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ОСОБЛИВОСТІ�ЛІПІДНОГО�ОБМІНУ�ТА�ІМУННОГО�СТАТУСУ�У�ХВОРИХ�НА
ЦУКРОВИЙ�ДІАБЕТ�З�МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНИМИ�ЗМІНАМИ�ПЕЧІНКИ�–
З�метою�вивчення�особливостей�ліпідно�о�обмінÀ,�імÀнної�резистентності
та�взаємозв’яз³À�по³азни³ів�ліпідно�о�обмінÀ�із�морфо-фÀн³ціональними
змінами�печін³и�обстежено�40�хворих�на�цÀ³ровий�діабет�1� і�2�типів�À
стадії�сÀб³омпенсації.�Встановлено,�що�À�хворих�із�озна³ами��епатозÀ
дисліпідемія�більш�сÀттєво�виражена.

ОСОБЕННОСТИ�ЛИПИДНОГО�ОБМЕНА�И�ИММУННОГО�СТАТУСА�У�БОЛЬНЫХ
САХАРНЫМ�ДИАБЕТОМ�С�МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ�ИЗМЕНЕНИЯМИ
ПЕЧЕНИ�–�С�целью�изÀчения�особенностей�липидно�о�обмена,�иммÀнной
резистентности�и�взаимосвязи�по³азателей�липидно�о�обмена�с�морфо-
фÀн³циональными�изменениями�печени�обследовано�40�больных�сахар-
ным�диабетом�1�и�2�типов�в�стадии�сÀб³омпенсации.�Установлено,�что�À
больных� с� призна³ами� �епатоза� дислипидемия� сÀщественно�более
выражена.

PECULIARITIES�OF�THE�LIPID�METABOLISM�AND�THE�IMMUNE�STATUS�IN
PATIENTS�WITH�DIABETES�MELLITUS�AND�MORFOFUNCTIONAL�CHANGES�OF
THE�LIVER�–�With�the�aim�to�study�peculiarities�of�the�lipid�metabolism,�the
immune�resistention�and�correlation�between�indexes�of�the�lipid�metabolism
and�morfofunctional�changes�of�the�liver�were�investigated�40�patients�with
subcompensation�of�Diabetes�Mellitus�Type�1�and�Type�2.�Was�determined�that
in�ills�with�signs�of�the�hepatosis�dyslipidemia�was�much�more�expressed.

Ключові� слова:� цÀ³ровий�діабет�1� і�2� типів,� дисліпідемія,� імÀнна
реа³тивність,� печін³а.
Ключевые� слова:� сахарный�диабет�1� и�2� типов,� дислипидемия,

иммÀнная�реа³тивность,�печень.
Key�words:�Diabetes�Mellitus�Type�1�and�Type�2,�dyslipidemia,�immune

reactivity,�liver.

ВСТУП�Кіль³ість�хворих�на�ЦД�в�У³раїні�щорічно�зростає
на�5-7�%� [6].� Ураження� серця� і� сÀдин�діа�ностÀється� À� 50-
80�%�хворих�на�ЦД,�а�при�триваломÀ�йо�о�перебі�À�–�À�100�%
[6].�Атерос³лероз,�я³ий�є�морфоло�ічною�основою�ішемічної
хвороби�серця�і�церебровас³Àлярних�захворювань,�розвива-
ється�À�пацієнтів�з�ЦД�значно�раніше�(в�середньомÀ�на�10�ро-
³ів),�швидше�про�ресÀє�і�частіше�дає�Àс³ладнення�в�порівнян-
ні�із�“недіабетичною”�попÀляцією�[9].�У�різноманітних�дослі-
дженнях�доведено,�що�підвищений�ризи³�розвит³À�атерос³ле-
розÀ�пов’язаний�зі�збільшенням�вмістÀ�за�ально�о�холесте-
ринÀ� (ЗХС),� особливо�–� холестеринÀ� ліпопротеїдів� низь³ої
�Àстини�(ХС�ЛПНГ)�і�три�ліцеридів�(ТГ)�À�³рові;�безсÀмнівним
є� антиатеро�енний� ефе³т� ліпопротеїдів� висо³ої� �Àстини
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(ЛПВГ),�я³і�переносять�ХС� і�ТГ�до�печін³и,�звід³и�вони�елі-
мінÀються�з�ор�анізмÀ�[1].�При�цьомÀ�в�о³ремих�дослідженнях
під³реслюється,�що�дисліпідемія�більш�хара³терна�для�хворих
на�ЦД�2� типÀ,�ніж�для�хворих�на�ЦД�1� типÀ,�а�та³ож�більш
виражена� À� хворих� з�морфо-фÀн³ціональними� змінами� пе-
чін³и�[12].� І�я³що�À�хворих�на�ЦД�1�типÀ�за³ономірностей�в
змінах�ліпідо�рами�не�виявлено,�то�при�ЦД�2�типÀ�розвива-
ється�та³�звана�“ліпідна�тріада”�чи�діабетична�дисліпідемія:
збільшення�³онцентрації�ТГ,�зниження�рівня�ХС�ЛПВГ,�пере-
важання� À� ³рові� дрібних�щільних� частино³�ЛПНГ�фенотипÀ
В�при�відносно�невисо³омÀ�рівні�ХС�ЛПНГ� [1,�6,�9,�10,�11].
Разом�з�тим,�À�значної�частини�хворих�на�ЦД�не�знаходять
підвищення� рівня� ХС� в� плазмі� ³рові,� але� тим� не�менше� À
них� діа�ностÀються� ан�іопатії� різних� стÀпенів� вираженості
[10,�12].� Це� свідчить� про� недостатнє� вивчення�механізмів
атеро�енезÀ�À�хворих�на�ЦД,�що�спонÀ³ає�до�пошÀ³À� інших
фа³торів� ризи³À� розвит³À� сÀдинної� патоло�ії� À� цих� хворих.
Дослідження� в� цьомÀ� напрям³À� по³азали,�що� À� хворих� на
ЦД� спостері�аються� значні� зміни� в� імÀнномÀ� статÀсі,� при
цьомÀ�страждає�я³�³літинна,�та³�і��Àморальна�лан³и�імÀнітетÀ,
порÀшÀється�неспецифічний�захист�[5,�7,�8].�З�ідно�з�імÀноло-
�ічною�³онцепцією�атеро�енезÀ,�саме�взаємодія�між�³омпонен-
тами� ліпідно�о� обмінÀ� та� імÀнними�фа³торами� є� причиною
розвит³À�атерос³лерозÀ.

Метою�даної�роботи�бÀло�вивчити�особливості�ліпідно�о
обмінÀ� та� імÀнної�резистентності� À� хворих�на�ЦД�з�морфо-
фÀн³ціональними� змінами� печін³и.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� По³азни³и�ліпідно�о�обмінÀ�та
імÀнно�о�статÀсÀ�досліджено�À�40�хворих�на�ЦД,�з�них�20�осіб�–
хворі�на�ЦД�1�типÀ,�10�чолові³ів�і�10�жіно³�та�20�осіб�–�хворі
на�ЦД�2�типÀ,�10�чолові³ів�і�10�жіно³.�Середній�ві³�обстежÀва-
них�становив� (51,95±3,65)� ро³ів,� тривалість� захворювання�–
(18,0±3,96)�ро³ів.�Серед�хворих�на�ЦД�1�типÀ�бÀли�виділені
�рÀпи�зріло�о�(8�хворих�–�40,0�%)�та�середньо�о�ві³À�(12�хво-
рих�–�60,0�%);� Àсі� досліджÀвані� на�ЦД� 2� типÀ� бÀли� старші
45�ро³ів.

ІмÀнний� статÀс� досліджÀвали� за� параметрами� сÀбпопÀ-
ляцій� лімфоцитів� (за�методом�моно³лональних� антитіл� ви-
робництва� “Сорбент�ЛТД”,� РФ),� рівнем�цир³Àлюючих� імÀн-
них�³омпле³сів�(ЦІК)�–�за�методом�Хаш³ова�(1986),�³омпле-
ментÀ�–�за�50�%��емолізом�(1978),� імÀно�лобÀлінів�(Ig)�–�за
Mancini� (1968).

Стан�ліпідно�о�обмінÀ�оцінювали�за�вмістом�À�сироватці
³рові� за�ально�о� холестеринÀ� (ЗХС),� холестеринÀ� ліпопро-
теїдів�висо³ої��Àстини�(ХСЛПВГ),�три�ліцеридів�(ТГ),�за�аль-
них� ліпідів� (ЗЛ),� ліпопротеїдів� низь³ої� �Àстини� (ЛПНГ)� за
за�альноприйнятими�методи³ами.

Морфо-фÀн³ціональні� зміни� �епатобіліарної� системи
вивчали�за�даними�фізи³ально�о�обстеження,� ÀльтразвÀ³о-
во�о�дослідження� печін³и.

СтатистичнÀ�оброб³À�матеріалÀ�проведено�на�персональ-
номÀ�³омп’ютері�із�застосÀванням�еле³тронних�таблиць�Excel
2000�for�Windows�(Microsoft,�USA).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Отримані�резÀльтати�по³азали,�що�порÀшення�імÀнно�о�ста-
тÀсÀ�мають�місце�À�хворих�на�ЦД�я³�першо�о,�та³�і�дрÀ�о�о
типів� (табл.� 1).

Відмітимо,�що�в�Àсіх�хворих�виявлено�рівнозначне�і�досто-
вірне� зниження� рівнів� CD3-лімфоцитів� (CD4� і� CD8),� томÀ
порÀшення�імÀноре�Àляторно�о�інде³сÀ�не�спостері�алося.�В
обох� �рÀпах� хворих� вміст� CD22-лімфоцитів� збері�ався� в
межах� норми.� Та³им� чином,� À� хворих� на� ЦД� 1� і� 2� типів
порÀшÀвалося� співвідношення�між� CD3-� і�CD22-лімфоци-
тами,�що�зÀмовлювало�зменшення�інде³сÀ�CD3-л/�CD22-л�і
свідчило�про�при�нічення��Àморальної�лан³и� імÀнітетÀ.�В³а-
зані�зміни�приводили�до�то�о,�що�À�хворих�на�ЦД�1�і�2�типів
спостері�алась�виражена�дисімÀно�лобÀлінемія,�я³а�проявля-
лася�зниженням�вмістÀ�в�сироватці�³рові� Ig�G�та�підвищен-
ням� Ig� А� та� Ig�М.�Одночасно� виявлено� та³ож�порÀшення� з
бо³À�неспецифічних�фа³торів�захистÀ,�в�обох��рÀпах�хворих
наявне� зменшення� а³тивності� ³омплементÀ.

ПорÀшення� імÀнно�о� статÀсÀ� зростали� À� хворих� на�ЦД
1�типÀ�середньо�о�ві³À�порівняно�з�хворими�À�віці�до�45�ро³ів,
особливо�виражено�–�À�жіно³�(р<0,05).

У� хворих� на� ЦД� 1� типÀ� виявлено� та³ож� значні� зміни
по³азни³ів� ліпідо�рами,� хоча� підвищення� ЗХС� і� ТГ� бÀло
достовірним,�але�їх�рівні�залишалися�в�межах�норми�(табл.�2).

У� хворих� на�ЦД�2� типÀ� порÀшення� по³азни³ів� ліпідно�о
обмінÀ�бÀли�значно�сÀттєвішими.�У�сироватці�³рові�цих�хво-
рих� діа�ностÀвали� підвищений� вміст� ЗХС,� ТГ� та� ХСЛПНГ,
знижений� вміст� ХСЛПВГ� при� незміненомÀ� рівні� ЗЛ.� Відмі-
тимо,�що� виявлені� зміни� бÀли� більш� виражені� À� чолові³ів
(табл.�2).

Таблиця� 2.� Параметри� ліпідо�рами� À� хворих� на
ЦД� різних� типів� (М± m )

Приміт³а:�Р1� та�Р2�–�відповідно�достовірність�різниці�між�параметрами�À
хворих�на�ЦД�та�³онтролем.

Таблиця� 1.� Параметри� імÀнно�о� статÀсÀ� À� хворих
на� ЦД� різних� типів� ( M ± m )

Показники 

Конт-
рольна 
група, 
n=15 

Хворі на 
ЦД 1 

типу, n=20 
Р1 

Хворі на 
ЦД 2 
типу, 
n=20 

Р2 

CD3-
лімфоцити, % 65,2±4,8 48,1±2,17 <0,05 47,0±2,69 <0,05 

CD4-хелпери, % 38,8±3,2 33,2±2,71 <0,05 33,1±2,59 <0,05 
CD8-
супресори, % 20,7±2,1 14,0±0,99 <0,05 13,1±1,66 <0,05 

CD22-лімфо-
цити, % 10,1±1,0 9,7±0,5 >0,05 9,5±0,53 >0,05 

Ig A, г/л 1,83±0,09 2,65±0,28 <0,05 2,85±0,25 <0,05 
Ig М, г/л 1,46±0,08 2,78±0,37 <0,05 3,14±0,19 <0,05 
Ig G, г/л 10,3±0,37 9,52±0,34 >0,05 9,26±0,62 >0,05 
ЦІК, ум.од. 60,9± 

10,53 157±19,53 <0,05 199,0± 
14,64 <0,05 

Комплемент, 
гем.од. 

285,0± 
6,63 

176,5± 
19,23 <0,05 159,1± 

20,15 <0,05 

Приміт³а:�Р1� та�Р2�–�відповідно�достовірність�різниці�між�параметрами�À
хворих�на�ЦД�та�³онтролем.

У�10�досліджÀваних�(25,0�%),�з�них�6�(15,0�%)�із�ЦД�1�типÀ
і�4�(10,0�%)�–�з�ЦД�2�типÀ�не�виявлено�порÀшень�по³азни³ів
ліпідно�о�обмінÀ.�Інші�30�досліджÀваних�(75,0�%)�мали��іпер-
холестеринемію� (ГХС)� різно�о� стÀпеня� вираженості� та� зни-
ження�рівня�ХС�ЛПВГ,�À�14�осіб�(35,0�%)�виявлено�ГХС,�À�16
(40,0�%)�–� ГХС� та� �іпертри�ліцеридемію� (ГТГ).� При� цьомÀ
заÀважимо,�що� ізольована�ГХС�бÀла�виявлена�переважно�À
хворих�на�ЦД�1�типÀ,�ГХС�з�ГТГ�–�À�хворих�на�ЦД�2�типÀ.

У�32� досліджÀваних� (80,0�%)� бÀли� виявлені� озна³и� Àра-
ження� �епатобіліарної� системи,� що� проявлялося� диспеп-
сичним�синдромом,�жовтяницею�с³лер,�À�30�(75,0�%)�із�них
діа�ностовано��епатоме�алію�за�даними�фізи³ально�о�обсте-
ження� та� УЗД.� Край� печін³и� виявлявся� на� (2,98±0,21)� см
нижче�реберної� дÀ�и� по� правій� середньо³лючичній� лінії.

При�порівнянні� по³азни³ів� ліпідно�о�обмінÀ� À� хворих� на
ЦД� без� Àраження� �епатобіліарної� системи� та� з� озна³ами
�епатозÀ� виявлено,� що� À� дрÀ�ій� �рÀпі� хворих� достовірно
по�іршÀються� Àсі� по³азни³и� ліпідо�рами� за� винят³ом� ЗЛ
(табл.�3).

Показники 
Контроль-
на група, 

n=15 

Хворі на 
ЦД 1 

типу, n=20 
Р1 

Хворі на 
ЦД 2 

типу, n=20 
Р2 

ЗХС, 
ммоль/л 4,16±0,34 5,39±0,2 <0,05 6,30±0,38 <0,05 

ТГ, ммоль/л 1,16±0,11 1,83±0,15 <0,05 2,48±0,15 <0,05 
ЛПНГ, од. 40,0±8,0 47,4±6,5 >0,05 64,90±5,39 <0,05 
ХСЛПВГ, 
ммоль/л 1,3±0,14 1,13±0,27 >0,05 0,76±0,18 <0,05 

ЗЛ, ммоль/л 6,0±0,82 5,50±0,94 >0,05 7,40±0,94 >0,05 
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Таблиця� 3.� Параметри� ліпідо�рами� À� хворих� на
ЦД� залежно� від� наявності� озна³� �епатозÀ� (М±m)

Приміт³а:� Р1�–� достовірність�різниці�між�параметрами�À� хворих�на�ЦД� із
�епатоме�алією�та�без�Àраження�печін³и.

У�розвит³À�атерос³лерозÀ�в�хворих�на�ЦД�найважливіша
роль�надається�дисліпідеміям.�Нами�встановлено�відмінності
між�типами�дисліпідемій�À�хворих�на�ЦД�1�і�2�типів.�У�хворих
на�ЦД�1� типÀ�виявлено�достовірне�підвищення�рівнів�ЗХС� і
ТГ,�проте�вони�залишаються�в�межах�норми.�В�пацієнтів� із
ЦД�2�типÀ�встановлено�вираженÀ�дисліпідемію,�я³а�хара³те-
ризÀється� сÀттєвим� підвищенням� рівнів� ЗХС,� ТГ,� ЛПНГ� та
зниженням�–� ХСЛПВГ,�що� збі�ається� із� даними� літератÀри
[9,�10,�11,�12].�За�даними�низ³и�досліджень,�причиною�цьо�о
є� �іперінсÀлінемія,� я³а�має�місце� при�ЦД� 2� типÀ,� ос³іль³и
�іперінсÀлінемія�³орелює�з�дисліпідемією�[4].�З�ідно�з�W.Stout
[4],� �іперінсÀлінемія� запÀс³ає� пато�енетичні�механізми� ви-
ни³нення�aтерос³лерозÀ.

Проведені� дослідження� по³азали,�що� À� хворих� на�ЦД
спостері�аються� значні� порÀшення� в� ³літинній,� �Àморальній
лан³ах� імÀнітетÀ,� страждає� неспецифічний� захист.� З�ідно� з
імÀноло�ічною�теорією�атеро�енезÀ,�саме�взаємодія�між�³ом-
понентами�ліпідно�о�обмінÀ�та� імÀнними�фа³торами�є�при-
чиною� розвит³À� атерос³лерозÀ,� імÀнні� порÀшення�можÀть
мати� сÀттєве� значення�для� розвит³À� і� дестабілізації� атеро-
с³леротичних�бляшо³�[4,�10].

Ос³іль³и� саме� À� печінці� відбÀваються� основні� процеси
ліпідно�о�та�вÀ�леводно�о�обмінів,�при�розвит³À�стеато�епа-
тозÀ� відмічається� іна³тивація� печін³ових� ферментів� та
порÀшення�її�фÀн³цій�[2].�Нами�виявлено�більш�сÀттєві�зміни
параметрів�ліпідо�рами�À�хворих�з�морфо-фÀн³ціональними
змінами�печін³и.� ПорÀшення� обмінÀ� ліпідів� À� хворих� на�ЦД

сприяють�розвит³À��епатозÀ,�про�ресÀвання�я³о�о�À�свою�чер-
�À�по�іршÀє�перебі��дисліпідемій�та�основно�о�захворювання.

ВИСНОВКИ�1.�Встановлено�відмінності�між�типами�дис-
ліпідемій�À�хворих�на�ЦД�1� і�2�типів:�À�хворих�на�ЦД�1�типÀ
виявлено�достовірне�підвищення�рівнів�ЗХС�і�ТГ,�проте�вони
залишаються�в�межах�норми;�в�пацієнтів�із�ЦД�2�типÀ�вста-
новлено� вираженÀ�дисліпідемію,� я³а� хара³теризÀється� сÀт-
тєвим� підвищенням� рівнів� ЗХС,� ТГ,� ЛПНГ� та� зниженням� –
ХСЛПВГ.

2.� У� хворих� на�ЦД� 2� типÀ� порівняно� з� хворими� на�ЦД
1�типÀ�спостері�аються�більш�виражені�зміни��Àморальної�та
³літинної� лано³� імÀно�енезÀ.� ПорÀшення� обмінÀ� ліпідів� та
імÀнної� резистентності� À� хворих� на�ЦД� сприяють� розвит³À
�епатозÀ�та�по�іршенню�перебі�À�основно�о�захворювання.
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Показники 
Контроль
на група, 

n=15 

Хворі без 
ураження 
печінки, 

n=10 

Хворі з 
гепато-
мегалією, 

n=30 

Р1 

ЗХС, ммоль/л 4,16±0,34 5,13±0,18 6,08±0,39 <0,05 
ТГ, ммоль/л 1,16±0,11 1,73±0,11 2,37±0,17 <0,05 
ЛПНГ, од. 40,0±8,0 47,80±4,15 58,93±6,54 <0,05 
ХСЛПВГ, 
ммоль/л 1,3±0,14 1,36±0,25 0,90±0,19 <0,05 

ЗЛ, ммоль/л 6,0±0,82 6,00±0,70 6,73±0,79 >0,05 
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ПРО�АНОМАЛІЇ�РОЗВИТКУ�ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ПРО�АНОМАЛІЇ�РОЗВИТКУ�ЛЕГЕНЬ�–�Стаття�присвячена�аномаліям
розвит³À�ле�ень.�Важлива�роль�À�цьомÀ�відводиться�фа³торам�зовнішньо�о
середовища�та�спад³овості.�Приведена�³ласифі³ація�аномалій�розвит³À
ле�ень,�основні�методи�їх�діа�ности³и,�лі³Àвання�та�профіла³ти³и.

ОБ�АНОМАЛИЯХ�РАЗВИТИЯ�ЛЁГКИХ�–�Статья�посвящена�аномалиям
развития� лё�³их.� Значительная�роль� в� этом�принадлежит�фа³торам
внешней�среды�и�наследственности.�Приводится�³лассифи³ация�аномалий
развития�лё�³их,�основные�методы�их�диа�ности³и,�лечения�и�профи-
ла³ти³и.

ABOUT�ANOMALIES�OF�LUNGS�DEVELOPMENT�–�Article�is�devoted�to�anomalies
of�lungs�development.�The�significant�role�in�it�belongs�to�factors�of�an�environment
and�heredity.�Classification�of�anomalies�of�lungs�development,�the�basic�methods
of�their�diagnostics,�treatment�and�prophylaxis.

Ключові�слова:�аномалії,�вади�ле�ень,�трахеї,�бронхів.
Ключевые�слова:�аномалии,�поро³и�лё�³их,�трахеи,�бронхов.
Key�words:�anomalies,�defects�of�lungs,�tracheas,�bronchial�tubes.

ВСТУП� ЗабрÀднене� дов³ілля,� в� я³омÀ�ми� живемо,� не
дотримÀючись� здорово�о� способÀ�життя,� часті� психічні� та

фізичні� травми,� вірÀсні� та� інфе³ційні� захворювання� під� час
ва�ітності,�передÀсім�на�тлі�порÀшення��енетичної�інформації
на�рівні�хромосом�і��енів,�чи�лише�при�спад³овій�схильності,
призводять� до� почастішання� аномалій� розвит³À� вза�алі,� й
трахеобронхіально�о�дерева,�зо³рема�[1,2,3].�Дані�про�частотÀ
аномалій� розвит³À� ле�ень� розбіжні� –� від� 1,4� до� 27,4�%
[1,2,3,5].

Первинний� �ортанно-трахеальний� виріст� формÀється
протя�ом�4-�о�тижня�внÀтрішньоÀтробно�о�розвит³À�зарод³а.
На�почат³À�дрÀ�о�о�місяця�формÀються�част³и�ле�ень�з�брон-
хами�1,�2�і�3-�о�поряд³À.�З�18-�о�тижня�починається�формÀ-
вання�респіраторних�відділів�бронхіально�о�дерева,�визнача-
ються�межі�ацинÀса.�До�25-�о�тижня�з’являються�респіраторні
бронхіоли�2-�о�поряд³À�і�альвеолярні�мішеч³и,�а�далі�–�брон-
хіоли�3-�о�поряд³À.�До�30-�о�тижня�ле�ені�À�плода�завершÀють
свій� розвито³.� Одночасно� з� розвит³ом� бронхів� À� ле�енях
відбÀвається� розвито³� сÀдин,� нервів.


