
Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 13, Випуск 2(42) 95 

Summary 
PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF REACTIVE PLEURISY IN PATIENTS WITH SEVERE ACUTE PANCREATITIS 
Dolzhkovy S.V. 
Key words: severe acute pancreatitis, septic complications, purulent complications, pleural effusion, prognosis.  

Reactive pleurisy is observed as a complication of severe acute pancreatitis (SAP) in 14-29% of all 
cases. The aim of the study was to test the hypothesis on the significance of PE as a prognostic factor for 
purulent and septic complications (PSC) among the patients with SAP in different terms of the course of the 
disease. A total of 95 patients with SAP were enrolled. They were divided into 2 groups: patients with PSC (I 
group, n=35) and patients without PSC (II group, n=60). The analysis of left-sided, right-sided, bilateral and 
recurrent reactive pleurisy frequency was carries out. It was established presence of left-sided reactive pleu-
risy on the 6 −7th day of SAP development or presence of reactive pleurisy recurrence may be considered as 
prognostic factors for PSC. 
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У статті викладено дані дослідження морфофункціонального стану еритроцитів у осіб, хворих на 
бронхіальну астму та хронічний некаменевий холецистит порівняно з хворими на бронхіальну аст-
му та хронічний некаменевий холецистит з ізольованим перебігом. Встановлені зміни показників 
підтверджують справедливість припущення про наявність взаємозв’язку між запальним процесом у 
жовчному міхурі, бронхах, явищами гіпоксії, порушенням пероксидно-протипероксидної рівноваги та 
послідовністю змін реологічних властивостей еритроцитів. 
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Вступ 
 Як відомо, у багатьох випадках першопричи-

ною розвитку патологічного процесу в клітинах, 
тканинах і організмі в цілому є активізація про-
цесу вільнорадикального окиснення ліпідів 
(ВРОЛ) у біологічних мембранах [3, 18]. Легені 
найбільш чутливі до оксидативного пошкоджен-
ня, оскільки в них підвищена можливість 
перебігу вільнорадикальних реакцій. Вони без-
посередньо піддаються дії кисню, а також 
оксидантів забрудненого повітря [19]. 

Згідно із сучасним уявленням, у розвитку і 
прогресуванні бронхіальної астми (БА) значну 
роль відіграє ВРОЛ, що є одним із найважливі-
ших механізмів регуляції стану мембран і клітин. 
Встановлена роль активації ВРОЛ у реалізації 
деяких механізмів розвитку БА, зокрема в під-
вищеній реактивності бронхів, що підсилює по-
рушення бронхіальної прохідності, у порушенні 
бар’єрної функції стінки бронхів, подразнення 
екзо- та ендотоксинами основного ферменту мі-
кросомального окиснення – цитохрому Р-450. 
Ініціаторами надмірної активації ВРОЛ можуть 
бути такі фактори, як гіпоксія, запалення, інфек-
ція, автоімунне пошкодження мембран, недос-
коналість антиоксидантного захисту та інше [14, 
21]. Нашими попередніми дослідженнями вста-
новлено, що інтенсифікація процесів ВРОЛ при 
хронічному некаменевому холециститі (ХНХ) у 
хворих на БА супроводжується напруженням си-
стеми антиоксидантного захисту (АОЗ), яка про-
являється зниженням рівня відновленого глута-

тіону в еритроцитах (Ер). Механізмами компен-
сації системи АОЗ при коморбідності бронхіаль-
ної астми та ХНХ є зростання активності глутаті-
онпероксидази, глутатіон-S-трансферази та ка-
талази для ефективного знешкодження вільних 
радикалів кисню. 

У нормі в системі оксиданти-антиоксиданти 
зберігається рівновага. Порушення цього балан-
су на користь оксидантів призводить до розвитку 
так званого оксидативного стресу [19]. Він про-
являється надмірною продукцією активних форм 
кисню (АФК) та недостатністю АОЗ. Неконтро-
льована генерація АФК та їх похідних у кінцево-
му результаті призводить до розвитку патологіч-
ного стану [4]. АФК діють не тільки на ліпіди клі-
тинних мембран, але й на мембранні білки, ви-
кликаючи їх окиснювальну модифікацію, яка має 
місце в органах і тканинах людини за умов нор-
ми та істотно зростає під дією оксидативного 
стресу, що призводить до зміни морфофункціо-
нальних властивостей біомембран, зокрема Ер, 
які є інформативним індикатором вираженості 
порушень мікроциркуляції при БА [8, 12]. 

Сьогодні не викликає сумнівів факт участі Ер 
у регуляції обмінних процесів в організмі. Мем-
брана Ер подібна за будовою мембранам інших 
типів клітин і може, у загальних рисах, відобра-
жати стан мембран організму. Фізико-хімічні 
властивості Ер є чутливим та інформативним ін-
дикатором порушень кровообігу, зокрема мікро-
циркуляції, що визначає важливість морфофун-
кціональних змін Ер у патогенезі розладів гемо-
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коагуляції у хворих на БА [2, 8,15]. Зміни функції 
та структури Ер негативно впливають на мем-
брано-рецепторний апарат клітин, особливо на 
мембранні ферменти, що зумовлює розлади ка-
техоламіндепонувальної функції еритроцитів 
(КДЕ) та перешкоджає їх участі в процесах ада-
птації організму [5,11]. Водночас комплексне по-
рівняльне дослідження морфофункціонального 
стану Ер у осіб, хворих на БА за умов коморбід-
ності з ХНХ, не проводилося.  

Мета дослідження 
 Вивчити морфо-функціональний стан ерит-

роцитів у осіб, хворих на бронхіальну астму та 
хронічний холецистит порівняно з хворими на 
БА та ХНХ з ізольованим перебігом. 

Матеріали та методи дослідження 
 Дослідження проведено у 72 хворих: 25 хво-

рих на БА легкого та середньої важкості персис-
тувального перебігу (1-ша група), 25 хворих на 
БА легкого та середньої важкості персистуваль-
ного перебігу із коморбідним ХНХ у фазі загост-
рення (2-га група), 22 хворих на ХНХ у фазі за-
гострення (3-тя група). Групу контролю склали 
25 практично здорових осіб (ПЗО) відповідного 
віку. 

В обстежених хворих вивчали морфофункці-
ональні властивості Ер - індекс деформабельно-
сті еритроцитів (ІДЕ), відносну в’язкість еритро-
цитарної суспензії (ВВЕС) , катехоламіндепону-
вальну функцію еритроцитів (КДЕ), зміна яких є 
не тільки свідченням внутрішньосудинних роз-
ладів мікроциркуляції, але й може дати певну 
інформацію про ступінь вираженості й характер 
патологічного процесу. Морфофункціональний 
стан еритроцитів оцінювали фільтраційними ме-
тодами за їх здатністю до деформації та 

в’язкістю еритроцитарної суспензії. ІДЕ визнача-
ли методом Таnnert С., Lux W. (1981) у модифі-
кації З.Д. Федорової, М.О. Котовщикової (1989). 
ВВЕС визначали за методом О.Ф. Пирогової, 
В. Джорджикія (1963) у модифікації 
З.Д. Федорової, М.О. Котовщикової (1981). Ви-
значення стану КДЕ проводили за допомогою 
цитохімічного методу Г.І. Мардар, Д.П. Кладієнко 
(1986). Пероксидну резистентність еритроцитів 
(ПРЕ) вивчали за методом Н.А. Григорович, 
А.С. Мавричева (1989) . 

Результати дослідження та їх обговорення 
 Внаслідок впливу на білковий компонент 

мембрани еритроцита АФК відбувається окис-
нювальна модифікація білків (ОМБ) даної мем-
брани, що супроводжується зниженням її функ-
ціональної повноцінності, веде за собою струк-
турні та функціональні зміни мембрани, змен-
шуючи здатність її до деформування, підвищую-
чи жорсткість мембрани та в’язкість Ер суспензії, 
порушуючи механізми міжклітинної взаємодії та 
рецепторну функцію [15]. 

Результати дослідження ІДЕ, ВВЕС та ПРЕ в 
обстежених хворих представлені в табл. 1. Змі-
ни морфофункціональних властивостей Ер спо-
стерігалися у всіх групах обстежених хворих 
(табл. 1). Так, ІДЕ був нижчим порівняно з гру-
пою ПЗО в 1-й групі – на 38,02 %, в 2-й групі – на 
43,45 % та в 3-й групі на – 34,82 % (р < 0,001). 
Це вказує на зниження лабільності мембран Ер, 
здатності їх до швидких і генералізованих пере-
будов та наростання їх ригідизації, підвищення 
«жорсткості», схильності до мікроциркуляторних 
розладів та ймовірності підвищеного лізису Ер в 
синусах селезінки, зокрема, як наслідок модифі-
кації мембранних білків.  

Таблиця 1 
Морфофункціональні властивості еритроцитів у осіб, хворих на бронхіальну астму (1 група), бронхіальну астму і хронічний 

некаменевий холецистит (2 група), хронічний некаменевий холецистит (3 група) та у практично здорових осіб, (М±m) 
Групи обстежених ІДЕ, у.о. ВВЕС, у.о. ПРЕ, у.о. 
ПЗО (n = 25) 3,13  0,07 1,15  0,01 11,03  0,17 

1 група (n = 25) 1,94  0,02 
р < 0,001; р1 < 0,001 

1,41  0,01 
р < 0,001; р1 < 0,05 

18,27  0,24 
р < 0,01; р1 < 0,01 

2 група (n = 25) 
1,770,02 
р < 0,001 

р1 < 0,001; р2 < 0,001 

1,590,02 
р < 0,001 

р1 < 0,001; р2 < 0,001 

20,970,14 
р < 0,01 

р1 < 0,01; р2 < 0,01 

3 група (n = 22) 2,04  0,01 
р < 0,001 

1,37  0,01 
р < 0,001 

16,85  0,16 
р < 0,01 

Примітки: 1. р - вірогідність різниці показників порівняно з групою ПЗО; 
2. р1 - вірогідність різниці показників порівняно з хворими 3 групи; 
3. р2 - вірогідність різниці показників між хворими 1 та 2 груп. 

Як відомо, можливість проходження Ер по 
судинах з діаметром меншим за діаметр ерит-
роцитів визначається їх здатністю до деформації 
[8]. Тому зниження ІДЕ у наших пацієнтів при-
зводить до порушення перфузії найдрібніших 
капілярів, руйнування в них ригідних Ер, що веде 
до блокування даних капілярів і порушення мік-
роциркуляції та метаболічних процесів у ткани-
нах. При цьому, окрім механічного припинення 
кровотоку в мікроциркуляторному руслі, важли-
вим є також мікротравматизація стінок даних ка-

пілярів з розвитком їх набряку, що, у свою чергу, 
поглиблює погіршення мікроциркуляції [11, 13]. 
Найсуттєвіші зміни виявлені у 2-й групі обстеже-
них, в яких ІДЕ на 13,24% (р < 0,01) був менший 
від такого в 3-й групі. 

Встановлено, що ВВЕС була значно вищою 
порівняно з практично здоровими особами в об-
стежених 1-3-ї груп відповідно на 22,61%, 
38,26% та 19,13% (р < 0,01) із максимальним 
зростанням у 2-й групі порівняння (табл. 1).  

Особливу увагу привертає той факт, що в па-
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цієнтів 2-ї групи ВВЕС була на 16,1% (р < 0,01) 
вища, ніж у 3-ї групи, що свідчить про значне 
зростання в’язкості крові із прогресуванням па-
тологічного процесу в бронхах. Збільшення 
в’язкісного показника еритроцитарної суспензії 
та послаблення здатності Ер до деформації 
призводять до підвищення в’язкості крові і зме-
ншення її плинності. Суттєве наростання синд-
рому підвищення в’язкості крові при порушеннях 
реологічних властивостей Ер призводить до 
сповільненого кровотоку і є важливим фактором 
збільшення периферичного опору в мікросуди-
нах, що сприяє погіршенню мікроперфузії в сис-
темі легеневої артерії і збільшення в ній тиску 
[8]. При цьому погіршується здатність Ер прохо-
дити крізь дрібні капіляри як у самих легенях, так 
і на периферії. Зменшення швидкості кровотоку 
зумовлює неадекватність газообміну, поглиблює 
його порушення в тканинах і сприяє подальшому 
наростанню мікроциркуляторної гіпоксії, спричи-
нюючи глибокі зміни адаптаційно-трофічних 
процесів в організмі [15].  

Різноманітні патологічні процеси, в основі 
яких лежать інтоксикація, гіпоксія, розлади клі-
тинного метаболізму можуть впливати на мор-
фофункціональні властивості Ер [11]. Однією з 
головних причин, які зумовлюють зміни цих вла-
стивостей Ер, безумовно, є активація процесів 
ВРОЛ. Для встановлення можливого взаємо-
зв’язку між станом пероксидного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) та ОМБ мембран Ер та змінами їх 
реологічних властивостей ми визначали ПРЕ. У 
результаті проведених досліджень нами вияв-
лене значне зниження ступеня ПРЕ у хворих на 
БА та ХНХ (табл 1): відсоток зниження ПРЕ ста-
новив 1,7 раза у хворих 1-ї групи, 1,9 раза у 2-й 
групі, 1,5 раза – у 3-й групі (р<0,05) у порівнянні 
з групою ПЗО. Найбільш істотне зниження ПРЕ 
спостерігалося у хворих на БА із ХНХ (табл.1), 
що свідчить про підвищену готовність Ер до пе-
роксидного гемолізу. Оскільки показник ПРЕ у 

хворих на БА з ізольованим перебігом був віро-
гідно вищим від показника у групі хворих із ХНХ 
– вищезазначене є свідченням вірогідного внес-
ку БА у вадне коло патогенезу прогресування 
ХНХ на тлі БА. Змінені за рахунок активації про-
цесів ПОЛ у мембранах Ер, знижують здатність 
змінювати свою форму та розміри, відбувається 
їх ригідизація, що сприяє підсиленому гемолізу в 
селезінці та скороченню тривалості їх циркуляції 
у судинному руслі.  

Паралельно із встановленими порушеннями 
реологічних властивостей Ер спостерігалося 
збільшення у периферичній крові кількості змі-
нених форм Ер (ехіноцитів, стоматоцитів), які ми 
спостерігали при вивченні препаратів перифе-
ричної крові. Зокрема, у всіх групах спостере-
ження встановлено статистично вірогідне збіль-
шення кількості передгемолітичних форм Ер 
(ехіноцитів, стоматоцитів), які перевищували по-
казники у ПЗО у 1-й групі – у 3,6 раза, у 2 групі – 
у 4,5 раза, у 3-й групі – у 2,1 раза (р1-3<0,05) із 
наявністю вірогідної різниці між показниками в 
групах (р<0,05). Встановлені зміни показників 
підтверджують справедливість припущення про 
наявність взаємозв’язку між запальним проце-
сом у жовчному міхурі (ЖМ), бронхах, явищами 
гіпоксії, порушенням пероксидно-
протипероксидної рівноваги та послідовністю 
змін реологічних властивостей Ер, які замикають 
формування вадного кола. Між змінами основ-
них показників, що характеризують реологічні 
властивості Ер, та показниками, які характери-
зують стан оксидантно-протиоксидантного го-
меостазу, у хворих на БА та ХНХ виявлено ко-
реляційну залежність (табл. 2). Отже, у групах 
хворих, де спостерігалося більш значне пору-
шення ліпопероксидного гомеостазу, відбувало-
ся більш значне погіршення реологічних власти-
востей Ер. Ці зміни були найбільш виражені в 
групах хворих на БА та БА із ХНХ.  

Таблиця 2 
Коефіцієнти кореляції між показниками пероксидного окиснення ліпідів із показниками морфо-функціональних властивостей 

еритроцитів та гомеостазу жовчі у хворих на бронхіальну астму і хронічний некаменевий холецистит  
Показник і група хворих Коефіцієнт кореляції Значення Р 
МА-ІДЕ -0,631 < 0,01 
МА-ПРЕ 0,722 < 0,01 
ІПЗ-ПРЕ 0,759 < 0,01 
ГТ-ПРЕ 0,631 < 0,01 
АКДНФГ ОХ-ІДЕ -0,719 < 0,01 
NO-непрямий білірубін кр. 0,896 < 0,01 
NO-ПРЕ 0,899 < 0,01 
ПРЕ- непрямий білірубін кр. 0,719 < 0,01 
ПРЕ-білірубін жовчі 0,752 < 0,01 

 

Як видно з даних, наведених у таблиці 2, ма-
ксимальний ступінь кореляційних зв’язків вста-
новлено між показниками вмісту в крові моноок-
сиду нітрогену (NO) та непрямим білірубіном 
крові, а також із ПРЕ. Поясненням цьому факту є 
те, що нітрати будь-якого походження є метге-
моглобінутворювачами (сприяють утворенню 
окисненого гемоглобіну), внаслідок чого усува-
ється буферна роль гемоглобіну відносно про-

тидії вільним радикалам. Таким чином, внаслі-
док дії надлишку нітратів зростає інтенсивність 
оксидативного та нітрозитивного пошкодження 
мембран та готовність Ер до гемолізу, оскільки 
нітрати є гемолітичними отрутами. Наслідком 
зазначених змін було підвищення непрямого бі-
лірубіну в крові хворих на БА та вмісту білірубіну 
в жовчі, що істотно підвищило літогенність жовчі 
у хворих з коморбідним перебігом БА та ХНХ. Ін-
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тенсифікація ОМБ, зниження ІДЕ, підвищення 
ВВЕС та зниження ПРЕ підтримує локальний 
запальний процес у бронхах, сприяє порушенню 
мікроциркуляції та обмінних процесів у епітелії 
бронхів, пригніченню тканинного дихання з під-
силенням тканинної гіпоксії, що, у свою чергу, 
призводить з одного боку – до прогресування гі-
перреактивності бронхів, бронхоспазму та брон-
хообструкції і відіграє суттєву роль у прогресу-
ванні БА, а з іншого – до прогресування ХНХ до 
каменевого холециститу, ЖКХ із схильністю до 
пігментного конкрементоутворення. 

Висновки 
У пацієнтів із бронхіальною астмою перебіг 

хронічного холециститу супроводжується інтен-
сивним нітрозитивним та оксидативним стресом, 
що виникає внаслідок підсилення пероксидного 
окиснення ліпідів, окиснювальної модифікації бі-
лків на тлі істотного дисбалансу чинників анти-
оксидантного захисту. Під впливом зазначених 
процесів відбуваються зміни структури та функ-
цій клітинних мембран, зокрема еритроцитів, що 
проявляється зниженням їх функціональної ак-
тивності та підвищенням їх «постаріння» (зрос-
тання кількості модифікованих форм еритроци-
тів), їх підвищеного лізису, а також зумовлює ви-
никнення розладів мікроциркуляції. Свідченням 
цього є зниження деформабельності еритроци-
тів, збільшення відносної в’язкості еритроцитар-
ної суспензії та зниження пероксидної резистен-
тності еритроцитів. Потужним ушкоджувальним 
фактором відносно епітелію бронхів та ЖМ є ак-
тивація плазмового протеолізу та відносне при-
гнічення фібринолізу за рахунок його фермента-
тивної ланки, що поглиблює мікроциркуляторні 
зміни. Найбільш значних змін ці показники за-
знають у осіб, хворих на БА з коморбідним ХНХ, 
і корелюють з показниками оксидативного, ніт-
розитивного стресу, пігментного обміну (зрос-
тання некон’югованої фракції білірубінув крові та 
плейохромії жовчі із підвищенням схильності до 
пігментного конкрементоутворення).  
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Реферат 
ИЗМЕНЕНИЯ МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ СВОЙСТВ ЭРИТРОЦИТОВ И ИХ РОЛЬ В ПАТОГЕНЕЗЕ ВЗАИМООБРЕМЕНЕНИЯ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ И ХРОНИЧЕСКОГО ХОЛЕЦИСТИТА 
Дудка Т.В., Хухлина А.С., Дудка И.В. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, хронический некалькулезный холецистит, эритроциты, индекс деформабельности 
эритроцитов. 

В статье изложены данные исследования морфофункционального состояния эритроцитов у лиц, 
больных бронхиальной астмой и хроническим некалькулезным холециститом в сравнении с больны-
ми бронхиальной астмой и хроническим некалькулезным холециститом с изолированным течением. 
Установленные изменения показателей подтверждают справедливость предположения о наличии 
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взаимосвязи между воспалительным процессом в желчном пузыре, бронхах, явлениями гипоксии, на-
рушением пероксидно-противопероксидного равновесия и последовательностью изменений реологи-
ческих свойств эритроцитов. 

Summary 
CHANGES IN MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL PROPERTIES OF ERYTHROCYTES AND THEIR ROLE IN PATHOGENESIS 
OF RECIPROCAL BURDEN OF BRONCHIAL ASTHMA AND CHRONIC CHOLECYSTITIS 
Dudka T.V., Khukhlina O.S., Dudka I.V.  
Key words: bronchial asthma, chronic non-calculous cholecystitis, erythrocytes, erythrocyte deformability index.  

This research paper presents the results of studying the morphological and functional conditions of eryth-
rocytes in patients with isolated bronchial asthma and chronic non-calculous cholecystitis. The changes 
which have been registered prove the hypothesis validity on the interrelation between the inflammatory proc-
esses in gall bladder, bronchi, hypoxia occurrence, peroxide-anti-peroxide imbalance and the succession in 
the changes of erythrocyte rheological properties. 

УДК [616.342+616.31]-002-08 
Дудченко М.А., Скрыпникова Т.П., Дудченко М.А. 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННЫМ СТОМАТИТОМ  
В СОЧЕТАНИИ С ДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВОЙ 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава 

Результаты исследований 60 больных язвенным стоматитом в сочетании с дуоденальной язвой, 
разделенных на две равные группы, установили, что показатели субъективных, объективных 
симптомов, заживления язв в полости рта и дуоденальной зоне, индексов состояния тканей рото-
вой полости более чем в половину лучше в тех больных, которые содержались на лечебном режи-
ме, диетическом питании и принимали Випромак с использованием в тяжелых случаях Пилобакт, 
гепон, лазерное облучение крови внутривенным накожным методом, области челюсти и дуоде-
нальной зоны в сравнении с лечившимися стандартными методами стоматологом и гастроэнте-
рологом. 
Ключевые слова: язвенный стоматит, дуоденальная язва, лечение, Випромак. 

Язвы различной локализации в организме в 
своем происхождении и характере развития 
имеют много общих черт. Возникновение язв 
связано с влиянием общих и местных факторов 
на организм и зависит от агрессивности причин-
ных влияний и защитных возможностей орга-
низма, к которым относится генетическая пред-
расположенность, состояние нейро-эндокринной 
регуляции, резистентности слизистых оболочек, 
микроциркуляции, активности регенерации [2]. 

Язвенный процесс довольно распространен 
среди заболеваний органов пищеварительного 
тракта. Статистика свидетельствует о том, что 
стоматитом, как предвестником эрозий и изъ-
язвления слизистой оболочки полости рта, 
страдают около 20% населения, а гастродуоде-
нальными язвами болеют приблизительно 6-
10% людей мира. Эффективность лечения таких 
больных желает быть лучшим, ибо только от по-
следствий неадекватного лечения гастродуоде-
нальных язв в России умирают около 60000 че-
ловек в год, в США – 15000 [1, 5]. Такому со-
стоянию вопроса способствует не только про-
должающийся рост ульцерогенных заболева-
ний, но и возвращение к локалистическому 
взгляду на происхождение язвенного процесса 
(Helicobacter pylori и ацедопептический фактор), 
а так же дуалистический принцип лечения боль-
ных (антибиотики + блокаторы Н2-гистаминовых 
рецепторов или «протонового насоса») по со-

кращенному курсу терапии [6]. Менее всего ис-
следователи касаются изучения сочетанных язв 
у больных и их лечения. 

Вошло в традицию, что болезни полости рта 
лечат стоматологи своим набором лечебных 
возможностей, а желудочно-кишечного тракта – 
гастроэнтерологи. При сочетании язвенного 
стоматита и дуоденальной язвы лечение, как 
правило, проводят или последовательно в зави-
симости от тяжести течения заболевания (сто-
матолог-терапевт, терапевт-стоматолог), или 
оба специалиста «свои» заболевания лечат од-
новременно у больного, что создает определен-
ные неудобства и в том, и другом случаях. 

Цель работы 
 Изучить эффективность одновременного ле-

чения больных язвенным стоматитом в сочета-
нии с дуоденальной язвой, одним и тем же на-
бором лекарственных средств. 

Материалы и методы исследования 
Под наблюдением находилось 60 больных 

язвенным стоматитом (ЯС) в сочетании с дуо-
денальной язвой (ДЯ) в возрасте от 22 до 60 
лет. Мужчин было 36, женщин – 24 с длительно-
стью заболевания ЯБ до 6 лет. Лечение прово-
дилось в гастроэнтерологическом отделении 
Полтавской областной больницы и областной 
стоматологической поликлинике на кафедрах 
внутренней медицины №1 и последипломного 


