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ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ЕФЕКТИВНІСТЬ�КАНДЕСАРТАНУ�ДЛЯ�КОРЕКЦІЇ�ГЕМОДИНАМІЧНИХ
ПОРУШЕНЬ�У�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ
ЛЕГЕНЬ�–�У�даній�роботі�досліджено�вплив�³андесертанÀ�на�фÀн³цію
міо³арда�хворих�на�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень�(ХОЗЛ).
Встановлено,�що�в³лючення�цьо�о�препаратÀ�À�³омпле³снÀ�терапію�хво-
рих�на�ХОЗЛ�позитивно�впливає�на�по³азни³и�діастолічної�фÀн³ції�мі-
о³арда�ліво�о�шлÀноч³а�та�ле�еневої��емодинамі³и.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ�КАНДЕСАРТАНА�ДЛЯ�КОРРЕКЦИИ�ГЕМОДИНАМИ-
ЧЕСКИХ�НАРУШЕНИЙ�У�БОЛЬНЫХ�ХРОНИЧЕСКИМИ�ОБСТРУКТИВНЫМИ
БОЛЕЗНЯМИ�ЛЕГКИХ�–�В�данной�работе�исследовано�влияние�³андеса-
ртана�на�фÀн³цию�мио³арда�больных�хроничес³ими�обстрÀ³тивными
болезнями�ле�³их�(ХОБЛ).�Установлено,�что�в³лючение�это�о�препарата�в
³омпле³снÀю�терапию�больных�ХОБЛ�положительно�влияет�на�по³аза-
тели�диастоличес³ой�фÀн³ции�мио³арда�лево�о�желÀдоч³а�и�ле�очной
�емодинами³и.

EFFECTIVENESS�OF�CANDESARTAN�IN�CORRECTION�OF�HEMODYNAMIC
DISTURBANCES�PATIENTS�WITH�CHRONIC�OBSTRUCTIVE�PULMONARY
DISEASES.�-�In�the�present�study�we�assessed�the�effect�of�candesartan�on
myocardial�function�at�patients�with�chronic�obstructive�pulmonary�disease,
(COPD).�Candesartan,�when�included�into�the�complex�therapy�of�patients
with�COPD,�was�found�to�improve�the�parlameters�of�left�ventricular�diastolic
function�and�pulmonary�hemodynamics.

Ключові�слова:�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень,�сер-
цева�недостатність,�³андесартан.
Ключевые�слова:�хроничес³ие�обстрÀ³тивные�болезни�ле�³их,�се-

рдечная�недостаточность,�³андесартан.
Key-words:�chronic�obstructive�pulmonary�disease,�heart� failure,

сandesartan.

ВСТУП��На�сьо�оденні�ретельно�об�оворюється�доціль-
ність,�ефе³тивність�та�безпечність�застосÀвання�бло³аторів
ан�іотензинових�рецепторів� І� типÀ�при�³омпле³сномÀ�лі³À-
ванні� хворих� на� хронічні� обстрÀ³тивні� захворювання� ле-
�ень�(ХОЗЛ)�із�вторинною�ле�еневою��іпертензією�[1].�Вод-
ночас�слід�заÀважити,�що�спе³тр�розладів�³ардіо�емодина-
мі³и�при�ХОЗЛ�не�обмежÀється�лише�розвит³ом�вторинної
ле�еневої� �іпертензії� та� правошлÀноч³ової� дисфÀн³ції.� У
хворих�на�ХОЗЛ�часто�спостері�ається�ще�й�дисфÀн³ція�лі-
во�о�шлÀноч³а�(ЛШ),�передÀсім,�діастолічна� [6,9,10,13-16].
Бло³ада� ренін-ан�іотензин-альдостеронової� системи� ви-
явилася�ефе³тивною�при�різних�проявах�дисфÀн³ції�міо³а-
рда�[7,11,12].

ТомÀ�мeтою�даної�роботи�бÀло�оцінити�вплив�бло³атора
рецепторів� ан�іотензинÀ� І� типÀ� ³андесартанÀ� на� внÀтріш-
ньосерцевÀ��емодинамі³À�та�розробити�³ритерії�йо�о�ефе³-
тивності� À� хворих� на� ХОЗЛ.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Обстежені� 90� хворих� на
ХОЗЛ.� Діа�ноз� встановлено� при� наявності� продÀ³тивно�о
³ашлю�в�анамнезі�тривалістю�≥�3�міс.�протя�ом�принаймні
2�послідовних�ро³ів�та�співвідношення�об’ємÀ�форсовано�о
видихÀ�за�1с�до�форсованої�життєвої�ємності�ле�ень�(ОФВ1/
ФЖЄЛ)<60%� [5,8].� Усім� хворим� ви³онано� еле³тро³ардіо-
�рафічне,�ехо³ардіо�рафічне�обстеження,�спіро�рафію.�За-
лÀчені�в�дослідження�хворі�бÀли�³лінічно�стабільними,�мали
незворотнÀ� бронхіальнÀ� обстрÀ³цію,� синÀсовий� ритм,� не

мали� ³лінічних� еле³тро-� чи� ехо³ардіо�рафічних� озна³� іше-
мічної�хвороби�серця�та�інших�хвороб,�при�я³их�Àражають-
ся� ліві� відділи� серця� (артеріальної� �іпертензії,� мітральних
та� аортальних� вад,� ³ардіоміопатій).

СтатÀс� ³Àрців� визначали� я³� ³Àріння� на� час� досліджен-
ня� або� ³Àріння� в� анамнезі,� е³вівалентне� принаймні� 20
пач³о-ро³ам.� Ніхто� з� хворих� перед� почат³ом� дослідження
не�отримÀвав�дов�отривалої�³исневої�терапії�або�препара-
тів� з� сÀдинорозширювальними� властивостями� (бло³аторів
³альцієвих� ³аналів,� нітратів,� ін�ібіторів� ан�іотензин-пере-
творюючо�о�ферментÀ).

Допплерехо³ардіо�рафічне�дослідження�ви³онÀвали�з�і-
дно�з�ре³омендаціями�Амери³ансь³о�о�ехо³ардіо�рафічно-
�о�товариства�(1989)��за�допомо�ою�апарата�Aloka�SSD�2000
(Японія)� �з�датчи³ом�із�частотою�2,5�МГц� .�Проводили�ви-
значення� стандартних�морфометричних� по³азни³ів� та� по-
³азни³ів� діастолічно�о� наповнення� ЛШ� серця� (пі³ових
швид³остей�ранньодіастолічно�о�(Е)�та�пізньодіастолічно�о
(передсердно�о)�(А)�наповнення,�співвідношення�Е/А,�часÀ
сповільнення� ранньодіастолічно�о� наповнення� (DecT )� та
часÀ� ізооб’ємметрично�о� розслаблення� (IVRT).� Фра³цію
ви³идÀ�ЛШ� визначали� за�методом�Сімпсона.

Я³�непрямий�по³азни³�тис³À�в�ле�еневій�артерії�визна-
чали��час�прис³орення�систолічно�о�пото³À�в�ній�(AccT).

ФÀн³цію�зовнішньо�о�дихання�оцінювали�за�допомо�ою
спіро�рафії.

Хворим,�поряд�із�базовою�терапією,�рандомізовано�при-
значали�³андесартан�(Кандесар®,�Ranbaxy)�À�дозі�4�м��один
раз�на�добÀ.�Почат³овÀ�дозÀ�постÀпово�титрÀвали�під�³он-
тролем�артеріально�о�тис³À�до�дося�нення�цільової�дози�32�м�
один� раз� на� добÀ� [11].� Хворі,� я³і� приймали� лише� базовÀ
терапію,� становили� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ.� За� всіма� хворими
проводили�спостереження,�через�півро³À�проводили�повто-
рне�спірометричне�та�ехо³ардіо�рафічне�обстеження.

Cтатистичний�аналіз�здійснено�за�допомо�ою�про�рами
SPSS,� v.�10.0� (США).� Середні� величини� представлено� я³
М±стандартне� відхилення� (SD).� Порівняння� між� середні-
ми�величинами�проводили�за�допомо�ою�неспарено�о�або
спарено�о�t-тестів.�РезÀльтати�вважали�статистично�досто-
вірними� при� значеннях� р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� � ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� За�альні� ³лінічні,� допплерехо³ардіо�рафічні� та� спіро-
�рафічні� хара³теристи³и�хворих�наведено�À�таблиці� 1.� Ба-
зова�терапія�хворих�поля�ала�À�застосÀванні�м-холіноліти-
³ів,�метил³сантинів�та�мÀ³оліти³ів.�Хворі�на�ХОЗЛ,�я³і�поряд
із�базовою�терапією�приймали�³андесартан�та�хворі�³онт-
рольної��рÀпи�бÀли�ціл³ом�співставними�між�собою�за�³лі-
нічними,� допплерехо³ардіо�рафічними� та� спірометрични-
ми�по³азни³ами�(табл.�1),�а�та³ож�за�базовою�терапією.

До�6�міс.�спостереження�дося�ти�цільової�дози�³андеса-
ртанÀ�(32�м�/добÀ)�вдалося�À�4�(9�%)�хворих.�Тридцять�троє
(73�%)�хворих�приймали�препарат�À�дозі�8–16�м�/добÀ.�У�3
(7�%)� хворих�препарат�бÀло�відмінено�À�зв’яз³À� із�розвит-
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³ом�артеріальної��іпотензії,�ще�5�(11%)�хворих�продовжÀва-
ло� приймати� ³андесартан� À� почат³овій� дозі� (4� м�/добÀ)
протя�ом�Àсьо�о�періодÀ�спостереження.

Приймання� ³андесартанÀ� сÀпроводжÀвалося� достовір-
ним� по³ращенням�по³азни³ів� діастолічної�фÀн³ції�міо³арда
ЛШ,� зо³рема,� зростанням� пі³ової� швид³ості� Е-хвилі� (від
(61±18)�до� (69±14)� см/с,�р=0,02),� зменшенням�пі³ової�швид-
³ості�А-хвилі�(від�(59±16)�до�(53±15)�см/с,�р=0,047),�збільшен-
ням� співвідношення�Е/А� (від�1,0±0,4� до�1,3±0,5),� р=0,002),
зменшенням�DecT� (від� (197±34)�до� (172±38)�мс,� р=0,001)� та
зменшенням� IVRT� (від� (90±18)� до� (86±14)�мс,� р=0,04).

АссТ� систолічно�о� пото³À� в� ле�еневій� артерії� зріс� від
(87±17)�мс�до�(99±19)�мс�(р=0,002).��Не�спостері�алося�сÀттє-
вої� динамі³и� спіро�рафічних� по³азни³ів.� У� ³онтрольній
�рÀпі�при�повторних�обстеженнях�не�зареєстровано�сÀттєвої
динамі³и� ні� допплерехо³ардіо�рафічних,� ні� спірометрич-
них� по³азни³ів.

Та³им� чином,� нами� встановлено� позитивнÀ� динамі³À
по³азни³ів� діастолічної� фÀн³ції� міо³арда� ЛШ� та� тис³À� в
ле�еневій�артерії�при�застосÀванні�³андесартанÀ�À�³омпле-
³сній� терапії� ХОЗЛ.� Саме� динамі³а� цих� по³азни³ів� може
слÀ�Àвати� ³ритерієм� ефе³тивності� терапії� ³андесартаном
при� оцінці� її� À� о³ремих� хворих.� Наші� дані� підтверджÀють
резÀльтати� попередніх� досліджень,� À� я³их,� зо³рема,� бÀло
по³азано�ефе³тивність�та�безпечність�ви³ористання�бло³а-
тора�ан�іотензинових�рецепторів� І� типÀ� (лозартанÀ)� [1],� �а
та³ож� низ³и� ін�ібіторів� ан�іотензин-перетворюючо�о�фер-
ментÀ� [2-4]� À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� ХОЗЛ.� Залишається
від³ритим� питання� доцільності� призначення� бло³аторів
ан�іотензинових�рецепторів� І� типÀ�або� ін�ібіторів�ан�іотен-
зин-перетворюючо�о�ферментÀ�À�хворих�на�ХОЗЛ�із�норма-
льними� резÀльтатами� допплерехо³ардіо�рафії.� Потрібні
настÀпні� дослідження,� я³і� б� дали� відповідь� на� питання,� чи
можливо� шляхом� при�нічення� ренін-ан�іотензин-альдо-
стеронової�системи�запобі�ти�або�відстрочити�розвито³�ди-
сфÀн³ції� міо³арда� À� цих� хворих.

ВИСНОВКИ� 1. ЗастосÀвання�бло³атора�ан�іотензино-
вих� рецепторів� І� типÀ� ³андесартанÀ� À� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� хворих� на� хронічні� обстрÀ³тивні� захворювання� ле-
�ень�по³ращÀє�фÀн³цію�міо³арда�ліво�о�шлÀноч³а�та�змен-
шÀє�вираженість�ле�еневої��іпертензії.

2. Оцін³À�ефе³тивності�³андесартанÀ�À�хворих�на�хро-
нічні� обстрÀ³тивні� захворювання� ле�ень� слід� проводити,
враховÀючи� по³азни³и� діастолічно�о� наповнення� ліво�о
шлÀноч³а�та�тис³À�в�ле�еневій�артерії.
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Таблиця�1.� Вихідні� ³лінічні,� допплерехо³ардіо�рафічні� та� спіро�рафічні�� хара³теристи³и� хворих

Приймання кандесартану Показники Усі хворі (n=90) 
Так (n=45) Ні (n=45) 

Величина р 

Вік (роки) 53±13 54±12 52±13 НД 
Чоловіки, n (%) 64 (71) 30 (67) 34 (76) НД 
Курці, n (%) 76 (84) 39 (87) 37 (82) НД 
ЧСС за 1 хв 89±19 91±20 89±16 НД 
САТ, мм рт. ст.  115±17 118±19 114±17 НД 
ДАТ, мм рт. ст. 70±5 73±8 69±9 НД 
ЕКГ-зміни, n (%)* 52 (58) 29 (64) 23 (51) НД 
ОФВ1 (%  належного) 35±18 34±18 35±19 НД 
ОФВ1/ФЖЄЛ 46±7 46±7 46±6 НД 
КДР ЛШ, см 4,7±0,5 4,6±0,6 4,8±0,4 НД 
КДР ПШ 3,5±0,5 3,5±0,6 3,4±0,6 НД 
КДР ПШ/КДР ЛШ 0,7±0,2 0,7±0,2 0,7±0,3 НД 
Стінка ПШ, см 0,4±0,2 0,4±0,2 0,4±0,3 НД 
ФВ, % 68±12 65±11 70±12 НД 
Е, см/с 63±16 61±18 64±18 НД 
А, см/с 59±16 58±14 59±17 НД 
Е/А 1,1±0,5 1,0±0,4 1,1±0,6 НД 
DecT, мс 200±30 197±34 202±32 НД 
IVRT, мс 95±15 93±18 97±15 НД 
АссТ, мс 90±15 87±17 91±18 НД 
 

Приміт³и:�*-зміни�на�ЕКГ,�що�враховÀвалися,�в³лючали:�відхилення�еле³тричної�осі�серця�вправо,�бло³адÀ�правої�ніж³и�п.�Гіса,�озна³и
�іпертрофії�(дилатації)�ПШ,�P�pulmonale,�синдром�S

1
S

2
S

3
,�низь³ий�вольтаж�ЕКГ.�ЧСС�-�частота�серцевих�с³орочень;�САТ�та�ДАТ�–�відпові-

дно,�систолічний�та�діастолічний��артеріальний�тис³;�КДР�-�³інцево-діастолічний�розмір/
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КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ�ПАРАЛЕЛІ�ІМУНОЛОГІЧНОГО�СТАТУСУ�ТА�СТАНУ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�В
ХВОРИХ�НА�СИСТЕМНИЙ�ЧЕРВОНИЙ�ВОВЧАК

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ�ПАРАЛЕЛІ�ІМУНОЛОГІЧНОГО�СТАТУСУ�ТА�СТА-
НУ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�В�ХВОРИХ�НА�СИСТЕМНИЙ�ЧЕРВОНИЙ�ВОВЧАК
–�Проведено�дослідження�станÀ�імÀнної�системи�À�хворих�на�системний
червоний�вовча³�залежно�від�стÀпеня�порÀшення�мінеральної�щільності
³іст³ової�т³анини.�Встановлено,�що�дисбаланс�фÀн³ціонально�о�станÀ
Т-�і�В-систем�імÀнітетÀ�відбÀвається�паралельно�зі�змінами�мінераль-
ної�щільності�³іст³ової�т³анини,�причомÀ��найбільші�зміни�спостері�а-
ються�за�Àмов�наявності�остеопорозÀ.�Зроблено�висново³,�що�значні�імÀ-
нні�порÀшення�À� хворих�на�системний�червоний�вовча³�можÀть�бÀти
одним�з�фа³торів�по�либлення�стÀпеня�остеодефіцитÀ�і�сприяти�ство-
ренню�Àмов�для�розвит³À�Àражень�³іст³ової�т³анини.

КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ�ПАРАЛЛЕЛИ�ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО
СТАТУСА�И�СОСТОЯНИЯ�КОСТНОЙ�ТКАНИ�У�БОЛЬНЫХ�СИСТЕМНОЙ�КРАС-
НОЙ�ВОЛЧАНКОЙ�–�Проведено�исследование�состояния�иммÀнной�систе-
мы�À�больных�системной�³расной�волчан³ой�в�зависимости�от�степени
нарÀшения�минеральной�плотности� ³остной� т³ани.� Установлено,� что
дисбаланс�фÀн³ционально�о�состояния�Т-�и�В-систем�иммÀнитета�про-
исходит�параллельно�с�изменениями�минеральной�плотности�³остной
т³ани,�причем�наибольшие�изменения�наблюдаются�при�наличии�ос-
теопороза.�Сделан�вывод,�что�значительные�иммÀнные�нарÀшения�À
больных�системной�³расной�волчан³ой�мо�Àт�быть�одним�из�фа³торов
ÀсÀ�Àбления�степени�остеодефицита�и�способствовать�созданию�Àсловий
для�развития�поражений�³остной�т³ани.

CLINICO-IMMUNOLOGICAL�PARALLELS�OF�IMMUNOLOGICAL�STATUS�AND
STATE�OF�BONE�TISSUE�AT�PATIENTS�WITH�SYSTEMIC�LUPUS�ERYTHEMATOSUS
– �Research�of�the�immune�system�state�has�been�carried�out�at�patients�with
systemic�lupus�erythematosus�depending�on�the�degree�of�violation�of�tissue
mineral�density.� It�has�been�that�the�disbalance���of�Т-�and�В-system�of
immunity�functional�state�takes�place�simultaneoulsy�with�the�changes�of
mineral�bone�density,�thus��most�considerable�changes�are�observed�under�the
conditions�of�osteoporosis�presence.�The�conclusion�has�been�made,�that
considerable�immune�violations�at�patients�with�systemic�lupus�erythematosus
can�be�one�of�the�factors�of�severity�degree�of�osteodeficiency�and�to�promte�the
in�conditioning�for�development�of��bone�tissue�injures.

Ключові�слова:�системний�червоний�вовча³,�мінеральна�щільність
³іст³ової�т³анини,�остеодефіцит,�імÀнна�система.
Ключевые�слова:�системная�³расная�волчан³а,�минеральная�пло-

тность�³остной�т³ани,�остеодефицит,�иммÀнная�система.
Key�words:�systemic�lupus�erythematosus,�mineral�bone�density,

osteodeficiency,�immune�system.

ВСТУП � Системні� захворювання� � сполÀчної� т³анини,
одним� з� представни³ів� я³их� є� системний� червоний� вов-
ча³� (СЧВ),�є�важливою�меди³о-соціальною�проблемою�сÀ-
часної�медицини,�що�ар�ÀментÀється� їх� поширенням,� тен-
денцією�до�помолодіння�і�зростанням�по³азни³ів�тимчасо-
вої�та�стій³ої�втрати�працездатності.�Останніми�десятиліт-
тями�захворюваність�на�СЧВ�зазнала�перерозподільних�змін
[1]� і� за� різними� епідеміоло�ічними� даними� ³оливається
від�4� до�250� випад³ів� на� 100�000� населення.

Системний� червоний� вовча³� визначається� я³� хронічне
рецидивне� захворювання� сполÀчної� т³анини,� я³е� розвива-
ється�на�фоні��енетично�зÀмовленої�недос³оналості�імÀноре-
�Àляторних�механізмів,�що� проявляється� змінами� ³літинної
і� �Àморальної� лано³� імÀнітетÀ,� зниженням�за�альної� �емолі-
тичної� а³тивності� і� альтернативно�о�шляхÀ� а³тивації� ³ом-
плементÀ,�а�та³ож�надмірним�синтезом�автоантитіл��та�над-
лиш³овим�фіброзоÀтворенням�[2-4].��За�В.А.Насоновою�[5] ,

СЧВ� –� хронічне� полісиндромне� захворювання� переважно
молодих�жіно³� і� дівчат,� хоча� останніми� ро³ами� відмічаєть-
ся�розширення�ві³ово�о�діапазонÀ�дебютÀ�захворювання:�ча-
стіше�він�зміщÀється�до�14�–�15-річно�о�ві³À,�а�та³ож�перехо-
дить� 40-річний� рÀбіж,� особливо� À� чолові³ів,� питома� ва�а
я³их�серед�хворих�на�СЧВ�дося�ає�15�%�[3,�6,�7].

� � Проведені� детальні� ³ліні³о-імÀноло�ічні� порівняння
свідчать�про�те,�що�перебі��СЧВ�сÀпроводжÀється�розвит-
³ом�вторинної�Т-імÀносÀпресії,�я³а�хара³теризÀється�змен-
шенням�я³�³іль³ості,� та³� і�фÀн³ціональної�а³тивності�Т-³лі-
тин� і� наявністю� дисбалансÀ� імÀноре�Àляторних� сÀбпопÀ-
ляцій� Т-хелперів� та� Т-сÀпресорів� [8].� Ці� зміни� в� Т-³літин-
номÀ� імÀнітеті� поєднÀються� з� на³опиченням� в� ³рові� хво-
рих� цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК)� та� імÀно�ло-
бÀлінів�(Ig)�³ласів�G,�A,�M,�що�свідчить�за�а³тивацію��Àмо-
ральної� лан³и� імÀнітетÀ� [8-11].

Встановлений� тісний� зв’язо³� між� вини³ненням� авто-
імÀнних�реа³цій�та�імÀноло�ічною�недостатністю.�У�³рові�та
³іст³овомÀ� моз³À� в� а³тивнÀ� фазÀ� захворювання� десяти-
³ратно� наростає� число� ³літин,�що� се³ретÀють� Ig�A� і� Ig�G;
число� та³их� ³літин� прямо� ³орелює� з� а³тивністю� захворю-
вання� та� виявленням� сироват³ової� DNA� [12-16].

Попередніми�дослідженнями�бÀли�встановлені� зміни�ста-
нÀ�мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ)� с³елета
при�СЧВ.�Та³,�при�дослідженні�попере³ово�о�відділÀ�хребта�та
сте�нової�³іст³и�в�47�жіно³�із�збереженою�менстрÀальною�фÀн³-
цією�за� Àмов�СЧВ,� виявлено�зниження�МЩКТ�я³� за�рахÀно³
змін�мінеральної�щільності� трабе³Àлярних,� та³� і� трÀбчастих
³істо³.�Порівняльний�аналіз�МЩКТ�À� хворих�на�СЧВ�залежно
від�наявності� чи�відсÀтності� в� ³омпле³сній� терапії� � �лю³о³ор-
ти³оїдів� (ГК)� � виявив�більш� значне�достовірне� зниження� за
Àмов�ви³ористання�ГК�в�добовій�дозі�більше�7,5�м��[17].

Доведено,�що�вини³нення�остеопорозÀ�є�одним�з�не�а-
тивних� ефе³тів� призначення� �лю³о³орти³оїдної� терапії� і
частота� зниження� ³іст³ової� маси� залежить� від� а³тивності
запально�о�процесÀ�та�тяж³ості�перебі�À� [18].�Компле³сне
дослідження�[19]�МЩКТ�попере³ово�о�відділÀ�хребта,�про-
³симально�о�відділÀ�сте�на,�променевої�³іст³и�та�основних
біохімічних�мар³ерів� � ³іст³ової� резорбції� з� �ормональним
спе³тром�в�здорових�та��хворих�на�СЧВ,�не�виявило�досто-
вірно�о�впливÀ� тривалості� захворювання�та�сÀмарної�дози
отриманих� стероїдних� препаратів� на� рівень�МЩКТ.

Провідною�лан³ою�в�розвит³À� �лю³о³орти³оїдіндÀ³ова-
но�о� остеопорозÀ� є� при�нічення� всмо³тÀвання� ³альцію� та
фосфорÀ�в�³ишечни³À,�що�пов’язане�з�порÀшенням�метабо-
лізмÀ�або�фізіоло�ічною�дією�³альциферолÀ,�що�призводить
до�розвит³À�вторинної��іперпродÀ³ції�паратиреоїдно�о��ор-
монÀ,� я³ий� здійснює� ³атаболічний� вплив� на� ³іст³À� шля-
хом�а³тивізації�остео³ластичної�резорбції�та�остеоцитарно�о
остеолізÀ,� �альмÀвання� синтезÀ� ³ола�енÀ� в� остеобластах� і
при�нічення�процесÀ�перетворення�³альцію�та�фосфорÀ.

Вищез�адане�визначило�вибір�напрям³À�нашо�о�дослі-
дження�станÀ�імÀнної�системи�À�хворих�на�СЧВ�залежно�від
стÀпеня� порÀшення�МЩКТ.


