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мію, трапляються з вірогідно
більшою частотою, ніж у жінок,
які мають здорових дітей.

2. У матерів дітей з ГЛЛ спо-
стерігається більш пізній поча-
ток менархе (у 15 та більше
років), обмежена (до 2 днів) або
продовжена (понад 6 днів) три-
валість менструацій, а також
нерегулярність менструально-
го циклу у поєднанні зі збільше-
ною тривалістю менструації.

Генетичні дефекти програ-
ми контролю за стабільністю
геному, які у дітей реалізують-
ся в клініці гострої лімфобласт-
ної лейкемії, можуть негативно
впливати на процеси дозріван-
ня статевих клітин і спричиню-
вати порушення менструальної
функції у жінок репродуктив-
ного віку.
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Сьогодні в усьому світі зро-
стає кількість осіб, інфікованих
і захворілих на туберкульоз. В
Україні показники захворю-
ваності з 1995 р. перевищили
епідемічний поріг і неухильно
підвищуються. Цьому значного
мірою сприяє низький матері-
альний рівень життя населен-
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ня та недостатнє фінансування
системи охорони здоров’я.
Особливістю сучасного тубер-
кульозу легень є значне збіль-
шення питомої ваги його тяж-
ких форм — інфільтративного
й дисемінованого. Інфільтра-
тивний туберкульоз, у свою
чергу, більше ніж у половини

хворих перебігає з явищами де-
струкції легеневої тканини, що
суттєво погіршує епідеміологіч-
ну ситуацію за рахунок зростан-
ня кількості бациловиділюва-
чів. Збереження залишкової по-
рожнини в легенях після закін-
чення основного курсу лікуван-
ня підвищує ризик реактивації
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туберкульозної інфекції і сприяє
переходу її у хронічні форми.

Суттєвою проблемою є роз-
виток стійкості мікобактерій ту-
беркульозу (МБТ) до існуючих
протитуберкульозних препа-
ратів (ПТП), що становить ре-
альну загрозу прогресування
епідемії. У цьому зв’язку набу-
ває актуальності пошук достат-
ньо ефективних, але разом з
тим і доступних для більшості
захворілих додаткових методів
лікування туберкульозу, спря-
мованих на корекцію патологіч-
них змін організму хворого.
Одним із шляхів рішення цього
питання може стати вивчення
якостей олії і плодів розторопші
плямистої. У літературі є свід-
чення про застосування у різ-
них галузях медицини багатьох
препаратів з цієї рослини, яким
властиві значні детоксикаційні,
гепатопротекторні та імуномо-
дулюючі якості [1; 3; 4; 6]. Да-
них про застосування роз-
торопші для лікування хворих
на туберкульоз у доступній літе-
ратурі знайдено не було. Про-
те наявність в олії розторопші
поліненасичених жирних кислот
може поліпшити стан леге-
невого сурфактанта, а біоло-
гічно активні речовини, які міс-
тяться у подрібнених плодах
рослини, здатні чинити імуно-
модулюючу і гепатопротектор-
ну дію [3; 6]. Останнє особли-
во важливо для хворих, які
приймають ПТП і часто потер-
пають від розвитку побічних ре-
акцій.

Метою дослідження було
вивчити ефективність розто-
ропші плямистої у комплекс-
ному лікуванні хворих на ін-
фільтративний деструктивний
туберкульоз легень.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 81 хворого на
вперше виявлений інфільтра-
тивний туберкульоз легень у
стадії розпаду й обсіменіння, які
перебували у Донецькому місь-
кому протитуберкульозному
диспансері у 2003–2004 рр.
Бациловиділення методом

простої мікроскопії мокротиння
виявлено у 52 % хворих.

Обстежених було розділено
на групи, ідентичні за віковими
ознаками та вираженістю про-
цесу у легенях. До першої гру-
пи увійшли 20 хворих, які з пер-
ших днів поліхіміотерапії отри-
мували комплексне лікувальне
харчування у вигляді подрібне-
них плодів розторопші плями-
стої і розторопшевої олії, вироб-
лених торговельною маркою
«Случ» [5; 7]. Провідним дію-
чим фактором у складі подріб-
нених плодів є комплекс біоло-
гічно активних речовин, який
містить силімарин (4,5–5,5 %),
а також вітаміни А, Е, С, К і
мікроелементи Са, К, Мg, Cu,
Zn, Se, Сг [7; 8]. Розторопшева
олія містить комплекс поліне-
насичених жирних кислот (60–
62 %), токофероли, каротиної-
ди, біогенні аміни [5; 9]. Добові
дози подрібнених плодів дорів-
нювали 15–20 г і розторопше-
вої олії — 15–20 мл. Їх було
поділено на 3 прийоми за 30–
40 хв до їжі. Тривалість прийо-
му — 50–55 днів. Усього на курс
лікування хворі отримували у
середньому 600,0–700,0 г по-
дрібнених плодів і 600,0–800,0 мл
розторопшевої олії.

Для оцінки імуномодулюючої
дії розторопші плямистої до і
після лікування вивчали імун-
ний статус хворих: підрахову-
вали загальну кількість лімфо-
цитів, визначали кількість Т-
лімфоцитів (CD3) та їх субпо-
пуляцій — Т-хелперів (CD4) і Т-
супресорів (CD8) за допомогою
моноклональних антитіл. Група
контролю складалася із 61 хво-
рого (отримували тільки про-
титуберкульозні препарати).
Імунологічне дослідження про-
ведено до і після традиційного
лікування у 18 осіб. Характер
хіміотерапії був ідентичним у
всіх хворих і включав 4 проти-
туберкульозних препарати у за-
гальноприйнятих дозах. Ефек-
тивність лікування оцінювали
за зникненням симптомів інток-
сикації, припиненням бактеріо-
виділення і динамікою туберку-
льозного процесу під час конт-

рольних рентгенологічних до-
слідженнь.

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі хворі 1-ї групи на фоні
прийому порошку і олії розто-
ропші плямистої за 15–20 днів
відмічали покращання загаль-
ного стану у вигляді зменшен-
ня слабкості та поліпшення апе-
титу. Після закінчення курсу
дієтичного харчування в усіх
хворих спостерігалося повне
зникнення симптомів інтокси-
кації і збільшення маси тіла на
5–15 кг, при цьому в жодному
випадку не спостерігалося роз-
витку побічних реакцій на анти-
бактеріальні препарати.

У контрольній групі на по-
ліпшення загального стану на-
прикінці першого місяця від по-
чатку поліхіміотерапії вказува-
ли 15 (25 %) хворих, а за 2 міс
лікування зникнення ознак ін-
токсикації відмічалося у 49
(80 %) осіб. У 14 (23 %) хворих
розвинулися побічні явища на
ПТП, в основному у вигляді
диспептичних (гіркота у роті,
нудота) і церебральних (го-
ловний біль тощо) порушень, а
також нерізко вираженого дер-
матиту з почервонінням і свер-
бінням шкіри. Це потребувало
додаткового призначення та-
ким хворим десенсибілізуючих
препаратів (тіосульфат натрію,
діазолін) і гепатопротекторів
(дарсил).

Включення у комплексну те-
рапію туберкульозу розторопші
плямистої не впливало на ефек-
тивність абацилування. За 2 міс
від початку лікування МБТ у
мокротинні за методом простої
мікроскопії не визначалося
практично в усіх обстежених
хворих: абацилування було
досягнуто більш ніж у 90 %
осіб, що виділяли МБТ.

Звертало до себе увагу по-
ліпшення на фоні прийому роз-
торопші процесів загоєння де-
струкції легеневої тканини. Так,
у контрольній групі при рентге-
нологічному обстеженні за 2 міс
від початку терапії порожнини
розпаду на оглядових рентге-
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нограмах не визначалися у 24
(39,4 %) осіб. У тому ж терміні
серед хворих 1-ї групи дест-
рукції не визначалося у 14
(70 %) з 20 осіб. Такий ефект
ми розцінювали як значне змен-
шення розмірів або повне за-
криття каверн, що, очевидно,
було зумовлено нормалізува-
нням загального метаболізму у
тканинах організму за рахунок
поліпшення функції печінки і
зниження інтоксикації.

Вивчення стану імунної си-
стеми показало, що у всіх хво-
рих на деструктивний туберку-
льоз легень спостерігалися
прояви різко вираженого імуно-
дефіциту при дослідженні клі-
тинної ланки імунітету (табли-
ця). Дані порушення практично
не змінювалися у хворих, які
отримували стандартну проти-
туберкульозну терапію протя-
гом 2 міс. У групі осіб, що прий-
мали препарати з розторопші
плямистої, визначалося помітне
покращання імунологічних по-
казників, що дає підстави ствер-
джувати наявність доброго іму-
ностимулювального ефекту.

Так, включення у комплекс-
ну терапію деструктивного ту-
беркульозу препаратів з розто-
ропші плямистої приводило до
вірогідного збільшення питомої
ваги лімфоцитів у складі лей-
кограми, хоча за абсолютними

показниками кількість лімфоци-
тів збільшувалася невірогідно.
Останнє можна пояснити зни-
женням попереднього лейкоци-
тозу у деяких хворих під впли-
вом етіотропної терапії. Імуно-
стимулювальний ефект розто-
ропші плямистої був найбільш
помітним при визначенні за-
гальної кількості CD3-клітин, а
особливо CD4. Як наслідок,
підвищувалися значення спів-
відношення CD4/CD8: якщо до
лікування в обох групах сумар-
на кількість CD4- і CD8-клітин
перевищувала загальну кіль-
кість Т-лімфоцитів на 16 і 14,5 %
відповідно, то після лікування
у хворих, які отримували роз-
торопшу, цей показник підви-
щився до 79 %, що може свід-
чити про збільшення у крові
кількості недозрілих Т-лімфо-
цитів, які несуть на своїй мем-
брані як CD4-, так і CD8-pe-
цептори. Швидше за все, така
динаміка пояснюється покра-
щанням як синтезу факторів
диференціювання, так і відпо-
віді кісткового мозку на стиму-
ляцію. Вважаємо, що імуномо-
дулюючий ефект розторопші
плямистої реалізується не шля-
хом прямої дії на імунну систе-
му, а опосередковано, за раху-
нок поліпшення метаболізму і
нормалізування гомеостазу ор-
ганізму хворого.

Таким чином, призначення
хворим на деструктивний ту-
беркульоз легень дієтичного
харчування у вигляді поєдна-
ного прийому олії і плодів роз-
торопші плямистої приводить
до більш швидкого і повного
зникнення симптомів інтокси-
кації, запобігає розвитку по-
бічних явищ на ПТП, покращує
процеси загоєння порожнин
розпаду та чинить виражений
імуностимулювальний ефект.
Така дія на фоні практично по-
вної відсутності протипоказань
для застосування розторопші
плямистої дає можливість ре-
комендувати її для більш широ-
кого вживання хворими на ту-
беркульоз легень під час ос-
новного курсу хіміотерапії.
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Таблиця
Вплив розторопші плямистої

на динаміку імунологічних показників

Показники
1-ша група 2-га група

До Після До Після
лікування лікування лікування лікування

Лейкоцити, х 109/л 6,30±0,85 5,90±0,40 6,50±0,61 5,50±0,38
Лімфоцити, % 23,9±2,7 33,8±1,4* 25,2±2,5 29,0±2,0
Лімфоцити, абс. 1,42±0,15 1,76±0,16 1,58±0,12 1,55±0,14
CD3, % 37,1±2,7 65,7±4,0** 38,1±3,0 42,40±0,32
CD3, абс. 0,49±0,08 0,77±0,10* 0,55±0,41 0,58±0,53
CD4, % 18,3±1,5 47,7±4,2** 19,8±1,8 24,0±2,5
CD4, абс. 0,30±0,02 0,80±0,07** 0,35±0,02 0,40±0,03
CD8, % 18,5±2,1 21,3±2,8 19,4±1,9 23,0±2,8
CD8, абс. 0,27±0,04 0,58±0,05* 0,28±0,01 0,30±0,02
CD4/CD8 1,10±0,09 1,42±0,09* 1,24±0,11 5,50±0,38

Примiтка. Рiзниця вiрогідна до і після лікування: * — Р<0,05, ** — Р<0,01.


