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мірно знижена — 166·109/л. Звер-
тав на себе увагу високий рівень
гомоцистеїну — 49 мкмоль/л. Та-
ким чином, у пацієнтки було вияв-
лено генетичний генез тромбофі-
лії.

Клінічний діагноз: вагітність чет-
верта, 12 тиж, загроза мимовіль-
ного викидня, мутація метилентет-
рагідрофолат редуктази (MTHFR
С677Т), гомозиготна. Обтяжливий
акушерський та тромбоемболічний
анамнез.

Беручи до уваги високий ризик
розвитку синдрому втрати плода
та тромбофілічних ускладнень,
вагітній був призначений НМГ
фраксипарин дозою 0,6 мл (250
ICU/кг) один раз на добу, підшкір-
но. Крім цього, пацієнтка разом з
вітамінами для вагітних і поліне-
насиченими жирними кислотами
(Омега-3) одержувала вітаміни В6,
В12, а також мегадози фолієвої
кислоти (4 мг/д) у зв’язку з мута-
цією MTHFR С 677Т та гіпергомо-
цистеїнемією високого рівня.

Вже на 10-й день терапії від-
мічалися значне зниження рівнів
молекулярних маркерів тром-
бофілії (ТАТ, F1+2) та нормаліза-
ція агрегативної активності тромбо-
цитів. Вагітність розвивалася згід-
но з терміном, однак на 38-му тиж-
ні з’явилися ознаки гіпоксії плода,
у зв’язку з чим вагітну було роз-
роджено шляхом операції кесаре-
вого розтину. Вилучена доношена
зріла дитина закричала зразу,

оцінка за шкалою Апгар — 7–
8 балів, маса 4200 г, зріст 53 см,
плацента при огляді — без пато-
логічних змін. Загальна крововтра-
та — 600 мл.

Через 6 год після операції було
поновлено введення фраксипари-
ну дозою 0,3 мл протягом 7 днів
з подальшим тривалим прийомом
аспікарду.

Цей клінічний приклад наоч-
но демонструє, що гіпергомо-
цистеїнемія має великий вплив
на генез акушерських і тром-
ботичних ускладнень.

Висновки

Таким чином, порівняно з
фізіологічним перебігом вагіт-
ності при акушерських усклад-
неннях з великою частотою
виявляються мутація С677Т у
гені MTHFR і найбільший рі-
вень гомоцистеїну.

З великим ступенем імовір-
ності можна стверджувати про
значну роль генетичної тром-
бофілії в патогенезі акушерсь-
ких ускладнень. При зростанні
тяжкості ступеня гіпергомоци-
стеїнемії зростає і тяжкість
акушерських ускладнень. Ви-
ходячи з «тромбофілічної» кон-
цепції акушерських усклад-
нень, вважаємо за необхідне
поряд з терапією гіпергомоци-
стеїнемії мегадозами фолієвої
кислоти та вітамінів В6, В12,

проведення протитромботич-
ної (доцільно НМГ), антиокси-
дантної терапії.

На нашу думку, у пацієнток
з обтяжливим акушерським і
тромботичним анамнезом слід
проводити скринінг на прихо-
вану тромбофілію (набуту або
генетичну) для уникнення мож-
ливих акушерських і тромбо-
тичних ускладнень.
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Останні дослідження дають
підстави вважати піднебінні
мигдалики центральним орга-
ном інфекційного імунітету лю-
дини [1–3]. У лакуни мигда-
ликів всмоктуються та зне-
шкоджуються там усі мікроор-

ганізми, що потрапляють в ор-
ганізм з повітрям, водою та
їжею. Мигдалики активно фор-
мують мікробіоценоз ротової
порожнини та травної системи,
імунну відповідь усього орга-
нізму на інфекції (медіаторна

функція мигдаликів). Тому не
дивно, що практично в кожної
людини виявляється хроніч-
ний тонзиліт (ХТ) та його ус-
кладнення [4–9]. Втім, не мож-
на ігнорувати й саногенетичне
значення мигдаликів, які на-
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віть при найгіршому стані (по-
вна лакунарна недостатність)
містять від 1 до 8 видів бак-
терій, тимчасом як в порожнині
рота живуть не менше 30 видів
[3; 9]. Даних про частоту ус-
кладнень ХТ у хворих на хро-
нічні захворювання гепатобі-
ліарної системи в літературі за
останні 20 років нами не вияв-
лено, хоча відомо, що імунні
порушення у таких пацієнтів
трапляються дуже часто [10–
13]. Деякі автори взагалі вва-
жають, що імунна система та
печінка з’єднані в систему хі-
мічного захисту організму, і
будь-яка активація функції пе-
чінки автоматично призводить
до зниження рівня функціону-
вання імунітету [14; 15].

Оскільки здорових людей,
вільних від ХТ, практично не-
має, в даній статті проведено
порівняння ускладнень ХТ у
хворих на хронічні захворю-
вання гепатобіліарної та гаст-
родуоденальної системи.

Матеріали та методи
дослідження

Проводилося спостережен-
ня за 1368 хворими віком 16–
72 роки, середній вік становив
(46,8±1,4) року. До першої (ос-
новної) групи було включено
676 (49,4 %) пацієнтів із хро-
нічними захворюваннями ге-
патобіліарної системи. У тому
числі: з хронічним холецисти-
том — 246 (36,4 %) пацієнтів,
з дискінезією жовчовивідних
шляхів — 391 (57,8 %), з жовч-
нокам’яною хворобою — 34
(5,0 %), із хронічним персисту-
ючим гепатитом В — 5 (0,7 %).
До другої групи (порівняння)
входили 692 (50,6 %) пацієнти
з хронічними захворюваннями
гастродуоденальної системи:
з хронічним гастритом, тип B
— 563 (81,4 %) і хронічним
дуоденітом — 129 (18,6 %).

Клініко-інструментальне та
лабораторне дослідження ви-
явило фазу загострення у 935
(68,3 %) хворих, у 433 (31,7 %)
пацієнтів — фазу неповної
ремісії. Діагноз ХТ визначали
на підставі клінічних і лабора-

торних даних. Методики об-
стеження та інтерпретації ла-
бораторних показників викла-
дено в роботах [3; 16–19].

Результати дослідження
та їх обговорення

Хворих із простою формою
ХТ було 1317 (96,3 %), токси-
ко-алергічною формою 1 — 39
(2,9 %), токсико-алергічною
формою 2 — 12 (0,9 %). У
більшості пацієнтів — 1309
(95,7 %) — скарг, пов’язаних із
ХТ, не було. Це збігалося з
даними інших авторів про пе-
реважання латентних форм
ХТ [2; 4; 6; 20; 21].

До місцевих ускладнень ХТ
було зараховано залишкові
зміни тканин самих мигда-
ликів, які свідчили про їх руб-
цювання (табл. 1). Найбільшо-
го значення набувало змен-
шення кількості лакун (менше
10 в одному мигдалику) вна-
слідок їх деформації та рубце-
вої атрезії, що призводило до
поступового зниження голов-
ної, помпової функції, — здат-
ності до всмоктування ротової
рідини та видалення залишків
з лакун.

Регіональними ускладнен-
нями ХТ вважалися захворю-
вання та стани, що виявляли-
ся у межах голови і шиї, пере-
біг яких залежав від лікування
ХТ (табл. 2). Найчастіше спо-
стерігалося стійке збільшення
та затвердіння підщелепних і
шийних (переважно передньої
групи) лимфовузлів внаслідок
їх поступової фібротизації.
Цей симптом свідчив про роз-
виток недостатності бар’єрної

та медіаторної функцій мигда-
ликів, проникнення інфекції й
антигенів у регіональну систе-
му гемо- та лімфоциркуляції з
розвитком її інфекційно-алер-
гічного ураження. При інфек-
ційнозалежних ускладненнях
ХТ визначався спільний збуд-
ник з виявленою в лакунах
мигдаликів флорою, а їх поява
збігалася із загостренням ХТ.
Після адекватної антимікроб-
ної терапії спостерігалося оду-
жання або значне покращання
стану хворих (див. табл. 2).
Безумовно, це лише «верхівка
айсберга», бо більшість інфек-
ційних процесів зазвичай по-
чинаються непомітно та закін-
чуються самовилікуванням.
Очевидно, недостатність міс-
цевого імунітету при ХТ при-
зводить до навантаження на
системний імунітет і сенсибілі-
зації організму.

Імунозалежні ускладнення
ХТ також мали інфекційно-
алергічний характер, їх перебіг
залежав від перебігу та ліку-
вання ХТ. Але суттєві саноге-
нетичні зміни спостерігалися
лише за умови наполегливої
імунотерапії (в деяких випад-
ках лише при використанні
глюкокортикоїдів), тобто мали
вже переважно автоімунний
патогенез.

Частота регіональних ус-
кладнень у хворих обох груп
(див. табл. 2) свідчила про
більшу обтяженість імуноза-
лежним (в 1,2 разу), і особли-
во інфекційнозалежним (в 2,1
разу), типом ускладнень ХТ
при захворюваннях гепатобілі-
арної системи порівняно із хво-

Таблиця 1
Місцеві ускладнення хронічного тонзиліту

Групи хворих
          Ускладнення Перша, n=676 Друга, n=692

Абс. % Абс. %

Деформація мигдаликів 72 10,7 78 11,3
Зрощення з трикутною складкою 38 5,6 41 5,9
Зрощення мигдалика з дужкою 123 18,2 129 18,6
Зменшення кількості лакун 673 99,6 682 98,6
Усього 906 — 930* —

Примітка. У табл. 1 і 2: * — різниця між групами невірогідна, Р>0,05.
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робами гастродуоденальної
системи. При цьому частота
місцевих ускладнень у групах
майже не відрізнялася (див.
табл. 1).

Таким чином, захворюван-
ня травного тракту, особливо
гепатобіліарної системи, обтя-
жували перебіг ХТ і сприяли
розвитку його ускладнень. За-
хворювання печінки та жовчо-
вивідних шляхів при ХТ пере-
дусім негативно впливали на
імунітет до інфекцій, а також
призводили до розвитку ін-
фекційно-алергічних і авто-
імунних захворювань.

Висновки

1. Місцевими ускладнення-
ми ХТ були різні форми руб-
цювання мигдаликів, що при-
зводило до лакунарної недо-
статності.

2. При хронічних захворю-
ваннях гепатобіліарної систе-
ми в 1,2 разу частіше трапля-

лися імунозалежні та в 2,1
разу частіше — інфекційноза-
лежні регіональні ускладнен-
ня ХТ порівняно з пацієнтами
із хронічними захворювання-
ми гастродуоденальної сис-
теми.
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Таблиця 2
Регіональні ускладнення хронічного тонзиліту

Групи хворих
          Ускладнення Перша, n=676 Друга, n=692

Абс. % Абс. %

Залишкові зміни:

Фіброзна лімфаденопатія 69 10,2 55* 7,9
Інфекційно-залежні зміни:

Паратонзилярні абсцеси 23 3,4 17* 2,5
Стоматит 27 4,0 15* 2,2
Парадонтит 64 9,5 31* 4,5
Гінгівіт 28 4,1 16* 2,3
Хейліт 9 1,5 7 1,0
Фурункули шкіри голови та шиї 18 2,7 5* 0,7
Усього 169 25,0 81* 11,7
Імунозалежні зміни:

Хронічний кон’юнктивіт 104 15,4 65* 9,4
Хронічний риніт 96 14,2 87* 12,6
Хронічний синуїт 23 3,4 19 2,7
Хронічний фарингіт 32 4,7 28 4,0
Хронічний ларингіт 9 1,3 4* 0,6
Хронічний отит 17 2,5 10* 14,5
Хронічний тиреоїдит 41 6,1 27* 3,9
Себорея 15 2,2 9* 1,3
Плішивість 17 2,5 15 1,7
Вугрі 54 8,0 63 9,1
Усього 408 60,4 327* 47,3
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КоА (статини) сьогодні є безу-
мовними лідерами в лікуванні
хворих на атерогенні дисліпід-
емії. Багатоцентрові рандомі-
зовані клінічні дослідження
4S, WOSCOPS, LIPID, CARE,
AF/TexCAPS, HPS показали
високу ефективність статинів
як засобів первинної і вторин-
ної профілактики атероскле-
розу та ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС) [1; 2]. Зниження рівня
холестерину ліпопротеїдів
низької щільності (ХС ЛПНЩ)
внаслідок застосування ста-
тинів є довгостроковою стра-
тегією, яка спрямована на
зменшення смертності та ри-
зику інших ішемічних усклад-
нень у хворих на ІХС [3]. Ос-
таннім часом підвищився інте-
рес до застосування симва-
статину при нестабільній стено-
кардії, доведена безпечність
та ефективність раннього за-
стосування препарату у хво-
рих із гострим коронарним син-
дромом й інфарктом міокарда
[4; 5]. Викликає клінічний інте-
рес вивчення можливості за-
стосування препарату при ва-
зоспастичній стенокардії (ВС).

Метою дослідження було
вивчення ефективності засто-
сування симвастатину у хво-

рих на вазоспастичну форму
стенокардії.

Матеріали та методи
дослідження

Згідно з метою даної робо-
ти, було обстежено 47 хворих
на ІХС чоловіків. Основну гру-
пу становили 30 пацієнтів у
віці від 37 до 62 років. У 11 па-
цієнтів було діагностовано ва-
зоспастичну стенокардію, у 19
— стенокардію напруження,
яка поєднувалася з вазоспас-
тичною формою стенокардії.
Група порівняння складалася
з 17 хворих на ІХС чоловіків.

Діагноз вазоспастичної сте-
нокардії було встановлено на
підставі діагностичних кри-
теріїв [6].

Оцінку ліпідного спектра
плазми крові проводили до
призначення гіполіпідемічної
терапії, через 3 та 6 міс ліку-
вання. Рівні холестерину (ХС),
ефірів холестерину (ЕХС),
тригліцеридів (ТГ), фосфолі-
підів (ФЛ), вільних жирних кис-
лот (ВЖК) визначали методом
тонкошарової хроматографії
на пластинках “Silufol” UV-254
фірми “Chemapol”. Показники
записували на відеоденсито-
метрі «Телехром» (Німеччи-
на).

Симвастатин (вазиліп, фір-
ма KRKA, Словенія) дозою
20 мг на добу призначали па-
цієнтам після 4 тиж диєтоте-
рапії.

Ефективність терапії сим-
вастатином оцінювали за про-
центом зниження рівня ліпідів
крові порівняно з вихідними
значеннями, прийнятими за
100 %, а також за зменшенням
частоти нападів вазоспастич-
ної стенокардії за даними хол-
терівського моніторування.

Статистична обробка отри-
маних результатів включала
визначення середньої величи-
ни, стандартного відхилення,
стандартної помилки серед-
ньої величини. Оцінку різниці
між значеннями проводили з
використанням критерію Стью-
дента за програмою “Stat-
graphics”.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними проведених до-
сліджень, різниці між вихідни-
ми показниками ліпідного спект-
ра плазми крові у пацієнтів
обстежених груп не виявлено
(табл. 1).

Оцінка динаміки ліпідних
параметрів плазми крові (табл.
2) показала вірогідне знижен-
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