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нах м. Одеси і Одеської області
з високою потужністю різних
видів транспорту (автомобіль-
ного, залізничного), для харчу-
вання споживають питну воду
із різних джерел.

Переважна більшість мате-
рів народжували дітей від пер-
шої та другої вагітності у віці
найвищої репродуктивної ак-
тивності.

Високу питому вагу мали ек-
страгенітальна патологія, тютю-
нопаління (активне і пасивне)
серед спостережуваних жінок
та соматичні захворювання у
їхніх чоловіків — батьків хворих
дітей. Переважна більшість чо-
ловіків палять понад 10 років.

Стан здоров’я прямо зале-
жить від стану екології довкіл-
ля місця постійного мешкання
людини, якості води; способу
життя, якості та калорійності
продуктів харчування, які вони
споживають.

Наявність екотоксикантів у
субтоксичних дозах у воді, по-
вітрі, грунті, побутових предме-
тах, продуктах харчування по-
ступово призводить до зміни
складу макро-, мікроелементів
на клітинному рівні.

Есенціальні макро-, мікро-
елементи за своєю біологічною
активністю є складовими біль-
шості металоферментів, беруть
безпосередню участь в метабо-
лічних процесах гомеостазу ор-
ганізму. Дисбаланс обміну мак-
ро-, мікроелементів призводить
до розвитку метаболічних пору-
шень обміну речовин, які пере-
важно мають хронічний перебіг
з урахуванням індивідуальних
особливостей та початкового
стану організму матері.

Генотоксичні властивості
макро-, мікроелементів здатні
порушувати структуру деяких
генів, геномну стабільність і
сприяти розвитку природжених
вад, спадкових захворювань [5].

Висновки

1. Аналізуючи представле-
ний матеріал, виявили інди-
відуальні особливості акушер-
сько-гінекологічного анамнезу,
екологічного, соціального та за-
гального анамнезу, що необхід-
но враховувати при преконцеп-
ційній підготовці.

2. На етапі планування вагіт-
ності доцільно рекомендувати
майбутнім батькам проводити

прегравідарну підготовку в кіль-
ка етапів: обстеження, терапев-
тичну корекцію метаболічних
порушень обміну та період без-
медикаментозного і психоемо-
ційного спокою.
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Вступ

Гуморальний шлях регуля-
цiї обмiнних процесiв вiдомий
здавна [10], однак до цього ча-
су не розкритi тонкi механiзми

i конкретна роль форменних
елементiв кровi у цьому проце-
сi. Оскільки легені є могутньою
метаболічною лабораторією по
відношенню до цілого ряду біо-
логічно активних речовин, у то-

му числі катехоламінів (КА), то
патологія бронхолегеневої си-
стеми може суттєво впливати
на їхній обмін [11]. В умовах гі-
поксії при хронічних обструк-
тивних захворюваннях легень
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(ХОЗЛ) спостерігаються зміни у
функціонуванні симпатоадре-
налової системи (САС), зокре-
ма, вони супроводжуються під-
вищеним рівнем КА в сироватці
крові, насамперед норадрена-
ліну [15], що зумовлено реф-
лекторним механізмом — впли-
вом гіпоксії. Катехоламiни вiдi-
грають важливу роль у стиму-
ляцiї розвитку стресової реакцiї
i процесу адаптацiї організму
до рiзних патологiчних змiн [9].
За умов дії факторів екологіч-
но-антропогенної агресії при
ХОЗЛ цілком очевидним є те,
що не тільки порушення мор-
фофункціонального стану мем-
бран еритроцитів (Ер), а й їхня
здатність до депонування гор-
монів, насамперед тиреоїдних
і КА, можуть відігравати важ-
ливу роль у регуляції гомео-
статичних й адаптаційних ре-
акцій організму при бронхооб-
структивному синдромі, оскіль-
ки стрес-реалізуюча дія ендо-
кринної системи здійснюється
за гіпоталамо-гіпофізарно-ад-
ренокортикальною та гіпота-
ламо-гіпофізарно-тиреоїдною
осями.

Отже, проблема фізіологіч-
ної ролі гормондепонувальної
функції Ер є актуальною. На-
явнiсть рецепторів до гормонів,
значна зв’язувальна ємнiсть i
адсорбцiйнi властивостi Ер доз-
воляють припустити, що вони
виконують роль депо та систе-
ми транспорту КА в органiзмi,
а при достатньому енергетич-
ному забезпеченнi та стабiль-
ному станi мембрано-рецептор-
ного комплексу вiдображають
функцiональний стан симпато-
адреналової системи [2; 5]. Так,
зниження вмiсту КА в кровi при-
зводить до зниження запасiв їх
в еритроцитах, i навпаки —
пiдвищення їх кiлькостi в кровi
сприяє збільшенню вмiсту кате-
холамiнiв у червоних кров’яних
тiльцях [6]. Дослідження Л. І.
Сандуляка та ін. [5; 9] дозво-
лили сформулювати гіпотезу
про участь еритроцитів у сис-
темі депо і транспорту інсулі-
ну та загальнобіологічне значен-
ня гормондепонувальної функ-

ції еритроцитів, оскільки дещо
пізніше експериментально бу-
ло доведено участь Ер у де-
понуванні тиреоїдних гормонів
(ТГ).

Таким чином, еритроцитам
властива здатність депонувати
гормони та вивільнювати їх у
місцях із підвищеними енер-
гетичними та метаболічними по-
требами, що дозволяє розгля-
дати їх як своєрідного посеред-
ника між ендокринними залоза-
ми та периферійними тканина-
ми. Встановлені порушення
функціонального тиреоїдного
гомеостазу при ХОЗЛ [4; 13; 16]
вказують на доцільність ви-
вчення гормондепонувальної
функції Ер при цьому захворю-
ванні в пацієнтів літнього та
старечого віку, оскільки відсут-
ність єдиного погляду на роль
еритроцитарного пулу гормонів
є причиною, яка стримує теоре-
тичне обгрунтування загально-
біологічного значення даного
явища.

Мета дослідження полягає у
вивченні особливостей катехо-
ламін- і йодтироніндепонуваль-
ної здатності еритроцитів при
ХОЗЛ в осіб літнього та старе-
чого віку при різних клінічно-па-
тогенетичних варіантах захво-
рювання.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження катехоламін-
депонувальної (КАДФЕ), тирок-
синдепонувальної (Т4ДФЕ) та
трийодтироніндепонувальної
(Т3ДФЕ) функції еритроцитів
проведено у 156 пацієнтів із
ХОЗЛ, переважно ІІ–ІІІ стадії
(діагноз та стадію встановлено
згідно з Наказом МОЗ України
№ 198 від 19 березня 2007 р.),
віком від 65 до 83 років. Залеж-
но від функціональної актив-
ності щитоподібної залози (ЩЗ),
тиреоїдної функції гіпофіза та
вмісту кортизолу всі пацієнти
були розподілені на три клініч-
но-патогенетичних групи: до
1-ї увійшли пацієнти із ХОЗЛ на
фоні еутиреозу (38 осіб); 2-гу
групу утворили хворі на ХОЗЛ
із біохімічними ознаками зниже-

ної функції ЩЗ (20 осіб); 3-тя
група — пацієнти із ХОЗЛ і біо-
хімічними ознаками підвищеної
тиреоїдної активності (18 осіб).
Визначення катехоламінзв’я-
зувальної функції еритроцитів
проводили, використовуючи
цитохімічну методику: визнача-
ли кількість КА в одному «пе-
ресічному» еритроциті шляхом
морфометричного аналізу (мор-
фометричні критерії для під-
рахунку розроблені Г. І. Мардарь,
Д. П. Клавдiєнко [6]), в умовних
одиницях. Визначали Т4ДФЕ і
Т3ДФЕ шляхом обчислення спів-
відношення плазмової концен-
трації тироксину (вТ4) та три-
йодтироніну (Т3) до концентра-
ції цих гормонів у середовищі,
в якому проводили інкубацію
відмитих еритроцитів упродовж
30 хв. Статистичний аналіз отри-
маних результатів досліджен-
ня проводили за допомогою
прикладної програмної системи
STATISTІСА 6.0.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як видно з табл. 1, з віком у
практично здорових осіб (ПЗО)
спостерігається прогресивне
зниження КАДФЕ з найменшим
його значенням у старечому ві-
ці. Вірогідної різниці за цим по-
казником в осіб літнього та ста-
речого віку не встановлено. По-
дібна вікова мінливість харак-
терна і для депонувальної функ-
ції еритроцитами ТГ. Встанов-
лено, що кількість депонованих
в Ер тироксину і трийодтиро-
ніну в багато разів перевищує
концентрацію цих речовин у
плазмі крові. Так, вміст вТ4 в
інкубаційному середовищі в
1,5 рази перевершував такий у
плазмі крові, а вТ3 — у 2,34 разу
(Р<0,01). При мікроскопічному
дослідженні КА виявляються в
Ер контрольної групи літнього
та старечого віку у вигляді різ-
ного розміру темних включень
від дрібної зернистості до вели-
ких скупчень (гранули, везику-
ли) майже у 90 % клітин, близь-
ко 10 % з них є вільними від КА.
У 84 % еритроцитів виявляють-
ся глибки у вигляді дрібної та се-
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редньої зернистості. У деяких
випадках спостерігали великі
включення паличкоподібної
форми або навіть скупчення, які
займали більше половини об’-
єму еритроцита (6 %). При цьо-
му структура, форма і діаметр
еритроцитів не відрізнялися від
норми.

Отримане нами зниження
гормондепонувальної функції
Ер та кількості клітин, які місти-
ли КА, в осіб літнього та старе-
чого віку пояснюється в рамках
теорії вільнорадикального ста-
ріння [3; 14]. Неповне пригні-
чення генерації активних форм
кисню та надмірна інтенсифіка-
ція вільнорадикальних про-
цесів призводять до швидкого
руйнування ліпідного матриксу
та порушення функціональної
рівноваги окремих ланок про-
тиоксидантного захисту (ПОЗ),
що спричинює ушкодження
значної частини білкових струк-
тур оболонки клітин, у тому чис-
лі і її рецепторного апарату [1].
У свою чергу, генно-регулятор-
на теорія старіння доводить,
що з віком знижуються по-
тенційні можливості білоксинте-
зувальних систем, які відпові-
дають також і за відновлення
гормончутливого рецепторного
апарату. Встановлено, що при
старінні знижується синтез ін-
верторів, а це призводить до
вікових змін реактивності клітин,
транспорту речовин, до розриву
життєво важливих зв’язків між
геномом клітини і плазматичною
мембраною, тобто порушуються
геномно-мембранні зв’язки [8].

На фоні зумовленої віком
дисфункції ХОЗЛ спричинює

істотні різноспрямовані пору-
шення кількісних та якісних по-
казників гормондепонувальної
функції Ер (табл. 2). Так, КАДФЕ
у хворих на ХОЗЛ із показни-
ками функціональної активності
ЩЗ у межах еутиреозу була
вірогідно вищою за таку в конт-
рольній групі на 18,3 % (P<0,05).
Цей показник є вищим за ана-
логічний у групі 2 і 3 відповід-
но у 2,3 та у 2 рази (Р1<0,01 в
обох випадках). Очевидно, такі
відмінності можуть бути пов’я-
зані з вираженою здатністю
глюкокортикоїдів (рівень яких є
достатньо високим у цій групі
пацієнтів) стимулювати експре-
сію рецепторних глікопротеїнів
клітинних мембран і зокрема —
β-адренорецепторів. Незначний

приріст зв’язування КА Ер від-
носно контрольної групи мож-
на пояснити утворенням рецеп-
торних кластерів, які дають
можливість уникнути надмір-
ної стимуляції ендогенними ка-
техоламінами при загостренні
ХОЗЛ на фоні еутиреозу. При
мікроскопії Ер простежується
тенденція до розташування гра-
нул ближче до мембрани кліти-
ни, наростання вмісту клітин
малого діаметра (мікроцити). У
11 % еритроцитів включення КА
мали вигляд скупчень, що зай-
мали 1/3 об’єму клітини. Пору-
шення резерву КА в Ер у ви-
гляді повністю забарвлених ери-
троцитів (1 %), наполовину за-
повнених включеннями (10 %),
можуть спричинювати форму-
вання ехіноцитів, які спостері-
галися нами у вигляді шипува-
тих клітин (10 %), і які, у свою
чергу, спричинювали появу ге-
момікроциркуляторних пору-
шень.

У 1-й групі досліджуваних
зафіксовано зниження тирок-
синдепонувальної функції як
відносно ПЗО, так і групи 3 —
відповідно на 20,6 % та удвічі
(Р<0,05; Р2<0,01), а Т3ДФЕ —
на 18,9  і на 40,9 %, (Р<0,05;
Р2<0,05). Незначне зменшен-

Таблиця 1
Вміст катехоламінів і тиреоїдних гормонів

в одному «середньому» еритроциті
у практично здорових осіб старших вікових груп, M±m

          Вік, роки КАДФЕ, Т4ДФЕ, Т3ДФЕ,
ум. од. ум. од. ум. од.

Середній вік (45–59) 3,91±0,02 1,38±0,02 2,16±0,02
Літній вік (60–74) 2,78±0,01 1,16±0,02 1,88±0,02
Старечий вік (75–89) 2,59±0,06* 1,13±0,02* 1,87±0,02*

Примітка. * — різниця вірогідна порівняно з групою осіб середнього віку
(Р<0,05).

Таблиця 2
Характеристика гормондепонувальної функції

еритроцитів при ХОЗЛ у літньому та старечому віці
залежно від клінічно-патогенетичного варіанта, М±m

Показники,  
ПЗО,

     Кількість обстежених хворих із ХОЗЛ, n=356
що вивча- n=14 Група 1, Група 2, Група 3,
    лися n=38; 72,5 %  n=20; 16,8 % n=18; 10,7 %

КАДФЕ, 2,78± 3,29±0,01 1,41±0,04 1,62±0,01
ум. од. ±0,03 P<0,05 P<0,01 P<0,01

P1<0,01 P1<0,01
P2<0,05

Т4ДФЕ, 1,17± 0,97±0,03 0,61±0,01 1,94±0,02
ум. од. ±0,06 P<0,05 P<0,01 P<0,05

P1<0,05 P1<0,01
P2<0,001

Т3ДФЕ, 1,89± 1,59±0,06 1,03±0,04 2,24±0,07
ум. од. ±0,04 P<0,05 P<0,05 P<0,05

P1<0,05 P1<0,05
P2<0,01

Примітка. Р — ступінь вірогідності різниці показників відносно ПЗО;
Р1 — ступінь вірогідності різниці показників груп 2 і 3 відносно групи 1; Р2 —
ступінь вірогідності різниці показників групи 2 відносно групи 3.
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ня йодтироніндепонувальної
функції Ер при ХОЗЛ з еутирео-
зом пов’язано, на нашу думку,
зі зниженням вмісту в плазмі
крові цих гормонів при ХОЗЛ
відносно середнього значення.
Однак ці показники у групі 1
відносно аналогічних у групі 2
є вірогідно вищими — відпо-
відно на 59,02 та на 54,4 %
(Р1<0,01 в обох випадках).

Аналізуючи вміст КАДФЕ
при ХОЗЛ на фоні гіпойодти-
ронінемії, встановили вірогід-
не зниження цього показника
як відносно норми (на 97,2 %;
Р<0,01), так і показників гру-
пи 1 (у 2,3 разу; Р1<0,01) та гру-
пи 3 (на 14,9 %; Р2<0,05). На
нашу думку, одним із факторів
зниження КАДФЕ є системний
дефіцит тиреоїдних гормонів,
оскільки їм притаманна здат-
ність збільшувати кількість ад-
ренорецепторів на мембранах
клітин, а також здійснювати пер-
місивний ефект по відношенню
до КА. Ушкодження еритроци-
тарних адренорецепторів спри-
чинює не тільки порушення де-
понування КА, але й проявля-
ється недостатністю адаптації
клітин в умовах підвищеного
функціонального навантажен-
ня, що спостерігається при ХОЗЛ
із тиреоїдною недостатністю
ЩЗ. Характерно, що при мікро-
скопічному дослідженні трап-
ляється велика кількість гемо-
лізованих, зруйнованих еритро-
цитів, частина з них є дрібни-
ми, з фрагментованими мем-
бранами. Це, можливо, пов’яза-
но з недостатністю енергетич-
ного забезпечення при дефіци-
ті КА, оскільки, як відомо, ад-
реналін через систему адені-
латциклази і цАМФ запускає
механізм глікогенолізу і ліполі-
зу в Ер [11; 15], що і призво-
дить до деформації клітин, по-
яви стоматоцитів і сфероцитів,
здатних до гемолізу. Більшість
Ер (52 %) із наявністю КА міс-
тить включення у вигляді неін-
тенсивно забарвлених клітин (1–
2 гранулки та дрібний пилопо-
дібний їх вміст); зросла кількість
Ер, що не дали забарвлення на
КА (до 21 %), трапляються в

більшій кількості й кап-форми
клітин (до 7 %). Збільшення
кількості еритроцитів малого
діаметра при ХОЗЛ у пацієнтів
із системним дефіцитом ТГ мож-
на розглядати як адаптаційний
механізм, що створює нормаль-
ні умови для функціонування
мембрано-рецепторного комп-
лексу в умовах порушення мік-
роциркуляції та наявності вияв-
леного нами у цій групі хворих,
за результатами попередніх до-
сліджень, анемічного синдрому
[12] при наростанні явищ тка-
нинної гіпоксії внаслідок вира-
женої бронхоконстрикції. Пере-
розподіл Ер за діаметром у сис-
темі еритрону, на нашу думку,
сприяє швидкості насичення ге-
моглобіну киснем, якщо врахо-
вувати отримані деякими до-
слідниками результати, що свід-
чать про суттєве значення для
транспорту еритроцитами кис-
ню його розмірів (В. М. Мінє-
єв,1996; 2002). Спостережува-
на нами відсутність забарвлен-
ня на КА у частини Ер може по-
яснюватися наявністю у крові
старих, метаболічно виснаже-
них, із порушеним синтезом АТФ
клітин, які й відрізняються ульт-
раструктурними змінами плаз-
матичної мембрани. Ці Ер вна-
слідок ушкодження адреноре-
цепторів не беруть участі у де-
понуванні й транспорті КА. Зрос-
тання частки таких клітин при
ХОЗЛ з гіпойодтиронінемією в
пацієнтів літнього та старечого
віку, ймовірно, пов’язане з над-
мірною дією цитокінів, хемокінів
запалення та продуктів ліпопе-
роксидації на фоні виснаження
системи ПОЗ, що активує всі ме-
ханізми десенситизації адрено-
рецепції. При цьому знижується
інтенсивність гліколізу і реак-
цій пентозо-фосфатного циклу,
збільшуються за рахунок пору-
шення проникності вміст іонів
натрію та вихід іонів кальцію з
еритроцита в плазму; зменшу-
ється вміст АТФ; зростає син-
тез тромбоцитактивуючого фак-
тора та інших БАР; змінюєть-
ся структура еритроцита; збіль-
шується чутливість до осмотич-
них дій. Нездатність відновлю-

вати структурні частини — біл-
ки і ліпіди — внаслідок відсут-
ності необхідних субстратів і
ферментних систем призводить
до передчасного руйнування
еритроцита і формування в по-
дальшому діагностованого на-
ми у цій групі обстежуваних
анемічного синдрому [12]. Роз-
балансованість процесу адре-
норецепції на рівні клітини при
ХОЗЛ свідчить про серйозне по-
рушення β2-адренорецепторної
функції, функціональну непов-
ноцінність мембрано-рецептор-
ного комплексу клітин у літньо-
му та старечому віці.

Вірогідного зниження зазна-
вала і здатність еритроцитів де-
понувати ТГ. Так, середнє зна-
чення Т4ДФЕ при ХОЗЛ на фо-
ні системного дефіциту йодти-
ронінів було вірогідно меншим
(майже на 91,8 %, Р<0,01), ніж
у групі ПЗО, а Т3ДФЕ — на
83,5 % (Р<0,01). Різниця щодо
показників групи 1 і 3 стано-
вила відповідно за Т4ДФЕ —
59,01 % і у 3,2 разу (Р1<0,05;
Р2<0,001) та за Т3ДФЕ — 54,4 %
та у 2,2 разу (Р1<0,01; Р2<0,001).
До факторів, що зумовлюють
зниження йодтироніндепону-
вальної функції Ер, можна за-
рахувати зниження рівня ТГ у
плазмі крові у пацієнтів із ХОЗЛ
цієї групи. Враховуючи, що де-
понування йодтиронінів, на від-
міну від інших гормонів (кате-
холамінів, інсуліну), здійснюєть-
ся шляхом їх зв’язування із ци-
топлазматичними сайтами [7],
для чого необхідний поперед-
ній транспорт цих речовин че-
рез мембрани клітин, можна
припустити, що до зниження
Т4ДФЕ та Т3ДФЕ також призво-
дить зменшення проникності та
здатності до деформації ерит-
роцитарних мембран, що відбу-
вається при ХОЗЛ на фоні сис-
темного дефіциту ТГ.

У хворих на ХОЗЛ із біохі-
мічними маркерами гіпертирео-
зу зафіксовано зниження кіль-
кості включень КА в одному Ер
на фоні загального зниження
кількості клітин, забарвлених на
КА. Так, КАДФЕ у групі 3 знижу-
ється відносно показників ПЗО
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на 71,6 %, групи 1 — у 2,03 разу
(Р<0,01; Р1<0,001). Однак від-
носно показників групи 2 КАДФЕ
у групі 3 зростає на 14,9 %
(Р2<0,05), що, на нашу думку, мо-
же бути не тільки компенсатор-
ною реакцією у відповідь на по-
тужну активацію САС внаслі-
док стресорних факторів при
ХОЗЛ в умовах гіпокортизол-
емії, але й наслідком приско-
реного метаболізму через сис-
темну дію гіперйодтиронінемії.
Умовами для збільшення вміс-
ту КА при ХОЗЛ є не тільки їх
гіперпродукція, але й зменшен-
ня їх інактивації. Збільшення
еритроцитарного депо КА при
ХОЗЛ у літньому та старечому
віці можна вважати важливим
моментом у розвитку ушкоджен-
ня мембрано-рецепторного ком-
плексу клітин (МРК), оскільки
змінений стан адренорецепції
спричинює зміни потоку енергії
в клітину і шляхи її використан-
ня. Відбувається переключен-
ня метаболізму з енергетично-
го шляху на утворення еквіва-
лентів НАДФН2 [3], у зв’язку з
гальмуванням гліколізу підви-
щується спорідненість до гіпо-
ксії. Ці процеси тісно корелюють
з інтенсивністю оксидантного
навантаження, станом адапта-
тивних захисних систем і мор-
фофункціональними властиво-
стями еритроцитів, які є суттє-
во зміненими при ХОЗЛ із гіпер-
йодтиронінемією. Морфоло-
гічно нами спостерігалася тен-
денція до розташування вклю-
чень КА ближче до поверхні мем-
брани Ер, багато гранул були
блідими, напівпорожніми, час-
тіше траплялися стоматоцити
(12 %). Мембрани багатьох
еритроцитів нечіткі (швидше за
все, деякі з них, проходячи че-
рез стадію сфероцитозу, втра-
тили частину мембрани), у 22 %
випадків траплялися еритро-
цити без включень КА. Оскіль-
ки еритроцитарне депо йодти-
ронінів забезпечує оптимізацію
транспорту гормонів до компе-
тентних тканин із метою коор-
динації функцій різних органів
і систем організму, то в умовах
надмірної концентрації їх у кро-

ві при ХОЗЛ гнучким регулю-
ванням їх рівня є зростання
еритроцитарного зв’язування.
Так, середні значення Т4ДФЕ і
Т3ДФЕ при ХОЗЛ у групі 3 були
вірогідно вищими (відповідно
на 65,8 і 57,7 %), ніж у конт-
рольній групі (Р<0,01 в обох ви-
падках). Вірогідно зростав у
групі 3 показник Т4ДФЕ і віднос-
но такого у групі 1 (у 2 рази;
Р1<0,01) та групі 2 (у 3,2 разу;
Р2<0,01). Як видно з рисунку,
така ж закономірність характер-
на і для Т3ДФЕ. Цей показник
зростає відносно групи 1 на
87,4 %, групи 2 — у 2,9 разу
(Р1<0,01; Р2<0,001).

Висновки

1. Еритроцити людини здатні
депонувати не тільки катехол-
аміни, але й трийодтиронін і фі-
зіологічно менш активний попе-
редник — тироксин. Кількість
задепонованих в еритроцитах
людини тироксину і трийодти-
роніну в багато разів переви-
щує концентрацію цих гормонів
у плазмі крові.

2. Одним із провідних меха-
нізмів прогресування ХОЗЛ і
формування системних проявів
захворювання є суттєве пору-
шення катехоламіндепонуваль-
ної функції еритроцитів. Різке
зростання депо катехоламінів у
еритроцитах при ХОЗЛ на фоні
еутиреозу є адаптаційною ре-

акцією, зумовленою викидом у
кров їх великої кількості при
хронічній гіпоксії з метою пере-
несення ними захоплених гормо-
нів до бронхів і зменшення про-
явів системного запалення, су-
проводжується компенсаторно
високим рівнем кортизолу. Од-
носпрямовані результати зни-
ження КАДФЕ при різних ва-
ріантах тиреоїдної дисфункції
максимально виражені при сис-
темному дефіциті йодтиронінів,
свідчать про серйозне порушен-
ня β2-адренорецепторної функ-
ції, функціональну неповноцін-
ність мембрано-рецепторного
комплексу клітин у літньому та
старечому віці.

3. При ХОЗЛ визначається
неоднорідність порушень ти-
реоїддепонувальної функції ерит-
роцитів, зумовленої клінічно-па-
тогенетичним механізмом роз-
витку захворювання. Зниження
вмісту тиреоїдних гормонів у
плазмі крові при ХОЗЛ супро-
воджується гомологічним змен-
шенням їх депо в еритроцитах,
відповідно збільшення рівня
спричинює зростання гормон-
депонувальної функції. Законо-
мірна динаміка рівня трийодти-
роніну в усіх групах обстежува-
них хворих довела, що механізм
депонування в еритроцитах йод-
тиронінів здійснює більш тонку
регуляцію трийодтироніну по-
рівняно з тироксином.
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Рисунок. Гормондепонувальна функція еритроцитів при ХОЗЛ за-
лежно від клінічно-патогенетичного варіанта у пацієнтів літнього
та старечого віку, ум. од.: 1 — ПЗО; 2 — група 1; 3 — група 2; 4 —
група 3

ум. од.
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Перспективи подальших
досліджень. Відновлення ре-
цепторної чутливості у пацієн-
тів із ХОЗЛ потребує не тільки
бронхолітичної терапії, але й
адекватної протизапальної та
гормонрегулювальної корекції,
оскільки загальновідомо, що
глюкокортикостероїди здатні
впливати на синтез і відновлен-
ня рецепторних структур, що
стало предметом подальших
досліджень.
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Подвійне відходження ма-
гістральних судин (ПВМС) від
правого шлуночка (ПШ) нале-
жить до складних вроджених
вад серця і є типом вентрикуло-

артеріального зв’язку, при яко-
му обидві магістральні судини
відходять повністю або пере-
важно від правого шлуночка
[1]. Серед п’яти варіантів ПВМС

від ПШ тетрадний тип трапля-
ється найчастіше (40–50 %)
[2].

Мета дослідження — визна-
чення ролі паліативних втру-
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