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Первинна артеріальна гіпер-
тензія (ПАГ) належить до най-
більш розповсюджених кардіо-
васкулярних захворювань. Роз-
повсюдженість АГ у країнах
Європи серед дорослого насе-
лення досягає 30–45 % з прева-
люванням у старших вікових
групах [2–4; 7].
Регуляція артеріального тис-

ку (АТ) є складним фізіологіч-
ним процесом [9; 15]. Відомо, що
величина АТ у базальних умо-
вах не є константною величи-
ною та зазнає значних коливань
як у здорових осіб, так і у гі-
пертензивних пацієнтів [1; 11].
Варіабельність АТ (ВАТ) знач-
ною мірою впливає на ризик ви-
никнення кардіоваскулярних і ре-
нальних ускладнень АГ [17]. Змен-
шення надмірної ВАТ супрово-
джується покращанням прогнозу
захворювання [6; 11; 12; 15].
Застосування різних класів

антигіпертензивних препаратів
має різноспрямований вплив на
ВАТ, навіть при практично рів-
ноцінному зниженні середніх
рівнів систолічного і діастоліч-
ного АТ (САТ і ДАТ відповід-
но) при «офісному» амбулатор-
ному вимірах [8; 16; 18; 20].
Поряд з ВАТ для прогнозу

перебігу ПАГ й оцінки фарма-
кодинамічних ефектів різних
класів антигіпертензивних пре-
паратів важливим є досліджен-
ня варіабельності серцевого рит-
му (ВСР) [10; 13]. Сьогодні вста-
новлено зв'язок ВСР з прогре-
суванням коронарного атеро-
склерозу і процесами ремоделя-

ції міокарда лівого шлуночка
серця [19].
Незважаючи на велику роз-

повсюдженість ПАГ, постійне
дослідження існуючих і ство-
рення нових лікарських засобів,
ефективність лікування стано-
вить близько 30 % [3; 4]. Важли-
вим є і той факт, що в більшос-
ті випадків для контролю АТ
пацієнта використовуються ме-
тодики, які не враховують ВСР
і стан респіраторної системи,
що не дозволяє вчасно коригу-
вати програму лікування [16].
Зважаючи на викладене ви-

ще, стає зрозумілою практична
значущість одночасної неінва-
зивної реєстрації ВАТ, ВСР і
показників функціонального
стану респіраторної системи
[12]. На особливу увагу заслуго-
вує прилад «Спіроартеріокардіо-
ритмограф» (САКР), який на-
дає змогу оцінити функціональ-
ний стан серцево-судинного
комплексу і його нейровегета-
тивної регуляції в амбулатор-
них умовах [5; 6]. Він здійснює
безперервне неінвазивне вимі-
рювання АТ, реєстрацію пото-
ків вдихуваного та видихувано-
го повітря, електрокардіограми
та їх поєднаний аналіз. Отри-
мані дані можна використовува-
ти для індивідуального вибору
антигіпертензивної фармакоте-
рапії, оцінки її ефективності та
стратифікації ризику пацієнта з
гіпертензивним фенотипом [14].
Мета роботи — визначити

можливості використання па-
раметрів САКР як методу клі-

нічної фармакології для вибору
й оцінки ефективності антигіпер-
тензивної фармакотерапії.

Матеріали та методи
дослідження

На кафедрі внутрішньої ме-
дицини № 2 Одеського націо-
нального медичного універси-
тету протягом 2011–2015 рр. бу-
ло обстежено 230 пацієнтів (се-
редній вік — (55,8±2,6) року) з
верифікованим згідно з акту-
альними протоколами та стан-
дартами діагнозом ПАГ. Відпо-
відно до стадії захворювання,
обстежені особи були розподі-
лені на три групи: 65 пацієнтів
з ПАГ І (середній вік — (32,5±
±3,2) року), 85 пацієнтів з ПАГ ІІ
(середній вік — (45,0±2,8) року),
80 пацієнтів з ПАГ ІІІ (середній
вік — (68,3±2,4) року).
При першому контакті з

пацієнтом проводили повний
спектр клінічних, лаборатор-
них та інструментальних мето-
дів обстеження, передбачений
українськими й європейськи-
ми протоколами з діагностики
ПАГ. Окрім цього, після отри-
мання інформованої згоди паці-
єнта виконувалось обстеження
на САКР. Обстеження прово-
дилося за загальноприйнятою
методикою у положенні сидя-
чи, у стані фізичного та психіч-
ного спокою, у тихому примі-
щенні, зручному положенні, на-
тщесерце, не менш ніж через
90 хв після фізичних вправ та
останнього епізоду паління. Пе-
ріод клінічного амбулаторного
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спостереження за пацієнтами з
ПАГ становив (54,7±11,2) дня.

Результати дослідження
та їх обговорення

При ПАГ у кардіоваскуляр-
ній системі відбувається ком-
плекс змін, які спочатку мають
компенсаторний характер, а з
часом набувають патологічних
рис.
Загальна ВСР (ТР, мс2) за-

знає значних змін. Спостеріга-
ється зменшення показника ТР
від ПАГ І до ПАГ ІІІ: 967,2
(384,2; 1552,4) проти 510,8 (331,6;
697,0) відповідно (р<0,05). Дина-
міка ТР відображена на рис. 1.
Отримані дані підтверджують-
ся результатами робіт інших ав-
торів, які встановили, що при
ПАГ І–ІІ ВСР достовірно ниж-
ча, ніж у осіб з вищими показ-
никами АТ та більшим анамне-
зом захворювання.
Серед усіх складових ВСР з

урахуванням стадії АГ найбіль-
шою мірою змінюється величи-
на високочастотної складової
— HF (рис. 2).
Так, при ПАГ ІІІ величина

показника HF вірогідно (р<
<0,01) нижча, ніж при ПАГ І:
104,1 (48,5; 190,4) проти 441,0
(127,7; 979,7) відповідно. Це
свідчить про зменшення пара-
симпатичної активності при
декомпенсації захворювання і
переважання симпатичної лан-
ки вегетативної нервової сис-
теми. У низці робіт було до-
ведено, що ступінь вагусного
дефіциту краще корелює з вира-
женістю гіпертрофії міокарда
лівого шлуночка, ніж рівень АТ
або гіпертрофія стінки судин.
Певні відмінності спостері-

гаються у наднизькочастотній
складовій спектра ВСР, проте
вірогідними вони є тільки при
порівнянні осіб з ПАГ І та ПАГ
ІІІ. Аналіз співвідношення LF/
HF при різних стадіях ПАГ по-
казав його поступове збільшен-
ня від І до ІІІ стадії захворю-
вання. Більш інформативними
були відмінності індексу цент-
ралізації серцевого ритму, який
поступово зростає, досягаючи
максимуму при ІІІ стадії (рис. 3).

Зміни загальної потужності
САТ і ВАТ наведені у табл. 1:
ТРСАТ збільшується від ПАГ І
до ПАГ ІІІ, при цьому при
ПАГ ІІІ нижня межа 2-го квар-
тиля вдвічі перевищує значення
при ПАГ І та ПАГ ІІ, що свід-
чить про істотне підвищення
загальної потужності САТ.
Збільшення ТРСАТ є незалеж-

ним предиктором ризику цере-

бральних судинних ускладнень
та смертності від них на тлі АГ.
Збільшення зазначеного показ-
ника сприяє підвищенню наван-
таження на нестабільну атеро-
склеротичну бляшку в інтра-
та екстрацеребральних артеріях,
що може провокувати її розрив,
індукувати процеси формування
тромбу, сприяти прогресуванню
ендотеліальної дисфункції.
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Рис. 1. Зміни загальної потужності ритму серця з урахуванням стадії
артеріальної гіпертензії. На рис. 1–3: 1 — 25; 2 — 75; 3 — медіана
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Рис. 2. Зміни високочастотної складової серцевого ритму з урахуван-
ням стадії первинної артеріальної гіпертензії
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Рис. 3. Зміни індексу централізації серцевого ритму з урахуванням
стадії первинної артеріальної гіпертензії
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Зміни показника ТРДАТ (див.
табл. 1) вказують на вірогідне
його підвищення у пацієнтів з
ПАГ ІІ та ПАГ ІІІ порівняно з
ПАГ І. Проте максимальним
він є при ПАГ ІІ порівняно з
ПАГ І та ПАГ ІІІ: 9,6 (5,3; 15,2)
проти 5,3 (4,4; 6,8) та 6,3 (5,1;
16,8) відповідно. Заслуговують
на увагу також високі значення
3-го квартиля у пацієнтів з
ПАГ ІІІ при майже норматив-
них значеннях 2-го квартиля, що
засвідчує низькі компенсаторні
резерви підтримки судинного
тонусу мінімум як у кожного чет-
вертого пацієнта з ПАГ ІІІ.
Як видно з наведених у табл. 2

даних, BRLF сягає максималь-
них значень при ПАГ ІІ, суттє-
во зменшуючись при ПАГ ІІІ:
6,9 (4,7; 10,6) проти 3,1 (2,8; 6,4)
відповідно. При цьому при
ПАГ ІІІ чутливість артеріаль-
ного барорефлексу є вірогідно
меншою, ніж при І та ІІ стадіях
(p<0,01). Останнє засвідчує низь-
ку узгодженість регуляторних
впливів, спрямованих на під-
тримку АТ, що, ймовірно, мо-
же призводити у пацієнтів з
ПАГ ІІІ до розвитку критичних
станів. При ПАГ ІІ BRHF та-
кож сягає максимуму, поступово
зменшуючись при ПАГ ІІІ: 8,2
(5,0; 13,1) проти 7,1 (2,6; 8,6) від-
повідно (р<0,05). Проте значен-
ня BRHF при ПАГ І від показ-
ників у пацієнтів з ПАГ ІІІ не
відрізняються.
Підсумовуючи наведене ви-

ще, можна надати такі практич-
ні рекомендації щодо викорис-
тання САКР як методу клініч-
ної фармакології у клініці внут-
рішніх хвороб:

1. При виявленні електрокар-
діографічних змін, пов’язаних із
подовженням внутрішньосерце-
вої провідності, слід виключити
з програми фармакотерапії ар-
теріальної гіпертензії бета-адре-
ноблокатори (БАБ), серцеві глі-
козиди, препарати калію та маг-
нію. Потрібно провести ехокар-
діографічне обстеження для ви-
ключення ішемії міокарда та
серцевих вад.

2. Використання лікарських
засобів із симпатолітичним ефек-

том (БАБ, інгібітори ангіотен-
зинперетворювального фермен-
ту (ІАПФ), блокатори рецепто-
рів до ангіотензину II (БРАТ
ІІ)) може бути ефективним у па-
цієнтів із високими показниками
ТРСАТ та ТРДАТ, зумовленими
зростанням їх низькочастотної
компоненти LFСАТ та LFДАТ від-
повідно.

3. Наявність у пацієнта низь-
ких показників ВСР (ригідного
серцевого ритму) повинна спря-
мувати лікаря на корекцію доз
або на повну відміну лікарських
засобів із негативним дромотроп-
ним ефектом (БАБ, серцеві гліко-
зиди, протиаритмічні препарати).
Бажано провести 24-годинне мо-
ніторування ЕКГ за Холтером.

4. При вивченні показників
зовнішнього дихання слід звер-
тати увагу на дихальні об’єми та,
за необхідності, направити паці-
єнта на обстеження для виклю-
чення коморбідних захворювань
— бронхіальної астми та хро-
нічної обструктивної хвороби ле-
гень. У разі зниження дихальних
об’ємів слід, по можливості, від-
мінити препарати, які впливають
на функцію зовнішнього дихан-
ня — БАБ і аміодарон.

Клінічний приклад
використання САКР для вибору

й оцінки ефективності
фармакотерапії у кардіології

Пацієнт С., 42 років, звернув-
ся зі скаргами на головний біль
у потиличній ділянці, підвищен-
ня АТ до 170/110 мм рт. ст. Хво-
ріє на АГ близько 5 років, сис-
тематично не лікувався. Симп-
томатично приймав антигіпер-

тензивні препарати короткої дії
(каптоприл). На основі клініч-
ного, лабораторного та інстру-
ментальних досліджень вста-
новлено діагноз ПАГ ІІ стадії
3-го ступеня, кардіоваскуляр-
ний ризик (SCORE) 2 %.
Перед призначенням антигі-

пертензивної фармакотерапії
проведено тестування на САКР
за стандартною методикою.
За даними кардіоінтервало-

метрії встановлено зменшення
величини інтервалів PQ та QT
нижче 25-го перцентиля (0,132
та 0,364 с відповідно).

За даними ВРС, вище 75-го пер-
центиля знаходилися показники
ТР (2672,9 мс2), VLF (515,3 мс2),
LF (961,0 мс2) та HF (761,7 мс2).
За даними варіабельності

САТ, показник LFСАТ знахо-
дився нижче 25-го перцентиля
(36,3 н. о.), а показник HFСАТ —
вище 75-го перцентиля (11,6 мм
рт. ст.2). Показники варіабель-
ності ДАТ належали до 25–75-
го перцентиля.
При аналізі показників варі-

абельності зовнішнього дихан-
ня встановлено, що величина
LFДИХn знаходилась нижче 25-го
перцентиля (1,0 н. о.), а величи-
ни HFДИХ (441,0 (л/хв)2), HFДИХn
(95,3 н. о.) — вище 75-го пер-
центиля.
За даними САКР можна вста-

новити функціональний діагноз:
сповільнення внутрішньосерцевої
провідності; підвищення вегета-
тивної регуляції серцевого ритму,
САТ та зовнішнього дихання.
Таким чином, базисний пре-

парат для лікування хворого
повинен відповідати таким ви-

Таблиця 1
Середні значення загальної
потужності варіабельності

систолічного та діастолічного
артеріального тиску, мм рт. ст.2

ПАГ ТРСАТ ТРДАТ

І 23,9 5,3
(13,0; 36,0) (4,4; 6,8)

ІІ 26 9,6
(10,9; 39,7) (5,3; 15,2)

ІІІ 21,2 6,3
(20,1; 39,7) (5,1; 16,8)

Таблиця 2
Середні значення високочастотної
та низькочастотної складової
артеріального барорефлексу,

мс/мм рт. ст.

ПАГ BRLF BRHF

І 4,9 7,2
(4,2; 6,1) (5,9; 8,9)

ІІ 6,9 8,2
(4,7; 10,6) (5,0; 13,1)

ІІІ 3,1 7,1
(2,8; 6,4) (2,6; 8,6)
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могам: здатністю знижувати
периферичний судинний опір,
не порушувати провідність міо-
карда, бути метаболічно нейт-
ральним, зменшувати ознаки
гіпертрофії лівого шлуночка та
нормалізувати вегетативний
дисбаланс. Такі властивості при-
таманні ІАПФ лізиноприлу,
який було призначено хворому
стартовою дозою 10 мг на добу
вранці.
Через 7 днів лікування САТ

зменшився до 120,3 мм рт. ст.,
а ДАТ — до 74,8 мм рт. ст. За
даними кардіоінтервалографії,
нижче 25-го перцентиля знахо-
дилася лише величина інтерва-
лу QТ (0,364 c), інші показники
належали до 25–75-го перцен-
тилів.
За даними ВРС, показники

ТР, VLF, HF зменшились, але
продовжували залишатися ви-
ще 75-го перцентиля. Показник
LF збільшився до 998,6 мс2 та,
як і раніше, був більшим за ме-
діану.
При аналізі варіабельності

САТ встановлено збільшення ве-
личин TPСАТ (до 50,4 мм рт. ст.2),
LFСАТ (до 13,7 мм рт. ст.2) та ви-
хід їх за межі 75-го перцентиля.
Також спостерігалося зменшен-
ня показників VLFСАТ (до 2,6 мм
рт. ст.2), НFСАТ (до 5,8 мм рт.
ст.2), які стали меншими за
25-й перцентиль.
Під час аналізу варіабельно-

сті ДАТ виявлено збільшення
вище 75-го перцентиля величин
ТРДАТ (31,4 мм рт. ст.2), VLFДАТ
(16,0 мм рт. ст.2), LFДАТ (11,6 мм
рт. ст.2).
При аналізі показників варіа-

бельності зовнішнього дихання
встановлено зростання величин
ТРДИХ (595,4 (л/хв)2), НFДИХ
(571,2 (л/хв)2) вище 75-го перце-
нтиля та зменшення величини
VLFДИХ (0,64 (л/хв)2) нижче 25-го
перцентиля.
Через 14 днів від початку за-

стосування лізиноприлу, за дани-
ми кардіоінтервалографії, вста-
новлено виражене зменшення
тривалості зубця Р (0,084 с)
та скорочення інтервалу РQ
(0,0122 с), величини яких вияви-
лись менше 25-го перцентиля. Ве-

личина інтервалу QТ практично
не змінилась та він, як і раніше,
був меншим, ніж медіана.
Порівняно з попередніми

даними ВРС, встановлено знач-
не збільшення показників ТР
(5776,0 мс2), VLF (676,0 мс2), LF
(1361,0 мс2), НF (2590,8 мс2) за
межі 75-го перцентиля.
Визначено, що САТ становив

138,0 мм рт. ст., а ДАТ 86,4 мм
рт. ст. При аналізі варіабельно-
сті САТ встановлено, що показ-
ники ТРСАТ (64,0 мм рт. ст.2),
LFСАТ (26,1 мм рт. ст.2) збільши-
лися порівняно з попереднім до-
слідженням та продовжили за-
лишатися вище 75-го перценти-
ля. Показники VLFСАТ (18,5 мм
рт. ст.2) та НFСАТ (18,5 мм рт.
ст.2) збільшились і з 25–75-го
перцентиля перейшли вище
75-го перцентиля.
При аналізі варіабельності

ДАТ виявлено збільшення по-
казника НFДАТ (4,41 мм рт. ст.2)
вище 75-го перцентиля. Інша
тенденція спостерігалася для
показника ТРДАТ (19,4 мм рт.
ст.2), який зменшився, але про-
довжив перевищувати медіану.
Показники VLFДАТ (7,3 мм рт.
ст.2), LFДАТ (5,3 мм рт. ст.2),
LFHFДАТ (1,1 мм рт. ст.2/мм рт.
ст.2) зменшилися порівняно з
попереднім дослідженням та по-
трапили до меж 25–75-го перцен-
тиля.
При аналізі показників варіа-

бельності зовнішнього дихання
виявлено зростання величин
TPДИХ (812,0 (л/хв)2), HFДИХ
(772,8 (л/хв)2), LFHFДИХ (0,14
(л/хв)2/(л/хв)2), які продовжили за-
лишатись вище 75-го перцентиля.
Показник VLFДИХ (2,6 (л/хв)2)
збільшився та потрапив до меж
25–75-го перцентиля.
Через 21 день лікування, за

даними кардіоінтервалографії,
відмічалося збільшення трива-
лості зубця Р (0,096 с) до 25–
75-го перцентиля. Тривалість
інтервалу РQ (0,122 с) та вели-
чина SТ (-0,01 н. о.) також збіль-
шились, але продовжили зали-
шатися нижче 25-го перценти-
ля. Інтервал QТ практично не
змінився (0,366 с) і був значно
меншим за медіану.

При аналізі ВСР встановле-
но збільшення показників ТР
(6464,0 мс2), LF (2621,1 мс2), які
перевищували 75-й перцентиль.
Величина VLF значно зменши-
лася (470,9 мс2) та увійшла до
25–75-го перцентиля, хоча і пе-
ревищувала медіану. Величина
НF зменшилася (2480,0 мс2), але
перевищувала 75-й перцентиль.
Показник LFn збільшився прак-
тично вдвічі (43,7 н. о.) та набли-
зився до медіани.
Величина САТ на третьо-

му тижні лікування становила
100,2 мм рт. ст., ДАТ — 58,5 мм
рт. ст.
При аналізі варіабельності

САТ і ДАТ показано, що вище
75-го перцентиля продовжили
знаходитися значення ТРСАТ
(77,4 мм рт. ст.2), VLFСАТ (29,2 мм
рт. ст.2) і НFСАТ (19,4 мм рт.
ст.2), які незначно збільшилися
порівняно з попереднім дослі-
дженням. Також вище 75-го
перцентиля залишився показ-
ник LFСАТ (27,0 мм рт. ст.2),
який практично не змінився.
Вище 75-го перцентиля про-

довжили знаходитися показники
ТРДАТ (22,1 мм рт. ст.2), НFДАТ
(6,8 мм рт. ст.2). Збільшився
практично вдвічі та змістився
над 75-й перцентиль показник
LFДАТ (9,0 мм рт. ст.2). Індекс
LFНFДАТ практично не змінив-
ся та залишився нижче 25-го
перцентиля.
При аналізі варіабельності

зовнішнього дихання відміче-
но, що в межах 25–75-го перцен-
тиля знаходився лише VLFДИХ
(3,24 (л/хв)2). Вище 75-го перце-
нтиля, як і минулого разу, про-
довжили знаходитися показни-
ки ТРДИХ (829,4 (л/хв)2), НFДИХ
(739,8 (л/хв)2), LFНFДИХ (0,27
(л/хв)2). Збільшилося практич-
но втричі значення LFДИХ (53,3
(л/хв)2), яке почало перевищу-
вати 75-й перцентиль.
Через 28 днів лікування серед

показників інтервалографії від-
значено зменшення ЧСС до
69,8 хв-1. Тривалість інтервалу
РQ не змінилася порівняно з по-
переднім обстеженням та, як і
протягом всього періоду спо-
стереження, знаходилася нижче
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25-го перцентиля. Збільшилася
та увійшла до 25–75-го перцен-
тиля величина ST (0,002 н. о.).
При аналізі показників ВСР

відмічено зменшення ТР (4121,6
мс2), LF (2007,04 мс2) та НF
(1444,0 мс2), але вони залиши-
лися вище 75-го перцентиля.
Слід зазначити, що ці показни-
ки наприкінці клінічного спо-
стереження збільшилися прак-
тично вдвічі порівняно з вихід-
ними значеннями. Збільшився
та, як і перед застосуванням лі-
зиноприлу, потрапив вище 75-го
перцентиля VLF (620,0 мс2).
На завершальному етапі клі-

нічного спостереження величи-
на САТ становила 129,8 мм рт.
ст. і на 15,8 мм рт. ст. була
нижчою за вихідну; ДАТ був ви-
соким і становив 96,9 мм рт. ст.,
що на 9,3 мм рт. ст. нижче за ви-
хідний показник.
При аналізі варіабельності

САТ, ДАТ та зовнішнього ди-
хання слід зазначити, що абсо-
лютно всі показники нормалі-
зувались та знаходилися в 25–
75-му перцентилі.
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В. А. Штанько, О. П. Романчук, М. Ю. Маріш
ВИКОРИСТАННЯ ПАРАМЕТРІВ СПІРОАРТЕРІО-

КАРДІОРИТМОГРАФІЇ  ДЛЯ ВИБОРУ І ОЦІНКИ
ЕФЕКТИВНОСТІ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОЇ ФАРМА-
КОТЕРАПІЇ

Стаття присвячена використанню спіроартеріокардіо-
ритмографії для удосконалення діагностики артеріальної
гіпертензії, стратифікації ризику, диференційованому вибо-
ру та оцінці ефективності антигіпертензивної фармакоте-
рапії. Наведена порівняльна оцінка кардіоваскулярних та
респіраторних змін, характерних для різних стадій захво-
рювання, подані практичні рекомендації щодо застосуван-
ня методу при артеріальній гіпертензії. У кінці статті наве-
дено клінічний приклад із формулюванням функціональ-
ного діагнозу та обґрунтованим призначенням антигіпер-
тензивного препарату з подальшим контролем його ефек-
тивності.

Ключові слова: спіроартеріокардіоритмографія, арте-
ріальна гіпертензія, діагностика, лікування.

UDC 615.225.2:616-07:001.818
V. A. Shtanko, O. P. Romanchuk, M. Yu. Marish
USAGE OF SPIROARTERIOCARDIORHYTHMO-

GRAPHY FOR CHOICE AND ESTIMATION OF EFFI-
CACY OF PHARMACOTHERAPY

The article deals with the clinical usage of spiroarteriocar-
diorhythmography in diagnostic, treatment, estimation of car-
diovascular risk and treatment efficacy of arterial hypertension.
Authors established pathophysiological changes in cardiovas-
cular and respiratory systems in different stages of arterial hy-
pertension. Also there were completed the practical recommen-
dations of clinical usage of spiroarteriocardiorhytmography in
hypertensive patients. Finally it was shown the clinical example
with functional diagnosis, individual prescription of antihyper-
tensive pharmacotherapy and evaluation of its efficacy.

Key words: spiroarteriocardiorhythmography, arterial hy-
pertension, diagnostic, treatment.

Антиоксидантна система
(АОС) та перекисне окиснення
ліпідів (ПОЛ) беруть участь у
регуляції вираженості та поши-
реності туберкульозного проце-
су в дихальній системі хворого.
Дані системи та пов’язані з ни-
ми захисні механізми поряд із
залученням імунної системи ор-
ганізму активуються при тубер-
кульозній інфекції, що спрямо-
вано на елімінацію M. tubercu-
losis [1]. Це призводить до по-
яви специфічних для тубер-
кульозного процесу місцевих
змін у тканинах, тому доціль-
ним є вивчення активності різ-
них компонентів АОС у співвід-
ношенні з різними формами ту-
беркульозного процесу.

У даній роботі досліджували
взаємозв’язок між динамікою
змін антиоксидантної системи
та наявністю або відсутністю
деструкції в легеневій тканині у
хворих на туберкульоз до та піс-
ля лікування.

Матеріали та методи
дослідження

Активність ферментів анти-
оксидантної системи визначали
у 83 хворих на туберкульоз, які
надходили на лікування в Оде-
ську обласну клінічну туберку-
льозну лікарню. Дослідження
проводили до початку та після
двомісячного інтенсивного кур-
су протитуберкульозної хіміо-
терапії. Контрольна група —

23 здорові особи. Результати
досліджень аналізували у за-
гальній групі хворих, а також у
групах з деструкцією та без де-
струкції легеневої тканини.
У клітинах периферичної кро-

ві визначали активність Cu/Zn-
супероксиддисмутази (SOD1),
Mn-супероксиддисмутази (SOD2)
[2; 3], глутатіон-S-трансферази
P1 (GSTP1) [4; 5], глутатіон-
пероксидази (GPx), глутатіон-
редуктази (GRed) [6; 7]; у плаз-
мі крові — активність каталази
(Cat) [8] і вміст карбонільних
груп білків [9]. Кількість білка
визначали за Lowry [10; 11]. От-
римані результати статистично
обробляли з використанням
програми Microsoft Excel 2013,

УДК 616.24-002.5-036:612.015.11

Ю. І. Бажора1, д-р мед. наук, проф.,
П. П. Єрмуракі1,
Ю. С. П’ятницький2, д-р мед. наук, проф.,
О. О. Сметюк1, канд. мед. наук, доц.

СТАН АНТИОКСИДАНТНИХ ФЕРМЕНТНИХ
СИСТЕМ І РІВНЯ КАРБОНІЛЬНИХ ГРУП
ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ
ЛЕГЕНЬ ЗАЛЕЖНО ВІД ХАРАКТЕРУ ПЕРЕБІГУ
ЗАХВОРЮВАННЯ
1 Одеський національний медичний університет,
2 Українська військово-медична академія, Київ




