
ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2009 8  9

6. Кузьмин О.Б. Хроническая болезнь почек и состояние сердечно
сосудистой системы / /  Нефрология. -  2007. -  Т.11, № 1. -  С. 28-37 .

7. Насонов Е.Л. Остеопороз и заболевания сердечно-сосудистой систе
мы / /  Кардиология. -  2002. -  № 3. -  С. 80-82.

8. Поливода С.М., Черепок О.О., Сичов Р.О. Методи оцінки пружноела- 
стичних властивостей артеріальних судин і біомеханічних сил, що діють 
на судинну стінку, у клініці внутрішніх хвороб: метод. рекомендаці. -  
К., 2004. -  27с.

9. Скорость пульсовой волны и податливость аорты у больных на про
граммном гемодиализе: связь с факторами риска, кальцинозом сердца и 
показателями внутрисердечной гемодинамики /  Ю.Н. Перекокин, В.Ю. Шило, 
Г.Е. Гендлин и др. / /  Нефрология и диализ. -  2004. -  Т. 6, № 1. -  С. 62-69.

10. Aortic and mitral valve disease in patients w  ith end stage renal failure 
on long-term haemodialysis /  Straumann E., Meyer B., Mistel i M., Blumberg 
A., Jenzer H.R. / /  Br.Heart J .-  1992. -  Vol. 67, № 3. -  P. 236-239.

11. Aortic stiffness and valvular calcification in patients w  ith end-stage 
renal disease /  Zapolski T., Wysokinski A., Janicka L., Grzebalska A., Ksiazek 
A. / /  Pol. Arch. Med. Wewn. -  2008. -  Vol. 118, № 3. -  P. 111-118.

12. Aortic valve calcification: association with bone mi neral dencity and 
cardiovascular risk factors /  Aksoy Y., Yagmur C., Tekin G.O. et al. / /  Coron. 
Artery Dis. -  2005. -  Vol. 16, № 6. -  P. 379-383.

13. Arteriosclerosis, vascular calcification and cardiovascular disease /  G.M. 
London, S. J. Marchais, A.P. Guerin, F. Metv ier / /  Curr. Opi n. N ephrol. Hypertens. 
-  2005. -  Vol. 14, № 6. -  P. 525-531.

14. Association of cardiac valve calcif ication and inflammation in patients 
on hemodia+ysis /  Torun D., Sezer S., Ba+ta+i M. et.a+. / /  Ren. Fai+.- 2005. -  Vo+. 
27, № 2. -  P. 221-226.

15. Association of pulse wave velocity with vascular a nd valvular calcification 
in hemodialysis patients /  Raggi P., Bellasi A., Ferramosca E. et.al. / /  Kidey 
Int. -  2007. -  Vol. 71, № 8. -  P. 802-807.

16. Cannata-Andia J.B., Rodriguez-Garcia M. Hyperphosphataemia as a 
cardiovascular risk factor -  how to manage the problem / /  Nephrol. Dial.
Transplant. -  2002. -  Vol. 17 (Suppl. 11). -  P. 16-19.

17. Cardiac valve calcification in haemodialysis patients: role of calcium
phosphate metabolism /  Ribeiro S., Ramos A., Brandao A. et al. / /  Nephrol. 
Dial. Transplant. -  1998. -  Vol. 13, № 8. -  P. 2037-2040.

18. Daugirdas J.T. Second generation logarithmic estimates of single-pool 
variable volume Kt/V: An analysis of error / /  J. Am. Soc. Nephrol. -  1993. -  №
4. -  P. 1205-1213.

19. Heart valve calcif ication in patients end-stage renal disease: analysis 
for risk factors /  Tarrass F., Banjelloun M., Zamd M. et.al. / /  Nephrology 
(Carlton). -  2006. -  Vol. 11, № 6. -  P. 494-496.

20. Massry S.G., Smogorzewski M. Management of vascu+ar ca+cification in 
CKD patients / /  Semin. Nephrol. -  2006. -  Vol. 26, № 1. -  P. 3 8 -41 .

21. Mineral metabolism, bone histomorphometry and vascular calcification 
in alternate night nocturnal haemodialysis /  Van Eps C.L., Jeffries J.K., 
Anderson J.A. et al. / /  Nephrology (Carlton). -  2007. -  Vol. 12, № 3. -  P. 224-233.

22. Moe S.M. Vascu+ar ca+cification and rena+ osteodystrophy re+ationship in 
chronic kidney disease / /  Eur. J. Clin. Invest. -  2006. -  Vol. (Suppl.2). -  P. 51-62.

23. Strozecki P., Odrowaz-Sypniewska G., Manitius J. Cardiac valve 
ca+cification and +eft ventricu+ar hypertrophy in hemodia+ysis patients / /  Ren. 
Fail. -  2005. -  Vol. 27, № 6. -  P. 733-738.

24. Tumor necrosis factor a+pha promotes an osteob+ast-+ike phenotype in 
human aortic valve myof ibroblasts: a potential regulatory mechanism of 
valvular calcification /  Kaden J. J., Kilic R., Sarikoc A. et al. / /  Int. J. Mol. Med. 
-  2005. -  Vol. 16, № 5. -  P. 869-872.

25. Vascular calcification, vertebral fractures and mortality in haemodialysis 
patients /  Rodriguez-Garcia M., Gomez-Alonso C., Naves-Diaz M. et al. / /  
Nephrol. Dial. Transplant. -  2009. -  Vol. 24, № 1. -  P. 239-246.

УДК 612.235-02:616.24-002.5

П’ятночка І.Т., Корнага С.І., Корнага Н.В. 
САТУРАЦІЯ КРОВІ КИСНЕМ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

САТУРАЦІЯ КРОВІ КИСНЕМ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ -  У 
статті наведені результати визначення насичення крові киснем у хво
рих з різними типами і клінічними формами туберкульозу легень. 
Ступінь сатураці кисню крові значно знижується у хворих з більш 
тривалим і поширеним туберкульозним процесом, передусім у осіб 
чоловічо статі та курців.

САТУРАЦИЯ КРОВИ КИСЛОРОДОМ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГ
КИХ -  В статье приведены результаты определения насыщения крови 
кислородом у больных с разными типами и клиническими формами 
туберкулеза легких. Степень сатурации кислорода крови значительно 
снижается у больных с более длительным и распространенным тубер
кулезным процессом, прежде всего у лиц мужского пола и курильщиков.

BLOOD SATURATION WITH OXYGEN AT L UNG TUBERCULOSIS PATIENTS -  
The results of defermi nation of blood satiation with oxygen at patients with 
different types and clinical forms of lung tuberculosis are resulted in the
article. The degree of saturation of blood oxygen considerably decreases at 
patients with the more than protracted and widespread tubercu+osis process, 
foremost at males and smokers.

Ключові слова: сатурація крові, туберкульоз легень, серцево-су
динна система.
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сосудистая система.
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ВСТУП Біологічні процеси в організмі людини і, зокре
ма, на рівні окремо клітини здійснюються з використан
ням енергі , для утворення яко потрібне постійне надход
ження кисню до мітохондрій клітини. Шляхи надходження 
кисню, використання його в окислювальних процесах і ме
ханізм зворотного транспорту вуглекислого газу залежить 
від різних чинників, передусім, порушень функціонально
го стану легенево-серцевого апарату, властивого для хво
рих на туберкульоз легень. Ці порушення спостерігаються 
вже на ранніх стадіях розвитку туберкульозу, оскільки сер

цево-судинна система надзвичайно чутлива до туберку
льозно інтоксикаці та артеріально гіпоксемі .

При тривалому впливі різних шкідливих чинників, го
ловним чином гіпоксі , настає дисфункція функці ендоте
лію з його наслідками -  можливим розвитком легенево 
гіпертензі і хронічного легеневого серця (ХЛС). Окрім 
гіпоксі , в розвитку хронічного легеневого серця беруть 
участь ще й такі фактори, як куріння, запалення, окислю
вальний стрес тощо [1, 2, 3, 4].

Своєчасне виявлення легенево гіпертензі , гіпертрофі 
правого шлуночка і перших проявів легенево-серцево не
достатності у хворих на туберкульоз легень дозволяє за
побігти важким наслідкам. Серед усіх причин декомпен- 
саці , дистрофічні порушення в міокарді, недостача над
ходження кисню є основними. Це спонукало нас до вивчення 
ступеня насичення гемоглобіну крові киснем -  3а02 (сату
раці крові киснем) у хворих різних за типом і клінічною 
формою туберкульозу легень.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Рівень насичення артеріаль
но крові киснем (сатурацію) визначали у 170 хворих на 
туберкульоз легень і у 14 пацієнтів із залишковими зміна
ми після перенесеного туберкульозу. Контрольну групу скла
ли 27 здорових осіб. Визначення насичення артеріально 
крові киснем проводили за допомогою пульсоксиметра 
«Ютасокси-201». На сьогоднішній день пульсоксиметрія -  
єдиний широкодоступний спосіб, що дозволяє забезпечити 
тривале та безпосереднє спостереження за ступенем наси
чення артеріально кров киснем [5]. Крім цього, у хворих з 
різними типами туберкульозного процесу проводили аналіз 
результатів електрокардіографічного дослідження. Цифро
вий матеріал піддавався статистичній обробці з вираху
ванням показника достовірності.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖ ЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Своєчасне зменшення чи усунення туберкульозно
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інтоксикаці та артеріально гіпоксемі у хворих на туберку
льоз легень є дуже важливим для попередження розвитку 
ХЛС. Оскільки тривала гіпоксія є домінуючою у виникненні 
легеневого серця, ми поставили перед собою завдання вив
чити сатурацію крові киснем у хворих залежно від типу, 
клінічно форми туберкульозу легень, статі пацієнтів. Ре
зультати дослідження приведені в таблицях 1 і 2.

З наведено таблиці 1 видно, що у хворих на вперше 
діагностований туберкульоз (ВДТБЛ), з рецидивами ту
беркульозу (РТБЛ) і хронічним туберкульозом легень 
(ХТБЛ), як і у осіб із залишковими змінами після перенесе
ного туберкульозу легень (ЗЗТБЛ), констатована знижена 
сатурація крові киснем в порівнянні із здоровими особами 
(контрольна група). У пацієнтів з більш вираженою трива
лістю процесу, тобто його хронізацією, насичення крові кис

нем закономірно знижувалося. Це є потенціальною загрозою 
можливого розвитку хронічного легеневого серця. До цього 
ж ця закономірність більш характерна для хворих чоловічо 
статі, з яких понад 65 % були «заядлими курцями». Серед 
осіб жіночо статі курців не було. Отже, хронізація туберку
льозного процесу в поєднанні з тривалим курінням сприяє 
зниженню сатураці крові киснем з відповідними негатив
ними наслідками.

Сатурація крові киснем у хворих на туберкульоз легень, 
передусім у чоловіків, достовірно нижча, ніж у здорових осіб, 
відповідно (94,97 ± 0,67) %; (98,59 ± 0,28) %; (Р < 0,05).

Результати дослідження знайшли своє підтвердження і 
при вивченні насичення гемоглобіну крові киснем у хво
рих з різними клінічним формами туберкульозу, що пока
зано в таблиці 2.

Таблиця 1. Сатурація крові киснем у хворих з різними типами туберкульозу
легень (М ± т ) ,  %

Г рупа
Стать

Загалом
чоловіча ж іноча

К о н тр о л ь н а (п  = 2 7 ) 98 ,33  ± 0,21 
(п = 6)

98 ,67  ± 0 ,14  
(п = 21)

98 ,59  ± 0 ,28

Тип
ту б е р ку 

льозного
процесу

ВДТБЛ 
(п = 68)

95,81 ± 0 ,32* 
(п = 52)

98 ,13  ± 0 ,30 
(п = 16)

96 ,35  ± 0 ,28 *

РТБЛ 
(п = 50)

94 ,40  ± 0 ,46 * ** 
(п = 35)

96 ,47  ± 0 ,5 0 * ** 
(п = 15)

95 ,02  ± 0 ,38 * **

ХТБЛ 
(п = 52)

92 ,36  ± 0 ,92 * **  ** *  
(п = 42)

96 ,40  ± 0 ,4 8 * ** 
(п = 10)

93 ,13  ± 0 ,78 * **  ** *

ЗЗТБ Л  (п = 14) 94 ,13  ± 1,67* 
(п = 8)

95 ,17  ± 1 ,01* ** 
(п = 6)

94 ,57  ± 1,03*

Примітки: * -  показник вірогідно відрізняється від таких контрольно групи; 
** -  показник вірогідно відрізняється від таких на ВДТБЛ;
*** -  показник вірогідно відрізняється від таких на РТБЛ.

Таблиця 2. Сатурація крові киснем у хворих при різних клінічних формах туберкульозу легень (М ± т ) ,

5а02 і частота 
пульсу

Клінічна форма
вогнищева

(п = 24)
інфільтративна 

(п = 42)
дисемінована 

(п = 33)
фіброзно-кавернозна 

(п = 31)
5а02 97,00 ± 0,56 94,71 ± 0,41* 93,99 ± 0,40* 92,26 ± 1,18 *

Частота пульсу 74 ± 4,18 79 ± 2,20 81 ± 3,01 90 ± 2,68*

Примітка: * -  показник вірогідно відрізняється від такого при вогнищевому туберкульозі.

Отже, з наростанням тривалості захворювання, поши
реності легеневого процесу закономірно знижувалося наси
чення крові киснем, що зумовлено органічними змінами в 
легенях і функціональним спазмом легеневих судин внас
лідок туберкульозно інтоксикаці , що проявлялось суб’єк
тивними і об’єктивними змінами зі сторони серцево-су
динно системи.

Для підтвердження функціонального компонента спаз
му легеневих судин і його зворотності у хворих наводимо 
спостереження.

Спостереження. Хворий Б., 32 роки, робітник. Історія 
хвороби № 161. Поступив у стаціонар зі скаргами на ка
шель з виділенням харкотиння, загальну слабкість, підви
щену пітливість, задишку, неприємні відчуття за грудни
ною і серцебиття. Пульс 94 удари за хвилину, тони серця 
чисті, ритмічні, артеріальний тиск 118/80 мм рт. ст. Рент
генологічно -  у всіх легеневих полях вогнищеві тіні мало 
та середньо інтенсивності, місцями зливного характеру. Під 
правою ключицею порожнина розпаду. Рік тому патологіч
них змін в легенях не було виявлено. Бактеріоскопічно в 
харкотинні МБТ ( + ). Діагностовано дисемінований тубер
кульоз легень у фазі інфільтраці та розпаду, МБТ (+).

Записана ЕКГ до і відразу ж після інгаляці зволоженим 
киснем тривалістю 20 хвилин. Після інгаляці киснем са
мопочуття хворого покращилося: пульс 85 ударів за хвили

ну, артеріальний тиск 125/75 мм рт. ст. На ЕКГ після інга
ляці киснем відмічено зростання зубця Т1 (з 3,2 до 4,7 мм), 
Т2 (з 3,0 до 4,8 мм), Т3 (з -0,7 до -0,4 мм), Та~р (з 1,5 до 2,0 
мм), ТУ1 (з -1,4 до -1 мм), Т~6 (з 3,6 до 5 мм) і сумарного 
Т1+Т2+Т3 (з 5,5 до 9,1 мм), підвищення сегмента 3-Т2, Б- 
Та~Р, а також зменшення зубців Р2 (з 1,6 до 1,1 мм), Р3 (з 1 до 
0,6 мм), Ра~р (з 1,1 до 0,9 мм). Зникла деформація хвилі Р2, 
зменшився кут а (з +60” до +57”). Дане спостереження 
підтверджує позитивний вплив інгаляці киснем на функ
ціональний стан серцево-судинно системи, що проявилося 
покращанням метаболізму в міокарді (зростання зубця Т), 
полегшенні роботи правих відділів серця (зменшення зуб
ця Р2 3 і Ра~- , зміщення електрично осі серця вліво). Отже, це 
є підтвердженням зворотності функціональних змін (гіпоксі 
міокарда і спазму судин малого кола кровообігу) під впли
вом оксигенаці .

До речі, зауважимо, що із більш вираженим зниженням 
сатураці крові киснем у хворих зростала частота пульсу, 
зокрема при порівнянні між хворими на вогнищевий та 
фіброзно-кавернозний туберкульоз легень (Р < 0,05), що 
свідчить про надмірну, але неефективну роботу серця.

Усім хворим трьох типів туберкульозного процесу про
водилися електрокардіографічні дослідження, на підставі 
яких зміни зі сторони серцево-судинно системи зводилися 
до трьох груп. Це розлади, зумовлені туберкульозною інток
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сикацією і артеріальною гіпоксемією: тахікардія і порушен
ня обмінних процесів в міокарді, які проявляються, в пер
шу чергу, зміною реполяризаці серцевого м ’яза, кінцево 
частини шлуночкового комплексу, тобто інтервала Б-Т і 
зубця Т. На більш пізніх стадіях захворювання спостеріга
лася дифузна дистрофія міокарда, що проявлялося дефор
мацією і зменшенням комплексу ОРБ, зниженням та інвер
сією зубця Т. Це нерідко супроводиться ознаками утруд
нення кровообігу в малому колі і перевантаженням право 
половини серця, що проявляється легеневими зубцями Р23, 
правим типом електрокардіограми, а на пізніх стадіях -  
картиною хронічного легеневого серця.

З проведених досліджень випливає, що визначення 
сатураці крові має особливе значення, оскільки ступінь 
насичення артеріально крові киснем є дуже важливим па
раметром життєдіяльності організму. Незначне порушення 
роботи легень і серця поступово призводить до розвитку 
хронічно нестачі кисню в організмі (гіпоксі ), яка негатив
но відображається на всіх органах і системах організму.

ВИСНОВКИ 1. Сатурація крові киснем у хворих на ту
беркульоз легень, передусім у чоловіків, достовірно нижча, 
ніж у здорових осіб. Ступінь насичення крові киснем зако
номірно знижується залежно від тривалості і поширеності 
туберкульозного процесу.

2. Зниження оксигенаці крові у хворих на поширені 
хронічні форми туберкульозу легень є наслідком незворот- 
них органічних змін в легеневій паренхімі і функціональ
ного скорочення легеневих артерій. Своєчасна антиміко- 
бактеріальна і адекватна патогенетична терапія, зокрема 
оксигенотерапія, дозволяє запобігти розвитку хронічного 
легеневого серця.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМПЛЕКСНО ТЕРАПІ ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ З ВКЛЮ
ЧЕННЯМ ЛОЗАРТАНУ ТА АЛЬФА-ЛІПОЄВО КИСЛОТИ -  У статті на основі 
аналізу обстеження 98 хворих на цироз печінки доведено, що комплек
сна терапія з використанням лозартану і альфа-ліпоево кислоти спри
чиняє, порівняно з традиційною терапією, статистично достовірно кра
щу динаміку всіх основних клінічних синдромів, сприяє зменшенню 
дисбалансу в системі перекисного окислення ліпідів -  антиоксидантно
го захисту, глибини ендотоксикозу, рівня імунних комплексів, підви
щенню протизапального ІЛ-4, зниженню рівня колагену IV, викликає 
нормалізацію ліпідограми у хворих на цироз печінки з метаболічним 
синдромом.

ЕФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ С ВКЛЮ
ЧЕНИЕМ ЛОЗАРТАНА И АЛЬФА-ЛИПОЕВОЙ КИСЛОТЫ -  В статье на осно
вании анализа обследования 98 больных циррозом печени доказано, 
что комплексная терапия с использованием лозартана и альфа-липое- 
вой кислоты, по сравнению з традиционной, вызывает статистически 
достоверно лучшую динамику всех основных клинических синдромов, 
биохимических показателей, уменьшает дисбаланс в системе перекис- 
ного окисления липидов -  антиоксидантной защиты, выраженности 
эндотоксикоза, показателей имунной системы, уровня коллагена IV, нор
мализацию липидограммы у больных циррозом печени и метаболи
ческим синдромом.

EFFECTIVENESS OF COMPLEX THERAPY OF LIVER CIRRHOSES W  ITH USING 
LOZARTANE AND a-LIPOIC ACID -  Effectiveness of complex therapy with 
using ІогаПапе and a-lipoic acid on a course of liver cirrhosis with metabolic 
syndrome was analysed i n t hi s article. Positive dynamics of cl i nical parameters, 
laboratory values, normali z ation in system of lipid peroxidation, decreasing of 
endotoxicosis, TNF-a and collagen IV were found within this therapy.
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альфа-ліпоєва кислота.
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ВСТУП. Визнаним є той факт, що основними етіологіч
ними факторами формування хронічно патологі печінки і 
прогресування до стаді цирозу є вплив вірусів гепатитів 
В, С і D, токсичний вплив алкоголю, у частини хворих ци

роз формується як наслідок неалкогольного стеатогепатиту, 
автоімунного гепатиту [2, 3, 7].

Патогенез формування і прогресування цирозу печінки 
(ЦП) включає декілька факторів, основні з яких -  некроз 
гепатоцитів і прогресуючий фіброз. При цьому печінкові 
клітини пошкоджуються як внаслідок прямо ді на них етіо
логічних факторів, так і через дію продуктів клітинних не
крозів і запалення [5]. Середні строки формування цирозу 
печінки при хронічній патологі печінки становлять десят
ки років, ці терміни значно скорочуються при поєднанні 
декількох етіологічних факторів. Дослідження останніх років 
довели, що печінка є органом-мішенню при метаболічному 
синдромі (МС) [6]. За даними Задионченко В.С. з співавт., 
захворювання печінки і біліарного тракту виявляють у 64 % 
випадків у пацієнтів з МС [4]. Тому МС може відігравати 
значну роль в прогресуванні хронічно печінково патологі 
різно етіологі , формуванні і прогресуванні цирозу печінки.

При ЦП в зв’язку з порушенням функці печінки страж
дають процеси обміну в організмі, тому заслуговує на ува
гу використання альфа-ліпоєво кислоти (АЛК). В організмі 
людини АЛК є коензимом комплексу ферментів, що при
скорюють окислювальне декарбоксилювання альфа-кислот. 
Внаслідок ферментативного і хімічного відновлення з АЛК 
синтезується дигідроліпоєва кислота (6,8-дитіоктанова кис
лота), яка регулює процес утворення енергі в клітині, і тому 
є незамінним компонентом реакцій вуглеводного, білково
го, ліпідного і енергетичного обміну, метаболізму холесте
рину [1]. Отже використання АЛК може бути перспектив
ним при наявності МС. За повідомленнями Yokohama S. 
еі al. (2004-2006 рр.) спостерігався антифібротичний ефект 
лозартану у хворих на стеатогепатит [8]. Проведені нами 
дослідження показали ефективність лозартану при ЦП, але 
не зафіксовано впливу на ліпідний обмін. Тому метою дос
лідження було проаналізувати характер впливу терапі з 
включенням лозартану і АЛК на перебіг ЦП залежно від
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