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ІХС має U-подібний зв’язок з
індексом маси тіла, погіршу-
ється як при надмірній, так і
при недостатній масі тіла.

2. Зона мінімального ризику
прогресуючого розвитку ХСН у
хворих похилого віку припадає
на значення індексу Кетле 25–
27 кг/м2. Цей клінічний факт
відповідає даним епідеміоло-
гічних досліджень.

3. Показники АТ і трива-
лість захворювання не мають
визначального значення під
час погіршення перебігу хво-
роби при недостатній масі ті-
ла.

4. До патологічних меха-
нізмів, що обтяжують клінічний
стан хворих похилого віку з
ХСН на фоні ІХС з низьким
індексом Кетле, належать збіль-
шення об’ємного периферич-
ного опору, кінцевих розмірів
лівого шлуночка, індексу маси
міокарда, зниження фракції
викиду.

5. Недостатня маса тіла є
фактором клінічного ризику
прогресування ХСН у паці-
єнтів похилого віку на фоні

ІХС. Серед них найсприятли-
віший прогноз можуть мати
особи з патологічними показ-
никами системної гемодина-
міки.
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В умовах епідемії туберку-
льозу в Україні збільшення
кількості хворих на деструк-
тивний туберкульоз легень по-
гіршує епідеміологічну ситуа-
цію, сприяє зростанню хроніч-
них форм захворювання, інва-
лідності та смертності [1; 7]. У
зв’язку з цим залишається ак-
туальним подальший пошук
нових методів скринінгової
діагностики туберкульозної
інфекції, визначення ступеня
активності туберкульозного
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процесу, критеріїв ефектив-
ності лікування. Вивчення ди-
намічного поверхневого натя-
гу (ДПН) біологічних рідин є
новим методом обстеження,
який продовжує розширяти ца-
рину свого застосування у різ-
них галузях клінічної медици-
ни [2; 4; 6; 8].

Мета роботи — вивчити
діагностичну значущість дина-
мічної міжфазної тензіометрії у
хворих на деструктивний ту-
беркульоз легень.

Матеріали та методи
дослідження

На базі стаціонарного від-
ділення Донецького міського
протитуберкульозного диспан-
серу було обстежено 31 хво-
рого із вперше виявленим ін-
фільтративним туберкульозом
легень у стадії розпаду та об-
сіменіння. У всіх хворих спос-
терігалися симптоми інтокси-
кації різного ступеня вираже-
ності, процес частіше мав дво-
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бічний характер (інфільтрати
або вогнища-відсіви в обох
легенях), бациловиділення
методом простої мікроскопії
мокротиння було виявлено у
52 % обстежених. Ступінь
інтоксикації організму оціню-
вали шляхом визначення вміс-
ту загального білка крові біу-
ретовим методом, лейкоци-
тарного індексу інтоксикації
(ЛІІ) Я. Я. Кальф-Каліфа [8].
За допомогою імунофермент-
ного аналізу вивчали стан гу-
моральної ланки імунної систе-
ми шляхом визначення вмісту
імуноглобулінів (Ig) сироватки
крові класів G, A, M та Е тест-
системами «Вектор-Бест» (Но-
восибірськ) і «Алькор-Біо»
(С.-Петербург). Контрольними
були показники 25 здорових
донорів, які мешкали у районі
Донбасу.

Параметри динамічної між-
фазної тензіометрії сироватки
крові визначали методом мак-
симального тиску в бульбі
(МПТ) та методом висячої
краплі (ADSA) на компьютер-
ному тензіометрі Lauda (Ні-
меччина) [10; 13], які характе-
ризують міжфазний натяг на
межі рідина/газ або рідина/
рідина. В області часу життя
поверхні від 10 до 100 с голов-
ну інформацію дає метод МПТ,
який дозволяє на тензіограмах
реєструвати динаміку поверх-
невого натягу (ПН) при визна-
ченні точок в області коротко-
го часу при t = 0,01 с (σ1), об-
ласті середнього часу при t =
=1 с (σ2) та при t = 100 с (σ3)
із врахуванням кута нахилу
кривій тензіограми (λ). Величи-
ни σ1 і σ2 зумовлені наявністю
у розчині низько- та середньо-
молекулярних поверхнево-ак-
тивних речовин (ПАР), а σ3
визначається концентрацією
високомолекулярних компо-
нентів. У сироватці крові ос-
танні представлені, в основно-
му, альбуміном. Кут нахилу
кривій λ1 характеризує вели-
чину адсорбції та концентрації
ПАР [11–13].

Дані ADSA доповнюють ре-
зультати МПТ у діапазоні t =

=(100–1000) с (σ4), коли почи-
нається адсорбція більш по-
верхнево-активних компонен-
тів сироватки крові, концентра-
ція яких значно менше концен-
трації альбуміну [10; 11]. Штуч-
не розширення краплі призво-
дить до збільшення ПН, якщо
адсорбційний шар має густину
та еластичність. Густоелас-
тичність (ε) містить еластичну
частину, яка зумовлюється
тільки зворотними процесами
у моношарі, та густу, пов’яза-
ну зі втратою енергії на релак-
саційні процеси на межі розпо-
ділу фаз. Для сироватки крові
цей показник коливається у
межах від 10 до 80 мН.м-1).
Протягом 100 с після дефор-
мації контролювали процес
відновлення ПН із визначен-
ням часу релаксації (t), який є
характеристикою здатності
моношару відновлювати по-
чатковий стан. Для сироватки
крові цей час становить від 50
до 300 с.

Статистичну обробку даних
проводили із застосуванням
прикладних комп’ютерних про-
грам із використанням крите-
рію вірогідності Стьюдента та
непараметричних методів.

Результати дослідження
та їх обговорення

У більшості хворих симпто-
ми інтоксикації мали помірний
характер і проявлялися зни-
женням маси тіла, лихоман-
кою, слабкістю. Збільшення
ШОЕ вище 15 мм/год спосте-
рігалося у 12 (39 %) осіб, лей-
коцитоз більше 8,0 · 109/л реє-
струвався у 6 (19 %) осіб і не
перевищував 12,0 · 109/л. По-
рівняно зі здоровими особами
значення ЛІІ у хворих на ту-
беркульоз легень були вищи-
ми на 67 %, що, разом зі зни-
женням кількості білка крові
та збільшенням ШОЕ, вказу-
вало на наявність у них висо-
кого рівня ендогенної інтокси-
кації.

У хворих на деструктивний
туберкульоз легень вміст Ig A
та Ig M вірогідно не відрізняв-
ся від значень здорових осіб,

а рівень Ig G був вірогідно ниж-
чим, що розцінювалося нами
як прояви імунодефіциту при
розвитку туберкульозної ін-
фекції [7; 9] (таблиця). Зни-
ження концентрації опсонізую-
чих антитіл робить, очевидно,
певний внесок у порушення
процесів проникнення збудни-
ка у макрофаг через Fc-рецеп-
торний апарат [3]. Звертало на
себе увагу значне збільшення
у хворих на легеневий тубер-
кульоз порівняно зі здоровими
особами рівня Ig E. Про мож-
ливість підсилення синтезу Ig
E при туберкульозі повідом-
ляється у праці [5], де вказані
зміни розцінюються як фак-
тор, що знижує стійкість орга-
нізму до туберкульозної ін-
фекції. Ми не розділяємо цієї
точки зору і вважаємо, що
збільшення синтезу Ig Е у цьо-
му разі може мати компенса-
торно-пристосувальний харак-
тер. Так, згідно з даними [3],
Ig E є однією з головних ліній
захисту слизових оболонок,
що контактують із навколиш-
нім середовищем, у тому числі
і бронхолегеневого апарату. У
зв’язку з цим, гіперпродукція
Ig Е у хворих на туберкульоз
легень може бути спрямова-
на на захист дихальної систе-
ми від інфекційного агента за
умов порушення функції Т-клі-
тинної ланки імунної системи
та зниження концентрації оп-
сонізуючих антитіл [9]. У на-
ших дослідженнях збільшення
Ig E вдвічі і більше спостеріга-
лося у 75 % хворих і тільки у
25 % осіб вміст Ig E був у ме-
жах норми або трохи нижчим.
Проте Ig E можуть фіксувати-
ся на поверхні тканинних ба-
зофілів з вівільненням біоло-
гічно активних речовин і роз-
витком тканинних реакцій гі-
перчутливості негайного типу.
Тому збільшення питомої ваги
деструктивних форм легенево-
го туберкульозу може бути не
тільки результатом несвоє-
часної діагностики, але і на-
слідком зростаючого впливу
порушень імунної системи у
населення.
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Вивчення динамічної між-
фазної тензіометрії сироватки
крові, за даним МПТ, показа-
ло, що у всіх хворих на дест-
руктивний туберкульоз по-
рівняно зі здоровими особами
відмічалося збільшення по-
казників σ1, σ3 і зниження зна-
чень λ1 (див. таблицю). Звер-
тали на себе увагу позитивні
кореляційні зв’язки між σ1 і
вмістом у крові імуноглобу-
лінів класів A і М (R = +0,66;
+0,57). При цьому, незважаю-
чи на низьку молекулярну
масу, Ig E не корелювали із
σ1, тобто практично не впли-
вали на динаміку ПН сироват-
ки крові. Можливо, це є на-
слідком реактивного підви-
щення Ig E у хворих на дест-
руктивний туберкульоз, оскіль-
ки дані імуноглобуліни у крові
здорових осіб знаходяться у
незначних концентраціях і,
очевидно, не мають вираже-
них поверхнево-активних вла-
стивостей. Зміни значень σ1
здатні відображувати ступінь
активності запального проце-
су і рівень інтоксикації організ-

му, на що вказували позитивні
кореляції між σ1 і значеннями
ШОЕ (R = +0,60) та ЛІІ (R =
= +0,55). Наші дані збігаються
з результатами досліджень
[8], в яких були виявлені ві-
рогідні позитивні кореляційні
зв’язки між σ1 і показниками
ЛІІ у вагітних жінок з тяжкою
прееклампсією. Значення σ2
між групами практично не роз-
різнялися, але заслуговували
на увагу позитивні взаємозв’яз-
ки між показниками σ2 та
вмістом Ig M і ЛІІ (R = +0,68;
+0,56 відповідно).

Збільшення значень σ3 у
хворих на деструктивний ту-
беркульоз легень свідчить про
зниження в крові кількості ос-
новних поверхнево-активних
компонентів, які мають вели-
комолекулярний склад і високі
концентрації, зокрема альбу-
міну, з одночасним погіршен-
ням їх адсорбції, на що вказує
зменшення λ1. Серед усіх ви-
вчених нами показників най-
більш тісні кореляційні зв’яз-
ки визначалися між σ3 і вмі-
стом імуноглобулінів класу G

(R = -0,59) та ЛІІ (R = +0,49).
Отримані результати дозволя-
ють зробити висновок про за-
лежність динаміки σ3 від кіль-
кості імуноглобулінів, вміст
яких зменшується внаслідок
імунодефіциту та інтоксикації
організму при розвитку актив-
ного туберкульозу. Зміни σ3
виникають переважно через
кількісний дисбаланс у кон-
центрації імуноглобулінів, ос-
кільки останні не чинять сут-
тєвого впливу на процеси ад-
сорбції і практично не корелю-
ють зі значеннями λ1. У наших
дослідженнях динаміка λ1 за-
лежала від рівня інтоксикації
організму й активності запаль-
ного процесу, що випливало із
виявлених негативних кореля-
ційних зв’язків між λ1 і значен-
нями ЛІІ та ШОЕ (R = -0,56;
-0,66). Вірогідних кореляцій
між показниками, визначеними
за методом МПТ, і вмістом за-
гального білка сироватки крові
не виявлялось. Отже, у регу-
ляції значень ДПН на ранніх
етапах формування моношару
важливу роль відіграють саме
імуноглобуліни, про динаміку і
концентрацію яких можна су-
дити за змінами ДПН крові.
Це, у свою чергу, дасть мож-
ливість оцінити стан процесів
синтезу антитіл у хворих з ак-
тивним інфекційним процесом
і визначити ступінь інтокси-
кації організму.

Застосування методу ADSA
надало інформацію про підви-
щення в крові хворих на ту-
беркульоз легень значень σ4,
що виникало, очевидно, вна-
слідок зменшення кількості
більш поверхнево-активних
компонентів сироватки, кон-
центрація яких значно менше
концентрації альбуміну (три-
гліцериди, фосфоліпіди, вільні
жирні кислоти тощо) [10]. Од-
ночасно спостерігалося змен-
шення показників густоелас-
тичності ε і часу релаксації τ.
Той факт, що не виявлялося
вірогідно значущих кореляцій
між показниками, вивченими
за методом ADSA, та іншими
показниками, що вивчалися

Таблиця
Результати комплексного обстеження здорових осіб

і хворих на деструктивний туберкульоз легень

        Показники Здорові донори Хворі на деструктивний
туберкульоз легень

Кількість лейкоцитів, 6,6±0,4 6,8±0,3
×109/л
ШОЕ, мм/год 5,2±0,2 22,5±3,5*
Загальний білок, г·л-1 82,6±4,1 66,4±3,9*
ЛІІ 0,52±0,02 0,87±0,01*
Іg А, г·л-1 1,9±0,2 2,2±0,2
Іg М, г·л-1 0,88±0,16 1,10±0,08
Іg G, г·л-1 11,6±0,8 7,1±0,6*
Ig Е, МО·мл-1 58±7 229±16*
σ1, мН·м-1 71,0±0,2 72,8±0,4*
σ2, мН·м-1 68,0±0,5 68,9±0,6
σ3, мН·м-1 57,6±0,6 61,8±0,9*
σ4, мН·м-1 45,7±1,1 49,0±1,0*
σ3-σ4, мН·м-1 11,6±1,2 12,8±1,1
λ1, мНм-1с1/2 17,3±0,6 14,1±1,1*
λ2, мНм-1с1/2 145±15 180±21
λ2/λ1 9,1±0,7 12,8±2,1
ε, мН·м-1 33,2±1,4 26,9±1,2*
τ, с 134±6 109±7*

Примітка. * — різниця вірогідна (P<0,05).
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нами, свідчить, що у регуляції
ДПН при довго існуючому мо-
ношарі білкові сполуки суттє-
вого впливу не чинять, посту-
паючись, очевидно, ліпідним
фракціям крові. Зменшення ж
кількості ліпідних складових
призводить до погіршення гус-
тоеластичних якостей крові,
внаслідок чого деформація
поверхні (розширення) не при-
зводить до такого зростання
ПН, яке спостерігається у здо-
рових осіб. З тих же причин
для повернення моношару до
вихідного рівня витрачається
менше часу (τ). Це стає мож-
ливим при зменшенні кількості
сполук із складною структу-
рою і зсувом біохімічного скла-
ду сироватки крові у бік про-
стих молекул [11–13].

Таким чином, при розвитку
туберкульозної інфекції вини-
кають глибокі порушення біо-
хімічного гомеостазу організму
зі зменшенням утворення у си-
роватці крові складових білко-
вої та ліпідної природи. З ура-
хуванням отриманих нами ре-
зультатів та існуючих сьогодні
наукових даних про дослі-
дження ДПН біологічних рідин
можна зробити висновок про
діагностичну значущість і прак-
тичну доцільність вивчення
ДПН сироватки крові у комп-
лексному обстеженні хворих
на деструктивний туберкульоз
легень. Показники σ1, σ3 і λ1

можуть бути застосовані для
діагностики імунного дисба-
лансу в організмі та визначен-
ня ступеня активності запаль-
ного процесу і рівня інтокси-
кації організму. Метод ADSA
може дати цінну інформацію
про густоеластичні власти-
вості крові, які залежать від
стану ліпідного спектра сиро-
ватки. Дані методи є безсум-
нівно цікавими, потребують
подальшого вивчення і можуть
бути застосовані у фтизіат-
ричній практиці.
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Вважається, що імунна та
гепатобіліарна системи є лан-
ками єдиної системи хімічного
захисту організму з реципрок-
ними відношеннями: активація
функції печінки призводить до
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СИСТЕМНІ УСКЛАДНЕННЯ ХРОНІЧНОГО ТОНЗИЛІТУ
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ

ТРАВНОЇ СИСТЕМИ
Науково-дослідний центр фітотерапії, Херсон

зниження рівня функціонуван-
ня імунітету та навпаки [1; 2].
У літературі за останні 20 ро-
ків ми не знайшли даних про
ускладнення хронічного тонзи-
літу (ХТ) у хворих на хронічні

захворювання травної систе-
ми. Актуальним є визначення
впливу захворювань гепатобі-
ліарної системи на перебіг ХТ
та його ускладнень, яким вла-
стиві імунні порушення [3–6].


