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Вступ

Згідно з даними літератури,
за умов патологічних процесів,
за які відповідає функціональ-
ний стан сполучної тканини [1;
2], спостерігаються специфічні
зміни певних біохімічних показ-
ників у сироватці крові (С-реак-
тивного білка, α1-антитрипсину,
α2-макроглобуліну, трансфери-
ну). Виразність спайкового про-
цесу залежить від індивідуаль-
них особливостей метаболізму
сполучної тканини. При цьому
можуть мати значення як фун-
кціональна активність клітин
сполучної тканини, так і стан
волокон та основного аморф-
ного компонента міжклітинної
речовини [3]. Заслуговує на ува-
гу інформативно-регуляторна
роль колагену в клітинних і тка-
нинних взаємодіях, локальна
клітинна регуляція, регуляція
за допомогою продуктів розпа-
ду клітин і міжклітинного мат-
риксу, які спрямовані на підтри-
мання гомеостазу сполучної
тканини. Нарешті, враховуючи
гістологічну будову серозних
оболонок, за фізіологічних умов

і при травматизації очеревини
ключову роль у функціонуванні
та регенерації очеревини віді-
грають епітеліо-мезенхімні
взаємовідношення [4–6].

Матеріали та методи
дослідження

Під наглядом знаходилися
110 хворих зі спайковою хворо-
бою черевної порожнини, уск-
ладненою гострою кишковою
непрохідністю. Усі хворі були
розподілені на такі групи: I гру-
па — 70 хворих, що були одно-
кратно оперовані з приводу
спайкової кишкової непрохід-
ності; II група — 40 хворих, що
перенесли два та більше опе-
ративних втручання з приводу
спайкової хвороби органів че-
ревної порожнини, з рецидив-
ною гострою спайковою киш-
ковою непрохідністю (СКН);
ІІІ групу (n=20) утворили обсте-
жені у плановому порядку осо-
би для визначення умовно-нор-
мальних показників (контроль-
на група).

Досліджували зміни рівнів
зв’язаного з білком оксипролі-
ну (БЗО), глікозаміногліканів,

N-ацетилнейрамінової кислоти
й еластази у сироватці крові.
Усі дослідження проводили
протягом передопераційної під-
готовки, оскільки хворі надходи-
ли у стані ендотоксикозу, з
електролітними та гемодина-
мічними порушеннями. Серед-
ній вік хворих становив (43,6±
±12,1) року, чоловіків було 71,
жінок — 39.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналізуючи отримані резуль-
тати, ми вимушені були розпо-
ділити хворих І групи на дві не
однакові за кількістю підгрупи.
Більшість хворих увійшли до
першої підгрупи, до якої було
включено пацієнтів із біохіміч-
ними показниками, близькими
до умовно-нормальних. До дру-
гої підгрупи увійшли хворі зі
СКН, у яких вивчені показники
вірогідно (Р<0,01) відрізняли-
ся від аналогічних умовно-нор-
мальних показників. Показники
ЗБО, глікозаміногліканів, N-аце-
тилнейрамінової кислоти й ела-
стази відображають рівень ме-
таболізму сполучної тканини,
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отже, функціональної актив-
ності фібропластичних проце-
сів у організмі людини, у тому
числі у черевній порожнині.
Відомо, що процеси інтенсив-
ного колагеноутворення із до-
зріванням сполучнотканинних
структур супроводжуються під-
вищенням рівнів її специфічних
метаболітів у сироватці крові.
Це знаходить своє відображен-
ня у підвищенні показників ЗБО
та глікозаміногліканів (табл. 1).

При активації процесів роз-
паду сполучнотканинних струк-
тур, що спостерігається, зокре-
ма у разі пригнічення синтетич-
них процесів фібробластів у
сироватці крові, відбуваються
характерні біохімічні зміни у
вигляді підвищення рівнів ела-
стази та N-ацетилнейрамінової
кислоти.

Як видно з наведених у
табл. 1 даних, усі хворі з гост-
рою СКН розподілилися за до-
сліджуваними показниками не-
рівномірно. З метою визначен-
ня факторів, що можуть приво-
дити до наведеного розподілу,
нами виконано наступний етап
досліджень.

Під наглядом було 40 паці-
єнтів середнім віком (52,3±
±15,6) року, які не входили у по-
передню групу. Цю групу спо-
стережень утворили хворі,
яких було повторно оперовано
з приводу рецидивної СКН.
Цим пацієнтам на дооперацій-
ному етапі нами також було
проведено визначення показ-
ників ЗБО, глікозаміногліканів,
N-ацетилнейрамінової кислоти
й еластази.

Як показали результати до-
слідження, у даної групи паці-
єнтів біохімічні зміни у сиро-
ватці крові були схожі на такі,
що спостерігалися у другій під-
групі хворих І групи (табл. 2).

З даних табл. 2 видно, що
зміни досліджуваних показників
були характерними та статис-
тично вірогідними (Р<0,01) для
ІІ досліджуваної групи хворих, і
статистично вірогідно (Р>0,05)
не відрізнялися від аналогіч-
них показників другої підгрупи
І досліджуваної групи. Отже,

аналізуючи отримані результа-
ти, можна зробити висновок,
що визначені порушення є ха-
рактерними для хворих із ре-
цидивною СКН.

За даними табл. 2, у хворих
другої підгрупи І групи спо-
стерігається підвищена актив-
ність колагеноутворення у че-
ревній порожнині, отже, висо-
кий ризик патологічного спай-
коутворення та розвитку реци-
диву СКН.

У результаті проведених на-
ми досліджень доведено, що
специфічною слід вважати са-
ме комбінацію характерних біо-
хімічних порушень показників
сироватки крові, систематизу-
ючи та враховуючи які, на
нашу думку, можна використо-
вувати для оцінки ступеня ак-
тивності фібропластичних про-
цесів. Цей важливий результат
дозволяє запропонувати даний
комплекс біохімічних досліджень

як можливий критерій діагнос-
тики схильності до патологіч-
ного спайкоутворення саме на
передопераційному етапі, на-
даючи можливість ужити пев-
них лікувальних заходів під час
операції та у післяоперацій-
ному періоді щодо профілак-
тики рецидиву СКН у майбут-
ньому.
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Таблиця 1
Зміни показників сироватки крові у пацієнтів

із гострою спайковою кишковою непрохідністю, n=70

     Досліджувані показники, M±m

        Групи Оксипро- Глікозаміно- N-ацетил- Еластаза,   дослідження лін (ЗБО), глікани, нейрамінова мкг/(мл⋅хв)мг/мл г/л кислота, од.

Перша група (P1)
перша підгрупа, 0,18±0,02 0,23±0,02 0,209±0,003 0,25±0,01
n=43 Р1-2>0,05 Р1-2>0,05 Р1-2>0,05 Р1-2>0,05
друга підгрупа, 0,68±0,08 0,42±0,03 0,105±0,010 0,06±0,02
n=27 Р1-2<0,001 Р1-2<0,001 Р1-2<0,001 Р1-2<0,001

Контрольна 0,23±0,03 0,21±0,01 0,200±0,002 0,18±0,01
група (P2), n=20

Таблиця 2
Зміни біохімічних показників сироватки крові
у пацієнтів із рецидивною СКН, M±m, n=40

Друга підгрупа І групи 0,68±0,08 0,42±0,03 0,105±0,010 0,06±0,02
хворих (Р1), n=27
Контрольна група 0,23±0,03 0,21±0,01 0,200±0,002 0,18±0,01
(Р2), n=20
Хворі з рецидивною 0,54±0,03 0,46±0,04 0,080±0,003 0,04±0,05
СКН (Р3), n=40 Р1-3>0,05 Р1-3>0,5 Р1-3>0,05 Р1-3>0,05

Р2-3<0,001 Р2-3<0,01 Р2-3<0,001 Р2-3<0,01

Показники

Зв’язаний
з білком
оксипро-
лін (ЗБО),
мг/мл

Глікоз-
аміно-
глікани,

г/л

N-ацетил-
нейрамі-
нова кис-
лота, од.

Еластаза,
мкг/(мл⋅хв)
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Відносно новим і заслуго-
вуючим на увагу сьогодні є при-
пущення щодо того, що дефі-
цит селену може бути одним із
факторів розвитку тиреопатій.
Встановлено, що низький вміст
селену у сироватці крові поєд-
нується зі збільшенням щитопо-
дібної залози (ЩЗ) та наявністю
гіпоехогенності (маркера її лім-
фатичної інфільтрації) [1].

У Німеччині — країні з низь-
ким забезпеченням селеном, —
за даними F. E. Henfeider (2005),
більше ніж 60 % пацієнтів з ав-
тоімунними захворюваннями
(АІЗ) ЩЗ мають рівень селену у
цільній крові нижчий за 55 мкг/л,
тимчасом як за умов ідеального
його вживання рівень селену в
крові дорівнює 120–160 мкг/л
[2]. Згідно з даними двох про-
спективних рандомізованих клі-
нічних досліджень (R. Gartner et
al., 2002; L. H. Duntas et al.,
2003), призначення достатньої
кількості селену (200 мкг на
добу) як додаток до традицій-
ного прийому лівотироксину по-
кращує клінічний та імунологіч-
ний стан пацієнтів з автоімун-
ним тиреоїдитом (АІТ). В одно-
му дослідженні [3] було викори-
стано препарат селеніт натрію
протягом 3 міс., у другому [4] —
призначали селен-метіонін про-
тягом 6 міс. В обох досліджен-
нях встановлено вірогідне зни-
ження рівнів антитіл (АТ) до ти-
реопероксидази (ТПО) за від-

сутності змін рівнів АТ до тирео-
глобуліну (ТГ). Механізм пози-
тивної дії селену сьогодні ба-
чать так [5]. Фізіологічна продук-
ція тиреоїдних гормонів у ЩЗ
супроводжується постійним ут-
воренням значної кількості віль-
них радикалів як побічного про-
дукту діяльності ТПО. Для утри-
мання оксидативного стресу на
максимально можливому низь-
кому інтратиреоїдному рівні ан-
тиоксидантні системи ЩЗ (глу-
татіонпероксидаза 1 та 3, тире-
доксин редуктаза 1 та ін.) є ви-
сококонтрольованими та біоло-
гічно активними за умов достат-
нього вживання селену.

Надмірна кількість вільних
радикалів інактивується фер-
ментами антиоксидантного за-
хисту, у тому числі п’ятьма селе-
новмісними глутатіонперокси-
дазами. Їхня висока активність
запобігає надактивації апоптозу
в тироцитах і у такий спосіб за-
безпечує виживання фолікуляр-
них клітин ЩЗ. І навпаки, знижен-
ня активності ферментів антиок-
сидантного захисту (у тому числі
селеновмісних глутатіонперо-
ксидаз) супроводжується акти-
вацією процесу апоптозу. Селен
також необхідний для синтезу
йодовмісних гормонів ЩЗ, тому
за його нестачі неможливо ефек-
тивно боротись із йододефіци-
том [2].

Указані характеристики се-
лену зумовлюють доцільність

поглибленого дослідження йо-
го впливу на інші показники гу-
морального та клітинного іму-
нітету, а також на стан тиреоїд-
ної функції за АІТ, що й стало
метою даного дослідження.

Матеріали та методи
дослідження

Протягом 2 міс. 20 жінок,
хворих на АІТ, віком 22–55 ро-
ків одержували препарат се-
лен-актив (містить біозасвою-
вальний селен — 50 мкг і віта-
мін С — 50 мкг) — 1 таблетку
на добу і метіонін (0,1 мкг ме-
тіоніну) — 1 таблетку на добу
на фоні лівотироксину у дозах,
необхідних для компенсації
або субкомпенсації тиреоїдної
функції. Доза останнього впро-
довж прийому селену не змі-
нювалася. До та після курсу лі-
кування у жінок досліджували
імунофенотип лімфоцитів із ви-
користанням стабільних діа-
гностикумів на основі кластер-
них антигенів (АГ) СD4+ (Т-хел-
пери-індуктори), СD8+ (Т-су-
пресори/цитотоксики), СD16+
(натуральні кілери), СD21+ (за-
гальні β-лімфоцити); рівні АТ до
ТПО та ТГ, а також рівні тиреот-
ропного гормону (ТТГ) у сиро-
ватці крові. Дослідження вико-
нано імуноферментним мето-
дом на імуноферментному ана-
лізаторі АІФ-Ц-01С. Розраховано
імунорегуляторний індекс (ІРІ) —
СD4+/СD8+.
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