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групи, 5 (8,5 %) 3-ї групи, на
відміну від 2 (1,9 %) 1-ї групи,
довжина плаценти була не
менше 80 см, що досить час-
то супроводжувалося обвит-
тям навколо шиї з гіпоксичним
ураженням ЦНС. Аналіз мор-
фометричних досліджень пла-
цент і децидуальних оболонок
від 9 (25,7 %) породілей 2-ї гру-
пи, 12 (20,3 %) 3-ї групи, на
відміну від 12 (11,1 %) породі-
лей 1-ї групи (Р<0,05), показав
превалювання кальцинатів та
інфарктів як проявів порушень
матково-плацентарного крово-
обігу. На фоні фізіологічного
старіння плаценти, патомор-
фологічно у породілей із фізіо-
логічним перебігом вагітності
нами діагностовано інтервіле-
зит у 26 (24,1 %) плацентах по-
роділей 1-ї групи. Причиною
виникнення децидуїту, можли-
во, було передчасне відхо-
дження навколоплідних вод,
яке спостерігалось у 32 (29,6 %)
жінок 1-ї групи. У 19 (54,3 %)
породілей 2-ї групи нами діа-
гностовано зміни запального
характеру: в 3 випадках — хо-
ріонамніоніт, у 3 — послід з
явищами децидуїту, в 8 — ам-
ніоніт, у 5 — інтервілезит з
маргінальною лейкоцитарною
інфільтрацією. Запальні зміни
гістологічно підтверджено у 36
(61,2 %) жінок 3-ї групи.

Висновки

На підставі проведених до-
сліджень можна зробити ви-
сновки, що у жінок із високим
ризиком інфікування:

1. Фетоплацентарний комп-
лекс супроводжується вираже-
ними альтеративними, інфіль-
тративними змінами; ефек-
тивним є формування групи
вагітних із ризиком розвитку
гнійно-септичних ускладнень
за оцінкою ехографічної карти-
ни. Морфологічна характерис-
тика посліду дозволяє деталь-
ніше оцінити зрілість і функціо-
нальний стан плаценти.

2. При допологовій підготовці
доцільним є використання ме-
ратину-комбі та лактовіту.

Таким чином, запропонова-
ний підхід до профілактики
гнійно-септичних ускладнень у
жінок із високим ризиком по-
тенціальної інфекції дозволяє
знизити частоту ускладнень у
післяпологовому періоді.
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Відомо, що у хворих на ле-
геневий туберкульоз фор-
мується вторинний імунодефі-
цитний стан, який перебігає
за двома типами [3]. Перший
характеризується відносним
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зниженням кількості Т-лімфо-
цитів або їх субпопуляцій, дру-
гий супроводжується абсо-
лютною Т-лімфопенією та зни-
женою мітоген-індукованою
проліферацією Т-клітин з галь-

муванням секреції IL-2. Зазви-
чай переважає перший тип,
але при подальшому прогресу-
ванні захворювання брак фак-
торів імунного захисту набу-
ває ознак другого типу, що су-



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË38

проводжується зменшенням
на системному рівні синтезу
IL-2 та IL-1β за підсилення ге-
нерації TGF-β1 [2; 6]. Проте
патогенетичне значення ба-
лансу цитокінів in locus morbi
залежно від фази специфіч-
ного запального процесу у хво-
рих на деструктивний туберку-
льоз легень практично не дос-
ліджено.

Мета роботи — встановити
характер змін на місцевому
рівні секреції інтерлейкіну-1β
(IL-1β), фактора некрозу пух-
лин-α (TNF-α), інтерферону-γ
(IFN-γ) та трансформувально-
го фактора росту — β1 (TGF-β1)
у різні фази туберкульозного
запалення шляхом досліджен-
ня концентрації цитокінів у
кріоконденсованому експіраті.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 41 хворого з
вперше діагностованим інфіль-
тративним і дисемінованим ту-
беркульозом легень у фазі
розпаду з бактеріовиділенням.
Первинна резистентність до
антимікобактеріальних препа-
ратів (АМБП) була зареєстро-
вана у 8 (16,4 %) пацієнтів: з
мікобактеріями туберкульозу
(МБТ), нечутливими до стреп-
томіцину — 4 випадки, ізоніа-
зиду — 3, рифампіцину — 1; з
подвійною резистентністю МБТ
до АМБП — 31. Інфільтратив-

ний туберкульоз легень діаг-
ностовано у більшості хворих
(70 % випадків). Перша група
— 21 хворий в ексудативній
фазі туберкульозного запа-
лення, друга — 20 пацієнтів
(верифіковані за рахунок вира-
женості інтоксикаційного синд-
рому, гематологічного показ-
ника інтоксикації, вмісту в екс-
піраті дієнових кон’югатів та
малонового альдегіду) [1]. Вік
пацієнтів коливався від 17 до
59 років. Серед них чоловіків
було 79,7 %. Супровідні захво-
рювання й ускладнення ту-
беркульозу легень спостеріга-
лися у 23,0 % обстежених хво-
рих. У всіх пацієнтів наявний
інтоксикаційний синдром (від
слабкого до помірно виражено-
го). Термін госпіталізації хво-
рих до початку обстеження не
перевищував двох днів. Конт-
рольна група — 10 практично
здорових волонтерів.

Накопичення експірату ви-
значалося за методикою Г. І.
Сидоренка (1981) на апараті
власної конструкції, стандарти-
зованому за розмірами, темпе-
ратурним режимом, часовими
параметрами, волюмoмeтрією.

Дослідження концентрації
цитокінів в експіраті проводи-
ли на імуноферментному ана-
лізаторі «Униплан-М» (Росія)
за допомогою наборів ре-
агентів для імуноферментного
аналізу: IL-1β — “РгоСоn IL-

1β”, ТNF-α — “РгоСоn ТNF-α”
(OOO «Протеиновый контур»,
Росія), IFN-γ — “IFN-γ ELISA
KIT” фірми “DIACLONE Res.”
(США), TGF-β1- — “TGF β1,
ELISA КІТ” фірми “DRG Ins-
truments GmbH” (Німеччина).
Результати досліджень опра-
цьовували методами варіацій-
ного статистичного аналізу з
визначенням критерію Стью-
дента за програмою “Biostat”
на PC — PENTIUM II.

Результати дослідження
та їх обговорення

Наведені у таблиці дані
свідчать, що в ексудативну
фазу туберкульозного запа-
лення концентрації в експіраті
прозапальних цитокінів IL-1β і
TNF-α  перевищували конт-
рольні величини в 3,3 разу
(Р<0,01), IFN-γ — в 2,4 разу
(Р<0,05), тимчасом як концен-
трація TGF-β1 не змінювалася
і порівняно з продуктивною
фазою була меншою у 5,3
разу (Р<0,001).

У продуктивну фазу тубер-
кульозного запалення рівень в
експіраті IL-1β виявлявся на
33,3 % меншим за контроль
(Р<0,05), концентрація TNF-α
не відрізнялася від контроль-
них показників (Р>0,05), а кон-
центрація IFN-γ і TGF-β1 пере-
вищувала показники в осіб
контрольної групи в 2,3 та 4,9
разу відповідно (Р<0,01).

Таблиця
Концентрації цитокінів (IL-1βββββ, TNF-ααααα, IFN-γγγγγ, TGF-βββββ1) у експіраті хворих

на вперше діагностований деструктивний туберкульоз легень
при продуктивній і ексудативній фазі специфічного запалення, x±Sx, n=10

  
 Групи Фаза

                  Вміст цитокінів, пг/мл
 
 хворих запалення IL-1β TNF-α IFN-γ TGF-β1

Група 33,9±3,5 33,4±4,6 28,3±3,6 19,2±3,2
контролю
Група 1 Ексудативна 109,41±11,81 110,80±7,48 67,40±10,01 17,55±2,84

Р<0,01 Р<0,001 Р<0,05
Р2<0,01 Р2<0,01

Група 2 Продуктивна 22,6±3,4 29,8±4,0 69,20±10,90 93,2±13,4
Р1<0,05 Р1<0,01 Р1<0,01

Р2<0,01

Примітка. Р — вірогідність різниць показників рівня цитокінів у експіраті основної групи хворих в ексудативній
фазі специфічного запалення (1) щодо контролю; Р1 — вірогідність різниць показників рівня цитокінів в експіраті
групи хворих у продуктивній фазі специфічного запалення (2) щодо контролю; Р2 — вірогідність різниць показників
рівня цитокінів у експіраті між фазами специфічного запалення (групи 1–2).
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Серед вірогідних міжгрупо-
вих розбіжностей слід зверну-
ти увагу на значне переважан-
ня в експіраті вмісту IL-1β і
TNF-α  (Р<0,001) в ексуда-
тивній фазі туберкульозного
запалення, тимчасом як у про-
дуктивній фазі суттєво прева-
лювала концентрація TNF-β1
(Р<0,001).

Інтегруючим показником
взаємодії молекулярних медіа-
торів запалення, які визнача-
ють фазовий перебіг специ-
фічної тканинної запальної ре-
гуляції процесу, є баланс ци-
токінів, що віддзеркалює уні-
версальні імунологічні механі-
зми боротьби з внутрішньоклі-
тинним збудником [2].

На першому етапі реалізації
клітинної імунної відповіді па-
тоген захоплюється альвео-
лярними макрофагами, які
руйнують МБТ у фаголізосо-
мах і презентують їх антигени
у складі комплексу МНС 2 кла-
су CD4+ Т-клітинам. Цей про-
цес супроводжується виділен-
ням МФ IL-12, який активує
NK-клітини і стимулює їх до
генерації IFN-γ [10].

Специфічно індукована про-
дукція IFN-γ антигеном МБТ in
vitro є сурогатним маркером
туберкульозної інфекції. Сти-
мульовані МБТ моноцити ак-
тивують продукцію лімфоци-
тами IFN-γ, а природні кілери
— NK-клітини здатні збіль-
шувати продукцію IFN-γ у від-
повідь на пряму стимуляцію
мікобактеріальними олігоде-
зоксинуклеотидами [10]. Леге-
неві МФ також збільшують
його утворення при туберку-
льозі [11]. Окрім того, IFN-γ ге-
нерують Т-клітини, які експре-
сують γδ-рецептори і здатні
самостійно розпізнавати неве-
ликі мікобактеріальні протеїни
та небілкові ліганди навіть за
відсутності антигенпрезентую-
чих клітин [5; 11]. В експери-
менті первинний контакт із
МБТ істотно збільшує у регіо-
нальних лімфовузлах кіль-
кість γδ-Т-клітин, які, крім то-
го, накопичуються in locus
morbi, що сприяє ранній лока-

лізації туберкульозного збуд-
ника [5].

Лімфоцити з фенотипом
CD3+, CD1+ клітин хворих на
туберкульоз реагують з лі-
підними або гліколіпідними ан-
тигенами МБТ у присутності
антигенпрезентуючих клітин і
взаємодіють із CD4+, CD8+

Т-лімфоцитами, а з γδ-Т-кліти-
нами виявляють цитотоксичну
активність, що є необхідним
для лімфоцитарної продукції
IFN-γ [5; 10], зростання рівня
якого чітко простежується в
наших дослідженнях — як в
ексудативній, так і у продук-
тивній фазі специфічного за-
палення.

Антиген у складі МНС 2
класу, разом з IL-12 та IFN-γ
спонукає CD4+ Т-лімфоцити
до перетворення у Th1 кліти-
ни. Останні виділяють IL-2,
який стимулює проліферацію
CD8+ цитотоксичних лімфо-
цитів, а також IFN-γ, що акти-
вує МФ. Як МФ, так і СD4+ і
CD8+ Т-лімфоцити здатні про-
дукувати й інші цитокіни, зок-
рема TNF-α та IL-1β із відоми-
ми локальними та системними
ефектами [4; 7; 11], що також
підтверджено нашими дослі-
дженнями щодо зростання кон-
центрації цих цитокінів в ексу-
дативній фазі туберкульозно-
го запалення.

Відомо, що IL-1β є маркер-
ним прозапальним цитокіном,
який бере участь у сукупній
реакції на МБТ [7]. У хворих на
туберкульоз рівень IL-1β зрос-
тає як системно [7; 11], так і в
ділянці вторгнення мікобак-
терій [4]. Експериментально
доведено, що дефіцит IL-1β
сприяє розмноженню збудника
туберкульозу внаслідок де-
фектів утворення гранульоми
[7].

Ще одним прозапальним
цитокіном вважається також
TNF-α , що має властивість
знищувати хронічно інфіковані
МФ, які не здатні до ефектив-
ного перетравлення захопле-
них МБТ, а СD8+ Т-лімфоцити
спричинюють загибель інфіко-
ваних МФ, зокрема шляхом

ініціювання апоптозу [8; 9].
Стимуляція макрофагів анти-
генами МБТ підсилює продук-
цію прозапального TNF-α. Ос-
танній бере участь у форму-
ванні гранульом, сприяючи
тим самим локалізації МБТ,
оскільки у досліджуваних хво-
рих генерація TNF-α  збіль-
шується саме в ділянці лока-
лізації хвороби [9]. Активація
макрофагів IFN-γ, що виникає
при цьому, дозволяє завершу-
вати процес фагоцитозу МБТ.
Водночас, паралельно інду-
кується і синтез TGF-β1, який
є потужним імуносупресором і
володіє здатністю, обмежуючи
запальну тканинну реакцію,
реципрокно викликати третю
проліферативну стадію запа-
лення, тобто ініціювати фібро-
зогенез [6], що показано в на-
ших дослідженнях у продук-
тивну фазу специфічного за-
палення.

Висновки

На фоні гіперпродукції ін-
терферону-γ в ексудативну
фазу специфічного запалення
на локальному рівні значно
зростає рівень прозапальних
цитокінів TNF-α та IL-1β, тим-
часом як у продуктивну фазу
істотно збільшується концент-
рація протизапального —
TGF-β1, що супроводжується
суттєвим зниженням концент-
рацій прозапальних цитокінів,
особливо IL-1β.

Перспективи подальших
досліджень. Надмірна ло-
кальна генерація TGF-β1 у
продуктивній фазі специфіч-
ного запалення, яка домінує
при туберкульозі, є одним із
факторів гальмування імунної
реакції організму на мікобакте-
ріальне вторгнення і тому по-
требує відповідної корекції.
Зазначене зумовлює необ-
хідність подальших дослі-
джень щодо вивчення дифе-
ренційованого застосування
імуномодуляторів під час хі-
міотерапії хворих на легене-
вий туберкульоз залежно від
фази тканинної запальної ре-
акції.
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Изменения условий крово-
обращения после оперативно-
го вмешательства существен-
но влияют на состояние сер-
дечной функции [3; 5]. При
этом характер адаптации мио-
карда зависит от выраженно-
сти хирургического стресса [1;
9; 10]. Исследователями от-
мечено, что в пределах стресс-
нормы наиболее часто стра-
дает процесс расслабления
желудочков [4; 6; 7], являясь
длительное время причиной
снижения насосной функции
сердца. Вместе с тем, на ком-
пенсаторную гиперфункцию
сердечной мышцы в ближай-
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шем послеоперационном пе-
риоде может существенно
влиять сопутствующая пато-
логия, вызывающая доопера-
ционные морфологические
изменения кардиомиоцитов
или (и) усиливающая степень
их стрессового поражения
после хирургической агрессии
[2; 7]. К таким факторам отно-
сится артериальная гипертен-
зия (АГ), которая наблюдает-
ся в лечебных стационарах у
38–46 % больных [8]. Поэтому
возможное развитие острой
сердечной недостаточности
всегда является многофак-
торным и требует для эффек-

тивного лечения точного ана-
лиза динамики сердечного
цикла.

Цель работы — изучение
изменения показателей диа-
столы миокарда правого же-
лудочка в ближайшем после-
операционном периоде у боль-
ных с сопутствующей артери-
альной гипертензией.

Материалы и методы
исследования

Исследования проведены
у 66 больных язвенной болез-
нью желудка в 1, 2, 3, 5 и 10-е
сутки после операции. Сте-
пень риска — II–III (ASA). В




