ЦП у хворих зі СЕІ на тлі 
СП. Використання даних препаратів у пацієнтів з 
вказаною патологією сприяє відновленню морфо-
логічних та функціональних показників мікроге-
моциркуляції та нормалізації ЦП. Виходячи з цьо-
го, можна рекомендувати застосування інтеллану в 
комплексі лікування хворих з СЕІ на тлі СП. 

Висновки: 
1. В обстежених хворих з СЕІ на тлі СП від-

мічені скарги на загальну слабість, нездужання, 
тяжкість у правому підребер’ї, помірний головний 
біль, зниження апетиту та працездатності; при 
об’єктивному обстеженні спостерігається наявність 
субіктеричності склер, гепатомегалія (печінка ви-
ступає на 3–4 см із підребір’я), чутливість печінко-

вого краю при пальпації, язик обкладений густим 
білим або бруднувато-жовтуватим нальотом. За 
даними сонографічного обстеження органів чере-
вної порожнини виявлено помірно виражена гепа-
томегалія, печінка підвищеної ехощільності. 

2. У хворих з СЕІ на тлі СП виявлені чітко 
виражені морфологічні порушення з боку МЦР у 
вигляді спазму артеріол, звивистості і нерівномір-
ності калібру венул і капілярів, зменшення числа 
функціонуючих капілярів з утворенням аваскуляр-
них зон, появи в деяких випадках сітчастої струк-
тури судин, що є ознакою функціонуючих артері-
оло-венулярних анастомозів, зменшення артеріо-
ло-венулярного коефіцієнту до 1:4 - 1:5; уповіль-
нення, та навіть ретроградного кровотоку; сладж-
синдрому І-ІІ ступеня у венулах і капілярах. 

3. У обстежених хворих з СЕІ на тлі СП спо-
стерігалося зростання концентрації прозапальних 
цитокінів (ФНПα і ІL-1β) у сироватці крові. Вста-
новлений прямий кореляційний взаємозв'язок між 
значенням судинних (КІ1) і периваскулярних (КІ3) 
порушень мікрогемодинаміки та вмістом прозапа-
льних цитокінів (ІL-1β, ФНПα) у крові обстежених 
пацієнтів. 

4. Включення сучасного комбінованого фі-
топрепарату реамберину до комплексу лікування 
хворих з СЕІ на тлі СП, сприяє ліквідації морфо-
логічних та функціональних порушень з боку 
МЦР і покращенню загального стану мікрогемо-
циркуляції у хворих з даною патологією, а також 
забезпечує позитивну динаміку з боку цитокіново-
го профілю крові цих пацієнтів, та поперед усього 
зменьшенню до верхньої межи норми вмісту про-
запальних цитокінів – ІL-1β та ФНПα. 

5. Отримані дані дозволяють вважати пато-
генетично обґрунтованим, доцільним та клінічно 
перспективним іключення реамберину до компле-
ксу лікування хворих з СЕІ на тлі СП. 
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