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лості та хронізаці туберкульозного процесу. Однак ці зміни 
значно виражені у курців, хворих на туберкульоз легень, у 
яких нівелюється різниця в сатураці кисню між пацієнта
ми з різними типами процесу. Недостатнє насичення крові 
киснем (гіпоксемія) є пусковим фактором розвитку різних 
ускладнень, зокрема хронічного легеневого серця.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на туберкульоз легень, які ба
гато курять, різко знижена сатурація крові киснем, яка майже 
однаково виражена при всіх трьох типах туберкульозного 
процесу.

2. Знижена сатурація крові киснем (гіпоксемія) у хво
рих на туберкульоз легень ще більше посилює утруднену 
циркуляцію крові в малому колі кровообігу внаслідок спаз
му легеневих судин. Це призводить до перевантаження 
право половини серця і можливого розвитку хронічного 
легеневого серця.

3. Пропаганда боротьби з курінням серед населення 
взагалі і, зокрема з хворими на туберкульоз, повинна зай
мати центральне місце при проведенні л ікувально-про
філактичних заходів, а девіз ВООЗ необхідно доносити до 
кожно людини: “ Куріння чи здоров’я -  вибирайте самі” .
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ДІАГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ФАКТОРА РОСТУ ФІБРОБЛАСТІВ І ВАСКУЛО
ЕНДОТЕЛІАЛЬНОГО ФАКТОРА РОСТУ У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНИЙ СТЕАТО
ГЕПАТИТ НА ТЛІ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ І ХРОНІЧНОГО НЕКАМЕНЕВОГО 
ХОЛЕЦИСТИТУ - За результатами загальноклінічного та біохімічного обсте
ження 72 хворих на хронічний некаменевий холецистит з ожирінням у 
34,7 % виявлено неалкогольний стеатогепатоз, у 65,3 % -  неалкогольний сте- 
атогепатит. Причому, неалкогольний стеатогепатоз було виявлено пере
важно (76,9 %) у хворих без метаболічного синдрому, а неалкогольний сте- 
атогепатит -  у хворих з метаболічним синдромом (89,1 %), у яких були 
більш вираженими зміни показників функціонального стану печінки та 
ліпідного спектра крові. Для переважно більшості хворих із діагностова
ним неалкогольним стеатогепатитом на тлі метаболічного синдрому ха
рактерним е збільшення у крові вмісту фактора росту фібробластів (ФРФЬ) 
та васкулоендотеліального фактора росту, що свідчить про активацію фібро- 
зоутворення, зміну ангіогенезу і прогресування захворювання. Виявлені 
взаємозв’язки між збільшенням вмісту у крові ФРФЬ і ВЕФР та активністю 
запального процесу і показником НОМА-ІЯ, що вказує на роль запального 
процесу і вираженості метаболічного синдрому у прогресуванні НАСГ.

ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ФАКТОРА РОСТА ФИБРОБЛАСТОВ И ВАС- 
КУЛОЭНДОТЕЛИАЛЬНОГО ФАКТОРА РОСТА У БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНЫМ 
СТЕАТОГЕПАТИТОМ НА ФОНЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА И ХРОНИЧЕС
КОГО НЕКАЛЬКУЛЕЗНОГО ХОЛЕЦИСТИТА - За результатами общеклини
ческого и биохимического обследования 72 больных хроническим не- 
калькулезным холециститом с ожирением у 34,7 % обнаружено неалко
гольный стеатогепатоз, в 65,3 % -  неалкогольный стеатогепатит. Причем, 
неалкогольный стеатогепатоз был обнаружен преимущественно (76,9 %) у 
больных без метаболического синдрома, а неалкогольный стеатогепатит 
-  у больных с метаболическим синдромом (89,1 %), у которых бы ли более 
выражены изменения показателей функционального состояния печени и 
липидного спектра крови. Для подавляющего большинства больных с 
диагностированным неалкогольным стеатогепатитом на фоне метаболи
ческого синдрома характерным является увеличение в крови содержания 
фактора роста фибробластов (ФРФЬ) и васкулоэндотелиального фактора 
роста (ВЭФР), который свидетельствует об активации фиброзообразова
ния, изменении ангиогенеза и прогрессировании заболевания. Обнару

жен ы взаимосвязи между увеличением содержания в крови ФРФЬ и ВЭФР, 
а также активностью воспалительного процесса и показателем HOMA-IR, 
который указывает на роль воспалительного процесса и выраженности 
метаболического синдрома в прогрессировании НАСГ.

DIAGNOSTIC IMPORTANCE OF FIBROBLASTIC GROWT H FACTOR AND 
VASCULOENDOTHELIAL GROWT H FACTOR IN PATIENTS WITH NON-ALCOHOLIC 
STEATOHEPATITIS AGAINST THE BACKGROUND OF METABOLIC SYNDROME AND 
CHRONIC NON-CALCULOUS CHOLECYSTITIS - According to the results of complete 
full clinical and biochemical exami nation of 72 patients with chronic non
calculous cholecystitis with obesity, in 34,7 %  was revealed non-alcoholic 
steatohepatotis and in 65,3 % - non-al coholic steatohepatitis. Besides, non-al coholic 
steatohepatotis was revealed in 76,9 % patients without metabolic syndrome; 
non-al coholic steatohepatitis in patients w  ith metabolic syndrome (89,1 % ), 
who had more obvious changes of indices of functional liver state and lipid blood 
spectrum. For the majority of patients with non-alcoholic steatohepatitis against 
the background of metabolic syndrome is specific the increasing of fibroblastic 
growth factor (FGFb) in blood and vasculoendothelial growth factor (VEGF) 
which proves the activation of fibrosoformation, angiogenesi s changes and 
progressing of the disease. Interrelations between increase of FGFb and VEGF in 
blood and activity of inflammatory process and index HOMA-IR were revealed, 
which indicates the role of inflammatory process and expressing of metabolic 
syndrome in progressing of non-alcoholic steatohepatitis.

Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, метаболічний синд
ром, васкулоендотеліальний фактор росту, фактор росту фібробластів.

Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, метаболический 
синдром, васкулоэндотелиальный фактор роста, фактор роста фиб
робластов.

Key words: non-al coholic steatohepatitis, metabolic syndrome, 
vasculoendothelial factor, fibroblastic growth factor.

ВСТУП Актуальність проблеми неалкогольного стеатоге- 
патиту (НАСГ) зумовлена ростом захворюваності та пошире
ності захворювання, здатністю до прогресуючого перебігу і
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розвитку фіброзу і цирозу печінки [1, 2]. В експерименталь
них умовах доведено, що фактор росту фібробластів (ФРФ) 
та васкулоендотеліальний фактор росту (ВЕФР) володіють 
вираженими профіброгенними та проангіогенними власти
востями [3, 8]. Регуляція фіброгенно активності зірчастих 
клітин здійснюється за автокринним механізмом. Проза- 
пальні цитокіни, зокрема туморнекротизуючий фактор аль
фа (TNFa), інтерлейкін-1 (IL-1), що продукуються мононукле- 
арними фагоцитами, готують зірчасті клітини до фіброген- 
но відповіді на ростові фактори [4, 9]. Ростові цитокіни, такі, 
як трансформуючий фактор росту, ФРФ, інсуліноподібний 
фактор росту і тромбоцитарний фактор росту посилюють син
тез колагену [5, 7]. Фіброзоутворення в печінці неодмінно 
супроводжується судинною реконструкцією з капіляризацією 
синусодів з безпосередньою участю ВЕФР [6].

Метою роботи було вивчення змін вмісту ВЕФР та ФРФ 
у крові хворих на НАСГ на тлі метаболічного синдрому (МС) 
і хронічного некаменевого холециститу (ХНХ).

)А Т Е Р ІА Л И  І )Е Т О Д И  Було обстежено 72 хворі на 
ХНХ з ожирінням: 18 чоловіків і 42 жінки віком 35-59 років. 
Діагноз ХНХ базувався на підставі аналізу клінічних, ла
бораторних та інструментальних обстежень. Стан жовчного 
міхура та печінки оцінювали за результатами ультразву
кового дослідження. Для оцінки ожиріння проводили виз
начення антропометричних характеристик з оцінкою індексу 
маси тіла (ІМТ), яку розраховували за формулою Кетле (ІМТ 
= МТ/ Р2, де МТ -  маса тіла, кг; Р -  ріст, м). Для з ’ясування 
типу ожиріння розраховували співвідношення: окружність 
талі до об ’єму стегон. Для контролю вуглеводного обміну 
натще визначали концентрацію глюкози глюкозооксидаз- 
ним методом, проводили глюкозотолерантний тест (ГТТ). 
Рівень інсуліну визначали імуноферментним методом з 
використанням реактивів “ DRG Diagnostics” (Німеччина). 
Індекс інсулінорезистентності розраховували за формулою 
H OMA-I % = [глю коза натще (м м оль/л ) х інсулін натще 
(мкМ О /м л)] +22,5 ). У дослідження включали хворих на

ХНХ з ожирінням (ІММ і 30,0 к г/м 2) за абдомінальним ти 
пом. МС діагностували згідно з рекомендаціями International 
D iabetes Federation (2005).

Хворих було розділено на 2 групи залежно від наявності 
МС. І група становила 26 хворих на ХНХ без ознак МС, ІІ 
група -  46 хворих на ХНХ з ознаками МС; групи були ран- 
домізовані за віком і статтю. ІІ групу становили хворі на 
ХНХ з ожирінням (ІММ і 30,0 к г/м 2) за абдомінальним ти 
пом. Контролем було 20 здорових донорів.

Для оцінки ліпідного спектра крові визначали вміст 
загального холестерину (ЗХС) і тригліцеридів (ТГ) з вико
ристанням стандартних тест-систем фірми “ Ольвекс Ди- 
агностикум” (Росія) ферментативним методом на автоана- 
лізаторі. Проводили визначення активності ферментів крові: 
лужно фосфатази (ЛФ) з використанням набору реактивів 
ТОВ НВП “ Філісіт-Діагностика” , АсАТ, АлАТ, гамма-глута- 
мілтранспептидази (ГГТП) з використанням наборів реак
тивів фірми “ РLIVA-Lachemа” .

Вміст ФРФЬ у крові визначали за допомогою комерцій
них наборів Cytimmune (США), вміст ВЕФР -  за допомо
гою комерційних наборів Biosource (США) імунофермент- 
ним методом (ELISA) за методиками ф ірм-виробників. 
Статистичне опрацювання отриманих результатів дослід
ження проводили на персональному комп’ютері з викорис
танням програми “ Statistica 6.1 for Windows” .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕННЯ 
За результатами загальноклінічного та біохімічного дослід
ження серед обстежених хворих на ХНХ з ожирінням у 25 
(34,7 %) виявлено неалкогольний стеатогепатоз (НАСЗ), у 47 
(65,3 %) -  НАСГ. Причому, НАСЗ було виявлено переважно 
у хворих І групи -  у 20 (76,9 %) з 26 осіб, і лише у 5 (10,8 %) 
з 46 осіб ІІ групи. НАСГ було виявлено переважно у хворих ІІ 
групи -  у 41 (89,1 %) особи, і лише у 6 (23,1 %) осіб І групи. 
Зміни показників функціонального стану печінки (табл.1) 
та ліпідного спектра крові (табл.2) у хворих ІІ групи були 
більш вираженими, порівняно з хворими І групи.

Таблиця 1. Зміни показників функціонального стану печінки у хворих на хронічний некаменевий  
холецистит на тлі ожиріння залежно від наявності метаболічного синдрому, ( ) ± т )

Показники Здорові, n=20 І група, n=26 ІІ група, n=46
Заг. білірубін,мкмоль/л 12,46+0,05 19,32+0,15* 26,17+2,05*.
АлАТ, ммоль/л»год 0,34±0,05 0,61+0,04* 0,79+0,05*.
АсАТ, ммоль/л»год 0,32+0,06 0,59+0,04 0,72+0,06*.
ЛФ, ммоль/л»год 1,16± 0,08 1,68+0,15* 2, 51+ 0,22*.
ГГТП, ммоль/л»год 2,25+0,17 3,95+ 0,32* 6,53+0,57*.
Тимолова проба, од. 2,64± 0,19 3,24+0,29 4,85+0,37*.

Примітки: 1. * -  вірогідність відмінності від здорових, р<0,05; 2. • -  вірогідність відмінності між показниками у хворих І і II груп, р<0,05.

Таблиця 2. Д инам іка показників ліпідного спектра крові у хворих на хронічний некаменевий  
холецистит на тлі ожиріння залежно від наявності метаболічного синдрому, (М ± т )

Показники Здорові, n=20 І група, n=26 ІІ група, n=46
ЗХ, ммоль/л 4,43+0,26 5,02+0,41 * 6,23+0,49*.
ТГ, ммоль/л 1,28+0,10 1,52+0,14* 2,68+0,23*.
ЛПВГ, ммоль/л 1,32+0,10 1,28+0,12 1,10+0,08*.
ЛПНГ, ммоль/л 2,39+0,19 2,83+0,26* 3,92+0,35*.
ЛПДНГ, ммоль/л 0,75+0,05 0,83+0,06 1,33+0,12*.

Примітки: 1. * -  вірогідність відмінності від здорових, р<0,05; 2. • -  вірогідність відмінності між показниками у хворих І і II груп, р<0,05.

За аналізом результатів дослідження показники НОМА-ІИ 
та інсуліну були значно вищими у хворих на ХНХ на тлі 
ожиріння і МС II групи (4,42+0,38 і 16,85+1,37 мкОд/мл) 
порівняно з хворими на ХНХ на тлі ожиріння без МС I групи 
(2,15+0,18 і 7,36+0,65 мкОд/мл) та здоровими (1,27+0,06 
і 5,53+0,26 мкОд/мл) відповідно (р<0,05).

Встановлено, що вміст ФРФЬ був помірно підвищеним 
у 4 (16,0 %) з 25 хворих із діагностованим НАСЗ і у 40 
(85,1 %) хворих із діагностованим НАСГ. У хворих на НАСЗ 
він підвищувався до (5,12+0,45) нг/мл (р<0,05), у хворих 
на НАСГ -  до (1 1,83 + 0,90) нг/мл (р < 0,05) порівняно з 
(3,75+0,24) нг/мл в контролі. Таким чином, вміст ФРФЬ у
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крові хворих на НАСГ перевищував відповідний показник 
у хворих на НАСЗ у 2,31 рази (р< 0,05), у здорових -  у 3,15 
рази (р< 0,05). Такі результати вказують на активацію фібро- 
зоутворення переважно у хворих на ХНХ на тлі ожиріння і 
МС з діагностованим НАСГ.

Встановлено, що вміст ВЕФР у крові хворих на НАСЗ 
достовірно не підвищувався і становив (69,2±7,8) пг/мл 
(р>0,05) порівняно з (56,0±4,9) пг/мл у здорових. У групі 
хворих на НАСГ вміст ВЕФР у крові був підвищеним: у 38 
(80,9 %) до (402,8±29 ,7 ) пг/мл (р< 0,05) і перевищував 
в ідповідний показник у хворих на НАСЗ у 5 ,82  рази 
(р<0,05), у здорових -  у 7,19 рази (р<0,05), що вказує на 
зміну в них ангіогенезу і прогресування захворювання.

Проведений парний кореляційний аналіз допоміг вия
вити взаємозв’язки між активністю запального процесу і 
збільшенням вмісту у крові ФРФЬ і ВЕФР. Це підтверджу
вали виявлені прямі кореляці між вмістом у крові ФРФЬ і 
ВЕФР та активністю АлАТ (г=+0,56; г=+0,51, відповідно; 
р< 0,05). Також виявлено взаємозв’язки між показником 
НОМА-ІИ вмістом у крові ФРФЬ і ВЕФР (г=+0,50; г=+0,43, 
відповідно; р< 0,05).

ВИСНОВКИ 1. Для переважно більшості хворих із діаг
ностованим НАСГ на тлі ХНХ з МС характерним є збільшен
ня у крові вмісту ФРФЬ і ВЕФР, що свідчить про активацію 
фіброзоутворення, зміну ангіогенезу і прогресування зах
ворювання. 2. Виявлені взаємозв’язки між збільшенням 
вмісту у крові ФРФЬ і ВЕФР та активністю запального про
цесу і показником НОМА-ІИ, що вказує на роль запального 
процесу і вираженості МС у прогресуванні НАСГ.

Перспективами подальших досліджень є вивчення ефек
тивності медикаментозних засобів для впливу на показ
ники ФРФЬ і ВЕФР з метою попередження прогресування 
НАСГ у хворих ХНХ з МС .
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парат нового покоління “Вітрум Остеомаг”. Результатами проведеного 
лікування стали позитивна динаміка клінічно симптоматики та показ
ників мінерально щільності кістково тканини. Побічних ефектів не 
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ОПТИМИЗАЦИЯ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С НЕВРОЛОГИ
ЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОК
СИКАЦИИ -  На основании исследования минеральной плотности кост
ной ткани у больных с неврологическими нарушениями при хроничес
кой алкогольной интоксикации и определения у 75,9 % исследованных 
системных остеодефицитных изменений, патогенетически обосновано 
назначать комплексную терапию, которая включала стандартную те
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ВСТУП Відповідно до даних сучасно літератури [2, З, 
4, 6], хронічна алкогольна інтоксикація (ХАІ) супроводжуєть
ся зниженням рівня кальцитоніну, метаболітів вітаміну D 
(25 D3 та 1,25 D3), тестостерону, пригніченням синтезу 
кісткового проте ну, підвищенням рівня паратгормону, кор
тизону і кортикостеро дів, дегідратацією колагену, посилен
ням екскреці гідроксипроліну з сечею, рядом соматично 
патологі , внаслідок зловживання алкоголем, недостатнім 
та незбалансованим харчовим раціоном [9, 11], розвитком 
і прогресуванням алкогольних міопатій та атрофій тощо.

Усе вищезазначене створює передумови для виникнен
ня вторинного остеопорозу (ОП ) при ХАІ [8, 12]. Наявність
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