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гии в диагностике воспалительных заболеваний шейки матки. Отмечены преимущества и особенности применения жид-
костной цитологии.
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Summary. The necessity of early detection of pathological process of uterus cervix causes the topicality of the search of the new
methods for diagnosis. The new technology of preparation of cytological sample - liquid-based cytology spreads. It gives the
comparative evaluation of the efficacy of conventional cytology with liquid-based cytology in diagnosis of inflammatory diseases of
uterus cervix. It is suggested that use of liquid is more effective.
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ВМІСТ ЕНДОТОКСИНУ ТА МАРКЕРІВ ЗАПАЛЕННЯ У СИРОВАТЦІ КРОВІ
ХВОРИХ НА ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ: ЗВ'ЯЗОК ІЗ ВАЖКІСТЮ ПЕЧІНКОВОЇ
ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ

Резюме. Було обстежено 151 хворого на цироз печінки (вік 50,9±1,01 років). Печінкова енцефалопатія була виявлена
у 59 хворих. Встановлено, що вміст ендотоксину, С-реактивного білка, ФНП-альфа та ІЛ-6 у сироватці крові хворих корелю-
ють із бальною шкалою тяжкості захворювання за Child-Turcotte-Pugh (r=0,45, 0,31, 0,36, 0,29, відповідно, р<0,05). При
співставній тяжкості захворювання рівні ендотоксину, С-реактивного білка та ФНП-альфа у пацієнтів з алкогольним цирозом
печінки є вірогідно вищими від таких у пацієнтів з вірусним цирозом печінки (на 31, 23 та 61%, відповідно). Найвищі рівні
ендотоксину та запальних медіаторів реєструється у пацієнтів з тяжкою енцефалопатією та явищами сомноленції або коми.
Ступінь печінкової енцефалопатії корелює із рівнями ендотоксину, С-реактивного білка, ФНП-альфа та ІЛ-6 у сироватці крові
(r=0,59, 0,40, 0,41, 0,30, відповідно, р<0,05).
Ключові слова: цироз печінки, печінкова енцефалопатія, ендотоксин, С-реактивний білок, ФНП-альфа.

Вступ
Печінкова енцефалопатія (ПЕ) є важким ускладнен-

ням цирозу печінки (ЦП), виникає у 30-45% хворих та
зменшує однорічне виживання до 42% [Poordad, 2007].
Традиційно патогенез ПЕ пов'язують із гіперамоніємією,
яка виникає внаслідок порушення катаболізму аміаку і
портосистемного шунтування крові та спричиняє пря-
мий нейротоксичний вплив на астроцити і нейрони,
змінює проникність гематоенцефалічного бар'єру, по-
рушує енергетичний метаболізм та глутаматергічну
нейротрансмісію [Cie?ko-Michalska et al., 2012]. Однак
відомо, що у багатьох пацієнтів з маніфестною енце-
фалопатією рівень аміаку в крові залишається нормаль-
ним або незначно підвищеним [Arora et al., 2006]. Тому
не виключено, що у механізми розвитку ПЕ залучені й
інші патогенетичні чинники.

Нещодавно ми показали, що у тварин з експери-
ментальним ЦП виникає надмірна проникність кишеч-

ника та ендотоксинемія, а додаткове введення бактер-
іального ендотоксину активує запалення, оксидативний
стрес та суттєво обтяжує прояви органної дисфункції та
енцефалопатії у щурів [Пентюк, Харченко, 2010]. У той
же час роль надмірної проникності кишечника та акти-
вації системного запалення у формуванні ускладнень у
хворих на ЦП вивчена недостатньо.

Тому метою роботи стало дослідити роль ендоток-
сину та запальних медіаторів фактора некрозу пухли-
ни-альфа, інтерлейкіну-6 та С-реактивного білка у фор-
муванні печінкової енцефалопатії у хворих на цироз
печінки.

Матеріали та методи
Було обстежено 151 хворого на ЦП, 94 чоловіків та

57 жінок (вік 50,9±1,01 років). До дослідження не вклю-
чали пацієнтів, молодших 25 років та старших за 70
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років, хворих з інфекційними ускладненнями ЦП, гепа-
торенальним синдромом, інфекцією сечового тракту,
супутньою клінічно значимою неврологічною, кардіо-
васкулярною, легеневою патологією, декомпенсованим
цукровим діабетом. Вірусна етіологія ЦП була підтвер-
джена у 71 хворого, алкогольна - у 51 хворого, вірусно-
алкогольна - у 29 хворих. Важкість ЦП оцінювали за
класифікацією Child-Turcotte-Pugh. У 32 хворих був діаг-
ностований ЦП класу А, у 47 - ЦП класу В та у 72 - ЦП
класу С. Діагноз та стадію ПЕ встановлювали за критер-
іями West Haven [Ferenci et al., 2002]. Персистуюча ПЕ
була діагностована у 59 хворих, із них ПЕ 1 стадії мала
місце у 24 хворих, 2 стадії - у 17 хворих, 3 стадії - у 15
хворих, 4 стадії - у 3 хворих. В сироватці крові хворих
визначали вміст ендотоксину хромогенним методом
(LAL-тест, Hycult Biotechnology), вміст інтерлейкіну-6 (ІЛ-
6), фактора некрозу пухлини-альфа (ФНП-альфа) та С-
реактивного білка (СРБ) імуноферментним методом
(BCM Diagnostics). Статистичну обробку результатів про-
водили в "MS Exсel XP" та SPSS-16.0.8 for Windows.

Результати. Обговорення
Як видно з таблиці 1, збільшення важкості ЦП асоц-

іюється із вірогідним зростанням вмісту загального
білірубіну, падінням вмісту альбумінів в сироватці крові,
що характеризує прогресуюче погіршення функції пе-
чінки. Активність АЛТ та АСТ у пацієнтів з декомпенсо-
ваним ЦП була вірогідно меншою від такої у пацієнтів з
компенсованим і субкомпенсованим ЦП, що, очевид-
но, є проявом так симптому "вигорання" активності
трансаміназ. Вміст ендотоксину в сироватці крові хво-
рих вірогідно зростав по мірі збільшення важкості зах-
ворювання і у пацієнтів з ЦП класу С був практично
вдвічі більшим від такого у пацієнтів з ЦП класу А, що
вказує на прогресування надмірної проникності кишеч-
ника та бактеріальної транслокації. Рівень запальних
медіаторів СРБ, ІЛ-6 та ФНП-альфа виявляв тенденцію
до зростання у хворих із субкомпенсованим ЦП і віро-
гідно зростав у хворих із декомпенсованим ЦП. Коре-
ляційний аналіз засвідчив, що найбільші за модулем

зв'язки із бальною шкалою важкості ЦП за Child-Turcotte-
Pugh встановлюються щодо рівнів ендотоксину і аль-
бумінів в сироватці крові, менші за модулем зв'язки -
щодо рівнів СРБ, ІЛ-6, ФНП-альфа та білірубіну в си-
роватці крові.

З'ясувалось, що алкогольний ЦП характеризується
більш виразною ендотоксинемією та активацією сис-
темного запалення, ніж ЦП вірусної етіології. Так рівні
ендотоксину, СРБ та ФНП-альфа у пацієнтів з алкоголь-
ним ЦП на 31, 23 та 61%, відповідно, перевищували
такі у пацієнтів з вірусним ЦП, хоча сумарна кількість
балів за шкалою Child-Turcotte-Pugh була співставною
в обох групах. Вміст ІЛ-6 виявляв тенденцію до зрос-
тання.

З'ясувалось, що розвиток ПЕ тісно асоціюється з яви-
щами надмірної проникності кишечника та бактеріаль-
ної транслокації. Вміст ендотоксину в сироватці крові
хворих на ЦП вірогідно зростав по мірі поглиблення
неврологічних та психометричних порушень, і у хворих
2 стадією ПЕ практично вдвічі перевищував такий у
хворих із 0 стадією ПЕ (1,12±0,07 проти 0,63±0,03 пг/
мл). Процентильний аналіз засвідчив, що серед хворих
з маніфестними ознаками енцефалопатії має місце
стійке зміщення відповідних рівнів ендотоксину в бік
більш високих значень. Так інтерцентильний проміжок
Р

10
 - Р

90
 вмісту ендотоксину у хворих з ПЕ 0 стадії пере-

бував в межах 0,33 - 0,99 пг/мл, тоді як у хворих з ПЕ 2
стадії - в межах 0,76 - 1,45 пг/мл. Найбільш виразна
ендотоксинемія визначалась у пацієнтів з важкою ПЕ та
явищами сомноленції або печінкової коми. Середній
вміст ендотоксину в осіб цієї групи складав 1,39±0,08
пг/мл, а інтерцентильний інтервал Р10 - Р90 відпові-
дав 1,00 - 1,72 пг/мл.

Також встановлено, що ПЕ виникає на тлі активації
системного запалення, на що вказує вірогідне зростан-
ня рівня СРБ у сироватці крові хворих (рис. 2). Так якщо
у пацієнтів з 0 стадією ПЕ середній вміст СРБ складав
лише 4,01±0,35 мг/мл, то у пацієнтів із 1 та 2 стадією
ПЕ зростав в 1,7 та ти 3 рази, відповідно. Інтерцентиль-
ний діапазон Р

10
 - Р

90
  вмісту СРБ у хворих без ПЕ скла-
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Таблиця 1. Показники стану печінки, вміст ендотоксину та запальних медіаторів в сироватці крові хворих на цироз
печінки (M±m).

Примітки:  * - р<0,05 щодо групи "клас А"; # - р<0,05 щодо групи "клас В"; § - вірогідні коефіцієнти кореляції (р<0,05).

Показники
Важкість цирозу Kореляція з бальною шкалою

Child-Turcotte-PughKлас А, n=32 Kлас В, n=47 Kлас С,  n=72

АЛТ, мкмоль/л*год 1,23±0,11 1,19±0,08 0,88±0,05*# -0,21§

АСТ, мкмоль/л*год 1,26±0,11 1,22±0,07 0,89±0,05*# -0,17

Загальний білірубін, мкмоль/л 29,0±1,11 35,3±1,62* 42,4±2,81*# 0,30§

Альбуміни, г/л 39,8±0,49 35,1±0,56* 31,1±0,30*# -0,41§

Ендотоксин, пг/мл 0,53±0,03 0,69±0,04* 1,02±0,04*# 0,45§

СРБ, мг/л 4,67±0,86 4,40±0,63 11,5±1,50*# 0,31§

ІЛ-6, пг/мл 7,15±0,55 8,15±0,53 15,9±2,03*# 0,29§

ФНП-альфа, пг/мл 34,6±3,97 36,6±2,9 57,2±3,51*# 0,36§
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дав 1,30 - 6,80 мг/мл, тоді як у пацієнтів з ПЕ 2 стадії -
5,50 - 30,1 мг/мл. Найвищі рівні та найбільш значні ко-
ливання вмісту СРБ реєструвались у пацієнтів із ПЕ 3 -
4 стадії. Так середній вміст цього маркера запалення
складав 27,9±4,17 мг/мл, а інтерцентильний інтервал
Р10 - Р90 відповідав 12,8 - 48,6 мг/мл.

Як видно із рисунка 3, вміст прозапального цитокіну
ФНП-альфа у пацієнтів з ПЕ 1 стадії виявляв тенденцію
до зростання, а у пацієнтів з ПЕ 2 стадії вірогідно зрос-
тав, порівняно із таким у хворих з ПЕ 0 стадії (42,9±4,52
та 66,5±5,60 проти 35,9±2,32 пг/мл, відповідно). Тен-
денція до подальшого зростання вмісту ФНП-альфа

виявлялась і у хворих з важкою енцефалопатією. Інтер-
центильний проміжок Р

10
 - Р

90
 вмісту ФНП-альфа у хво-

рих з 0 та 1 стадією ПЕ був співставним (10,6 - 59,0 та
15,8 - 61,5 пг/мл, відповідно), тоді як у хворих з 2 та 3 -
4 стадією - виразно зміщувався в бік більш високих
значень (32,9 - 92,0 та 53,7 - 108 пг/мл, відповідно).

Дещо меншу залежність від важкості енцефалопатії
виявляв вміст ІЛ-6 у сироватці крові (рис. 4). Середній
вміст цього цитокіну у хворих без маніфестних невро-
логічних та психометричних симптомів складав
7,91±0,36 пг/мл, а діапазон значень Р

10
 - Р

90
  лежав у

межах - 3,80 - 11,5 пг/мл. У хворих з ПЕ 1 стадії вміст
ІЛ-6 вірогідно зростав і складав 12,9±1,62 пг/мл. У
пацієнтів із більш важкою енцефалопатією (2 та 3 - 4
стадії) виявлялась тенденція до подальшого зростання
рівнів цього медіатору (21,6±5,63 та 21,4±6,31 пг/мл,
відповідно) та досить значні індивідуальні коливання
його вмісту. Так інтерцентильний проміжок Р

10
 - Р

90
  у

хворих з ПЕ 2 стадії відповідав 5,51 - 30,0 пг/мл, а у
хворих з ПЕ 3 - 4 стадії - 6,20 - 35,6 пг/мл.

Кореляційний аналіз засвідчив (табл. 3), на найбіль-
ший зв'язок із важкістю ПЕ виявляє вміст ендотоксину
в сироватці крові (r=0,59). Між важкістю ПЕ та вмістом
СРБ, ФНП-альфа, альбумінів та ІЛ-6 встановлювались
менші за модулем кореляційні зв'язки (r=0,40, 0,41, -
0,35, 0,30, відповідно). Вміст ендотоксину в сироватці
крові хворих на ЦП виявляв помірний кореляційний
зв'язок із рівнем ФНП-альфа та слабкі зв'язки із рівня-
ми СРБ, ІЛ-6 та альбумінів.

Таким чином, прогресування ЦП асоціюється із роз-
витком надмірної проникності кишечника та активацією
системного запалення. Ми показали, що сироватковий
рівень ендотоксину вірогідно зростає по мірі збільшення
важкості захворювання і корелює із шкалою Child-
Turcotte-Pugh. Відомо, що у здорових осіб із кишечни-
ка в портальний кровотік проникають мінімальні кількості
ліпополісахаридів грам-негативних бактерій, які повністю
елімінуються печінковими макрофагами. При ЦП внас-
лідок зростання венозного тиску в мезентеріальних су-
динах порушується кровопостачання слизової оболон-

23

Таблиця 2. Вміст ендотоксину та маркерів запалення в
сироватці крові хворих на цироз печінки в залежності від
етіології захворювання (M±m).

Примітки:  * - р<0,05 щодо групи "вірусний ЦП".

Показники
Вірусний ЦП,

n=71
Етаноловий ЦП,

n=51

Сумарна кількість балів за
шкалою Child-Turcotte-Pugh

8,69±0,30 9,54±0,33

Ендотоксин, пг/мл 0,70±0,04 0,92±0,04*

СРБ, мг/мл 5,94±0,77 9,55±1,36*

ІЛ-6, пг/мл 9,47±0,91 12,7±1,46

ФНП-альфа, пг/мл 42,0±3,46 51,8±3,25*

ПЕ АЛТ
Біліру-

бін
Альбу-

міни
Ендо-

токсин
СРБ

ФНП-
альфа

АЛТ -0,13

Білірубін 0,08 -0,10

Альбуміни -0,35* 0,18 -0,16

Ендотоксин 0,59* -0,14 -0,14 -0,31*

СРБ 0,40* -0,08 -0,03 -0,20* 0,33*

ФНП-альфа 0,41* 0,13 0,14 -0,28* 0,45* 0,31*

ІЛ-6 0,30* 0,14 0,12 -0,22* 0,21* 0,22* 0,36*

Таблиця 3. Коефіцієнти кореляції між важкістю печінкової
енцефалопатії та показниками стану печінки, вмістом ен-
дотоксину і запальних медіаторів в сироватці хворих на
цироз печінки.

Примітки:  * - р<0,05.

Рис. 1. Вміст ендотоксину в сироватці крові хворих на ци-
роз печінки в залежності від важкості енцефалопатії. Верхня
і нижня межі боксів відповідають Р
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, лінія всередині боксу - середній величині.

Рис. 2. Вміст С-реактивного білка в сироватці крові хворих на
цироз печінки в залежності від важкості енцефалопатії. Верхня
і нижня межі боксів відповідають Р
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 та Р
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ки кишечника та цілісність кишкового бар'єру, що веде
до надмірного проникнення у кровотік мікроорганізмів
та їх токсинів [Aller еt al., 2007]. Ще однією причиною
ендотоксинемії при цирозі, імовірно, є зменшення печ-
інкового кліренсу ліпополісахаридів [Benten еt al., 2011].

Наші дані свідчать, що у пацієнтів із декомпенсова-
ним цирозом без супутніх запальних або інфекційних
захворювань вірогідно зростає рівень неспецифічного
маркера запалення СРБ та прозапальних цитокінів ФНП-
альфа та ІЛ-6. При цьому особливо високі рівні цих
медіаторів реєструються у пацієнтів із декомпенсова-
ним захворюванням. Не виключено, що однією із при-
чин активації системної запальної відповіді при цирозі
є ендотоксинемія. Ми показали, що вміст ендотоксину
вірогідно корелює із рівнями ФНП-альфа, СРБ та ІЛ-6.
Також було експериментально доведено, що мікробні
ліпополісахариди є потужними активаторами синтезу
прозапальних цитокінів, в тому числі і ФНП-альфа, ІЛ-6
та ІЛ-8 [Yang, Li, 2006].

Отримані нами дані свідчать, що наростання ендо-
токсинемії та системного запалення у хворих на ЦП асо-
ціюється із розвитком неврологічних та психометрич-
них порушень, які притаманні ПЕ. При цьому найвищий
рівень циркулюючих ліпополісахаридів виявлявся у
пацієнтів з тяжкою енцефалопатією та явищами сомно-
ленції або коми і більше ніж вдвічі перевищував такий
у осіб із збереженими нервово-психічними функція-
ми. Крім того, вміст ендотоксину в сироватці крові ви-
являв більший по модулю кореляційний зв'язок із важ-
кістю ПЕ, ніж такі традиційні показники функціонально-
го стану печінки, як рівень альбумінів та білірубіну в
крові. Наші дані узгоджуються із результатами кількох
нещодавніх клінічних досліджень. У своїй роботі Odeh
M. [2007] показав, що сироватковий рівень ФНП-альфа
зростає по мірі збільшення важкості енцефалопатії та
корелює з рівнем аміаку в артеріальній крові. Jain L. зі
співавторами у 2013 році показали, що у пацієнтів з
мінімальною ПЕ, котру діагностують лише на основі пси-
хометричних тестів, вміст аміаку, ендотоксину та про-
запальних цитокінів є вищим, ніж у пацієнтів із компен-

сованим ЦП.
Патогенетичний зв'язок між активацію прозапаль-

ного каскаду та порушенням когнітивних функцій у
пацієнтів із соматичними та неврологічними захворю-
ваннями був продемонстрований і раніше. За даними
Myers J.S. та співавторів [2008] знижена здатність до
концентрації та зміни поведінки у хворих, які отриму-
ють поліхіміотерапію, асоціюються із зростанням цирку-
люючих рівнів прозапальних цитокінів. У роботі Roberts
R.O. та співавторів у 2009 році продемонстровано, що
системне запалення відіграє вагому роль у патогенезі
помірних когнітивних порушень, які передують розвит-
ку вікової деменції.

Існуючі сьогодні експериментальні дані дозволяють
думати, що ендотоксинемія, системне запалення та гіпе-
рамоніемія чинять синергічну дію у розвитку енцефа-
лопатії при ЦП. Нещодавно ми показали, що введення
щурам ендотоксину Sh. Boydii спричиняло пригнічення
моторної активності тварин, посилення набряку мозку,
збільшення рівнів аміаку та його транспортної форми
глютаміну та зменшення рівня глутамату в мозку [Пен-
тюк, Харченко, 2010]. Wright G. зі співавторами [2007]
довели, що введення ендотоксину спричиняє нітрозу-
вання білків та цитотоксичний набряк мозку у щурів з
експериментальним цирозом. В інших роботах було
показано, що системне запалення та аміак індукують
дегрануляцію нейтрофілів, утворення активних форм
кисню та порушення церебральної гемодинаміки у тва-
рин [Pedersen et al., 2007; Tranah et al., 2013].

Клінічна практика засвідчує, що у пацієнтів з алкого-
гольним ЦП частіше розвиваються психоневрологічні
порушення, характерні для ПЕ, що певною мірою може
бути пов'язано з прямою нейротоксичною дією етано-
лу [Campagna et al., 2008]. Ми показали, що алкоголь-
ний цироз ЦП характеризується більш високими рівня-
ми ендотоксину та прозапальних цитокінів у сироватці
крові, ніж ЦП вірусної етіології. Тому не виключено, що
ще однією причиною більшої частоти ПЕ у пацієнтів з
алкогольним ЦП є надмірна ендотоксинемія та актива-
ція системного запалення.

2 4

Рис. 3. Вміст ФНП-альфа в сироватці крові хворих на ци-
роз печінки в залежності від важкості енцефалопатії. Верхня
і нижня межі боксів відповідають Р
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Рис. 4. Вміст ІЛ-6 у сироватці крові хворих на цироз печі-
нки в залежності від важкості енцефалопатії. Верхня і нижня
межі боксів відповідають Р
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Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Прогресування цирозу печінки асоціюється із роз-
витком надмірної проникності кишечника та активацією
системного запалення. Вміст ендотоксину, С-реактив-
ного білка, ФНП-альфа та ІЛ-6 у сироватці крові хворих
корелюють із бальною шкалою цирозу за Child-
Turcotte-Pugh (r=0,45, 0,31, 0,36, 0,29, відповідно,
р<0,05).

2. При співставній тяжкості захворювання рівні ен-
дотоксину, С-реактивного білка та ФНП-альфа у
пацієнтів з алкогольним цирозом печінки є вірогідно
вищими від таких у пацієнтів з вірусним цирозом печ-

інки (на 31, 23 та 61%, відповідно).
3. Найбільш виразна ендотоксинемія та активація

системного запалення реєструється у пацієнтів з тяж-
кою енцефалопатією та явищами сомноленції або коми.
Ступінь печінкової енцефалопатії корелює із рівнями
ендотоксину, С-реактивного білка, ФНП-альфа та ІЛ-6
в сироватці крові (r=0,59, 0,40, 0,41, 0,30, відповідно,
р<0,05).

Перспективним напрямком подальших досліджень
є визначення доцільності раннього виявлення та ко-
рекції системного запалення у попередженні розвит-
ку ускладнень цирозу печінки та покращенні прогнозу
захворювання.
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Пентюк  Н. А.
УРОВЕНЬ  ЭНДОТОК СИНА  И МАРКЕ РОВ ВОСП АЛЕН ИЯ В  СЫВ ОРОТ КЕ К РОВИ  БОЛЬНЫХ  С Ц ИРРОЗОМ
ПЕЧЕНИ:  СВЯЗЬ С ТЯЖЕСТЬЮ ПЕЧЕНОЧНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ
Резюме.  Обследовано 151 больных с циррозом печени (возраст 50,9 ± 1,01 лет). Печеночная энцефалопатия была
выявлена у 59 больных. Установлено, что содержание эндотоксина, С-реактивного белка, ФНО-альфа и ИЛ-6 в сыворотке
крови больных коррелируют со шкалой Child-Turcotte-Pugh (r=0,45, 0,31, 0,36, 0,29, соответственно, р<0,05). При сопоста-
вимой тяжести заболевания уровни эндотоксина, С-реактивного белка и ФНО-альфа у пациентов с алкогольным циррозом
достоверно превышают таковые у пациентов с вирусным циррозом печени (на 31, 23 и 61%, соответственно). Наиболее
высокие уровни эндотоксина и воспалительных медиаторов регистрируются у пациентов с тяжелой энцефалопатией и
явлениями сомноленции или комы. Степень печеночной энцефалопатии коррелирует с уровнями эндотоксина, С-реактив-
ного белка, ФНО-альфа и ИЛ-6 в сыворотке крови (r=0,59, 0,40, 0,41, 0,30, соответственно, р<0,05).
Ключевые слова:  цирроз печени, печеночная энцефалопатия, эндотоксин, С-реактивный белок, ФНО-альфа.

Pentiuk N. O.
SERUM ENDOTOXIN  AND MARKE RS OF INFL AMMATION I N PATIENTS W ITH LIVE R CIRRHOSI S:  RELATIONSHIP
W ITH THE SEVERITY OF HEPATIC ENCEPHALOPATHY
Summary. The study involved 151 patients with liver cirrhosis (50,9 ± 1,01 years old). Hepatic encephalopathy was diagnosed in
59 patients. It was found that serum endotoxin, C-reactive protein, TNF-alpha and IL-6 in patients with liver cirrhosis correlate with
disease severity by Child-Turcotte-Pugh scale (r=0,45, 0,31, 0,36, 0,29, respectively, p<0,05). Serum endotoxin, C-reactive protein
and TNF-alpha in patients with alcoholic cirrhosis is significantly higher than those in patients with viral cirrhosis (31, 23, 61%, respectively).
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The highest levels of endotoxin and inflammatory mediators registered in patients with severe encephalopathy with somnolence or
coma. The degree of hepatic encephalopathy correlates with endotoxin, C-reactive protein, TNF-alpha and IL-6 in serum (r=0,59,
0,40, 0,41, 0,30, respectively, p<0,05).
Key words:  liver cirrhosis, hepatic encephalopathy, endotoxin, C-reactive protein, TNF-alpha.
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СТАТЕВИЙ ДИМОРФІЗМ КОРЕЛЯЦІЙ МІЖ ПОКАЗНИКАМИ
КАРДІОІНТЕРВАЛОГРАФІЇ ТА АНТРОПО-СОМАТОТИПОЛОГІЧНИМИ
ПАРАМЕТРАМИ В ЮНАКІВ І ДІВЧАТ ПОДІЛЛЯ МЕЗОМОРФНОГО
СОМАТОТИПУ

Резюме. У практично здорових юнаків і дівчат Подільського регіону України мезоморфного соматотипу проведено оцінку
кореляцій показників КІГ та антропо-соматотипологічних параметрів тіла. Встановлені виражені прояви статевого диморфі-
зму статистично значущих зв'язків як за кількістю і силою, так і за напрямком.
Ключові слова: статевий диморфізм, кардіоінтервалографія, здорові юнаки і дівчата, мезоморфний соматотип, антро-
пометрія.

Вступ
Аналіз наукової літератури показав, що кардіоін-

тервалографія (КІГ) є високо інформативним, неінва-
зивним, досить простим та доступним методом оцінки
механізмів регуляції серцево-судинної системи і тому
активно застосовується для оцінки вегетативних пору-
шень у здорових людей та при різних патологічних ста-
нах [Фурман и др., 2008; Абдуллаев и др., 2011; Лаба,
2011; Сычев и др., 2011].

Незважаючи на те, що ефективність використання
методу КІГ була доведена численними фізіологічними
дослідженнями здорових людей та в ході клінічних дос-
ліджень пацієнтів з різними захворюваннями, слід зау-
важити, що більша частина цих досліджень була вико-
нана без урахування конституціональних особливостей
організму. Разом з тим доведено, що соматотип, який
відображає особливості конституції, має достатньо ви-
соку генетичну обумовленість [Горст, Голубев, 2004;
Волянський, 2005]. Проте відомості про особливості ве-
гетативної регуляції організму у представників різних
соматотипів як і інформація про залежність характери-
стик регулювання серцево-судинної системи від віку,
статі та відповідного соматотипу [Буланова, 2003; Ко-
лосова и др., 2008] залишаються досить обмеженими.

Дослідження гендерних відмінностей варіабельності
серцевого ритму залишається актуальним протягом
всього часу застосування методів фіксації даного по-
казника [Voss et al., 2013]. Адже при реєстрації цього
показника у здорових осіб одного віку але різної статі
визначаються певні відмінності які необхідно врахову-
вати при наступному аналізі.

Метою нашого дослідження було встановлення про-

явів статевого диморфізму зв'язків між показниками
кардіоінтервалографії та антропо-соматотипологічними
параметрами у юнаків і дівчат Поділля мезоморфного
соматотипу.

Матеріали та методи
На базі науково-дослідного центру Вінницького на-

ціонального медичного університету імені М.І.Пирого-
ва в рамках загально-університетської наукової тема-
тики "Розробка нормативних критеріїв здоров'я різних
вікових та статевих груп населення (юнацький вік, сер-
цево-судинна система)" проведено комплексне обсте-
ження міських 16-20-річних дівчат і 17-21-річних юнаків.
Для відбору здорового населення юнацького віку по-
передньо було проведено первинне анкетування в ре-
зультаті якого було відібрано 602 юнаки і 537 дівчат.
Всі вони належали до міських мешканців української
етнічної групи, які у третьому поколінні проживають на
території Поділля. Після скринінг-оцінки стану здоров'я,
що була проведена за допомогою спеціального опиту-
вальника, залишилося 247 юнаків і 235 дівчат. Після
подальшого психофізіологічного та психогігієнічного
тестування та детального клініко-лабораторного дослі-
дження (сонографічна діагностика серця, магістральних
судин, щитоподібної залози, паренхіматозних органів
черевної порожнини, нирок, сечового міхура, матки та
яєчників; рентгенографія грудної клітки; спірографія;
кардіографія; реовазографія; стоматологічне обстежен-
ня; визначення основних біохімічних показників крові;
оцінка рівня гормонів щитоподібної залози та яєчників,
прик-тест з мікст-алергенами тощо). В результаті для


