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Таблиця 3. Параметри ліпідо рами хворих на
ЦД залежно від наявності озна епатоз (М±m)

Приміт а: Р1 – достовірність різниці між параметрами хворих на ЦД із
епатоме алією та без раження печін и.

У розвит атерос лероз в хворих на ЦД найважливіша
роль надається дисліпідеміям. Нами встановлено відмінності
між типами дисліпідемій хворих на ЦД 1 і 2 типів. У хворих
на ЦД 1 тип виявлено достовірне підвищення рівнів ЗХС і
ТГ, проте вони залишаються в межах норми. В пацієнтів із
ЦД 2 тип встановлено виражен дисліпідемію, я а хара те-
риз ється с ттєвим підвищенням рівнів ЗХС, ТГ, ЛПНГ та
зниженням – ХСЛПВГ, що збі ається із даними літерат ри
[9, 10, 11, 12]. За даними низ и досліджень, причиною цьо о
є іперінс лінемія, я а має місце при ЦД 2 тип , ос іль и
іперінс лінемія орелює з дисліпідемією [4]. З ідно з W.Stout

[4], іперінс лінемія зап с ає пато енетичні механізми ви-
ни нення aтерос лероз .

Проведені дослідження по азали, що хворих на ЦД
спостері аються значні пор шення в літинній, моральній
лан ах ім нітет , страждає неспецифічний захист. З ідно з
ім ноло ічною теорією атеро енез , саме взаємодія між ом-
понентами ліпідно о обмін та ім нними фа торами є при-
чиною розвит атерос лероз , ім нні пор шення мож ть
мати с ттєве значення для розвит і дестабілізації атеро-
с леротичних бляшо [4, 10].

Ос іль и саме печінці відб ваються основні процеси
ліпідно о та в леводно о обмінів, при розвит стеато епа-
тоз відмічається іна тивація печін ових ферментів та
пор шення її ф н цій [2]. Нами виявлено більш с ттєві зміни
параметрів ліпідо рами хворих з морфо-ф н ціональними
змінами печін и. Пор шення обмін ліпідів хворих на ЦД

сприяють розвит епатоз , про рес вання я о о свою чер-
по ірш є перебі дисліпідемій та основно о захворювання.
ВИСНОВКИ 1. Встановлено відмінності між типами дис-

ліпідемій хворих на ЦД 1 і 2 типів: хворих на ЦД 1 тип
виявлено достовірне підвищення рівнів ЗХС і ТГ, проте вони
залишаються в межах норми; в пацієнтів із ЦД 2 тип вста-
новлено виражен дисліпідемію, я а хара териз ється с т-
тєвим підвищенням рівнів ЗХС, ТГ, ЛПНГ та зниженням –
ХСЛПВГ.

2. У хворих на ЦД 2 тип порівняно з хворими на ЦД
1 тип спостері аються більш виражені зміни моральної та
літинної лано ім но енез . Пор шення обмін ліпідів та
ім нної резистентності хворих на ЦД сприяють розвит
епатоз та по іршенню перебі основно о захворювання.
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Показники 
Контроль
на група, 

n=15 

Хворі без 
ураження 
печінки, 

n=10 

Хворі з 
гепато-
мегалією, 

n=30 

Р1 

ЗХС, ммоль/л 4,16±0,34 5,13±0,18 6,08±0,39 <0,05 
ТГ, ммоль/л 1,16±0,11 1,73±0,11 2,37±0,17 <0,05 
ЛПНГ, од. 40,0±8,0 47,80±4,15 58,93±6,54 <0,05 
ХСЛПВГ, 
ммоль/л 1,3±0,14 1,36±0,25 0,90±0,19 <0,05 

ЗЛ, ммоль/л 6,0±0,82 6,00±0,70 6,73±0,79 >0,05 
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ПРО АНОМАЛІЇ РОЗВИТКУ ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь а державна медична а адемія ім. І.Я. Горбачевсь о о

ПРО АНОМАЛІЇ РОЗВИТКУ ЛЕГЕНЬ – Стаття присвячена аномаліям
розвит ле ень.Важливароль цьом відводитьсяфа торамзовнішньо о
середовища та спад овості. Приведена ласифі ація аномалій розвит
ле ень, основні методи їх діа ности и, лі вання та профіла ти и.

ОБ АНОМАЛИЯХ РАЗВИТИЯ ЛЁГКИХ – Статья посвящена аномалиям
развития лё их. Значительная роль в этом принадлежит фа торам
внешнейсредыинаследственности.Приводится лассифи ацияаномалий
развития лё их, основные методы их диа ности и, лечения и профи-
ла ти и.

ABOUT ANOMALIES OF LUNGS DEVELOPMENT – Article is devoted to anomalies
of lungs development. The significant role in it belongs to factors of an environment
and heredity. Classification of anomalies of lungs development, the basic methods
of their diagnostics, treatment and prophylaxis.

Ключові слова: аномалії, вади ле ень, трахеї, бронхів.
Ключевые слова: аномалии, поро и лё их, трахеи, бронхов.
Key words: anomalies, defects of lungs, tracheas, bronchial tubes.

ВСТУП Забр днене дов ілля, в я ом ми живемо, не
дотрим ючись здорово о способ життя, часті психічні та

фізичні травми, вір сні та інфе ційні захворювання під час
ва ітності, перед сім на тлі пор шення енетичної інформації
на рівні хромосом і енів, чи лише при спад овій схильності,
призводять до почастішання аномалій розвит вза алі, й
трахеобронхіально о дерева, зо рема [1,2,3]. Дані про частот
аномалій розвит ле ень розбіжні – від 1,4 до 27,4 %
[1,2,3,5].

Первинний ортанно-трахеальний виріст форм ється
протя ом 4- о тижня вн трішньо тробно о розвит зарод а.
На почат др о о місяця форм ються част и ле ень з брон-
хами 1, 2 і 3- о поряд . З 18- о тижня починається форм -
вання респіраторних відділів бронхіально о дерева, визнача-
ються межі ацин са. До 25- о тижня з’являються респіраторні
бронхіоли 2- о поряд і альвеолярні мішеч и, а далі – брон-
хіоли 3- о поряд . До 30- о тижня ле ені плода заверш ють
свій розвито . Одночасно з розвит ом бронхів ле енях
відб вається розвито с дин, нервів.
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В постнатальном періоді продовж ється власний ріст
ле ені і диференціювання о ремих її елементів. Особливо
інтенсивний ріст ле ень відб вається в перші 7 ро ів життя,
потім – в період статево о дозрівання. Захворювання ор анів
дихання в дитячом , підліт овом віці і, навіть, до 25 ро ів
мож ть з мовлювати незворотні зміни, що вед ть до дизон-
то енез [1,3,4,5].

Під терміном “аномалія розвит ” роз міють с пність
різноманітних відхилень від нормальної б дови ор ана, що
вини ають процесі вн трішньо тробно о, або постнаталь-
но о розвит . При ваді ці аномальні стр т ри с прово-
дяться ще і їх розладами чи втратою ф н ції.

Причини вини нення аномалій розвит ле ень ще
повністю не з’ясовані. Вирішальн роль відводять ш ідли-
вим фа торам зовнішньо о середовища та спад овості. Одна
і та ж вада розвит часто спостері ається в одних і тих же
сім’ях. Шлюби між близь ими родичами часто з мовлюють
народження дітей з аномаліями.

У форм ванні вроджених аномалій значн роль відво-
дять вплив ш ідливих чинни ів, особливо на почат ва-
ітності: травмам, ал о олізм , нар оманії, радіації, вір с-
ним захворюванням ва ітних тощо. Вид аномалії залежить
від час дії ш ідливо о чинни а на обмін речовин зарод а.

З ембріональної точ и зор основні вади розвит ле ень
схематично поділяються на чотири ст пені. При 1-м ст пені
повністю відс тній первинний бронхіальний паросто –
а енезія ле ені; при 2-м ст пені первинний бронхіальний
паросто сліпо за інч ється – аплазія ле ені. Ці аномалії
вини ають до 26-30 доби ембріонально о розвит . На др -
ом місяці форм ються аномалії 3- о ст пеня, з пиняється
розвито часточ ових та с бсе ментарних бронхів і розви-
вається аплазія част и, іпоплазія ле ені, част и або се мен-
та. З 2-5- о місяця ембріонально о розвит при пор шенні
форм вання дрібних, нижче с бсе ментарних бронхів вини-
ають полі істоз, солітарні бронхіальні істи ле ень [1,3].

Отже, всі аномалії ле ень можна поділити на: вроджені
(вини ають вн трішньо тробно) і наб ті (вини ають в пост-
натальном періоді).

За алом, аномалії розвит трахео-бронхіально о дерева
поділяються на: 1) аномалії трахеї (вроджені зв ження чи
розширення трахеї – трахеобронхоме алія, аномалії поділ
трахеї на оловні бронхи, додат ові ново творення в трахеї –
трахеальні бронхи, істи, диверти ли); 2) аномалії бронхів
(а енезія, аплазія ле ені, іпоплазія ле ень, істи, дезонто-
енетичні бронхое тази ле ень), а та ож: додат ові част и,
се вестрація ле ені, бронхо енні солітарні істи, амартоми,
артеріовенозні аневризми, трахео-стравохідні нориці тощо.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ За останні 40 ро ів в Тер-
нопільсь ом обласном протит бер льозном диспансері
хворих б ли діа ностовано та і аномалії, я : аплазія, іпо-

плазія ле ені (част и чи се мент ), дезонто енетичні бронхо-
е тази, істи; вроджені зв ження і розширення трахеї (трахео-
бронхоме алія), аномалії поділ трахеї на бронхи (трахеаль-
ний бронх, диверти ли); додат ова част а, се вестрація
ле ені, амартома, част а непарної вени, артеріовенозна
аневризма.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Всі ці вади найчастіше перебі али під мас ою ХНЗЛ, т бер-
льоз чи ра ле ень, вирішальним в діа ностиці б ло

бронхоло ічне обстеження (бронхос опія і бронхо рафія) і опе-
ративне втр чання. Про частот аномалій ле ень с дити важ-
о, ос іль и бронхоло ічне дослідження проводили не завжди,
а інші методи (ан іоп льмоно рафія, КТ) не проводились.

А енезія ле ені – повна відс тність одно о із оловних
бронхів і відповідної йом ле ені. Аплазія ле ені являє собою
вад розвит , при я ій наявний лише р диментарний о-
ловний бронх, паренхіма ле ень і с дини – відс тні. На місці
відс тньої ле ені розвивається жирова т анина. А енезія, я
і аплазія ле ені дітей та підліт ів нерід о перебі ає безсимп-
томно. В подальшом хворі с аржаться на задиш , ашель.

Хара терна асиметрія р дної літ и, її сплющення на стороні
а енезії. На стороні раження пер торний зв в орочений,
а с льтативно – дихання різ о послаблене. Рент еноло ічно
р дна літ а на стороні аномалії різ о зв жена, затемнена,
ор ани середостіння зміщені в сторон раження. Діа ноз
підтвердж ється на підставі бронхос опії, бронхо рафії, ан іо-
п льмоно рафії, омп’ютерної чи ма нітно-резонансної томо-
рафії.

Гіпоплазія ле ені або част и являє собою недорозвинення
всіх стр т рних елементів – бронхів, паренхіми, с дин.
Гіпоплазія може б ти я однобічною, та і двобічною. Розріз-
няють прост і істозн форм іпоплазії. Перша вини ає при
з пинці розвит в інці др о о місяця, др а – дещо піз-
ніше. Клінічні прояви іпоплазії вини ають в разі приєднан-
ня запально о процес , часто на ад ють бронхое татичне
захворювання. Рент еноло ічно при простій іпоплазії відмі-
чається зниження прозорості ле еневої т анини в зонах ра-
ження, збіднення малюн а, більш висо е стояння пола
діафра ми на раженій стороні. Для істозної іпоплазії
хара терна артина фіброе таз .

Кісти ле ень часто ло аліз ються в нижніх і верхніх
част ах правої ле ені, мож ть б ти від ритими і за ритими.
Дезонто енетичні бронхое тази частіше спостері аються в
верхній частці правої ле ені. Кістозні бронхое тази з стрі-
чаються, оловним чином, чолові ів і лінічно проявля-
ються до 25-35 ро ів. На рент ено рамі, в зоні раження на-
явні множинні тон остінні порожнини, що на ладаються одна
на др , на ад ючи бджолині соти чи мильн пін .

Для ілюстрації тр днощів діа ности и аномалій розвит
ле ень приведемо спостереження. Хворий С., 1929 р.н., №
історії хвороби 539/74, 6-ти річном віці діа ностовано
т бер льоз лівої ле ені. Лі вання проводилося в районном
та обласном т бдиспансерах. У 1964 році з привод циротич-
но о т бер льоз пропон валося хір р ічне втр чання –
п льмоне томія. Хворий не по одж вався і продовж вав
лі вання амб латорно. В подальшом , все ж та и, б в
направлений в хір р ічне відділення ОТД з метою оператив-
но о лі вання. При всебічном рент еноло ічном і брон-
холо ічном дослідженнях, зо рема бронхо рафії онстат -
вали, що лівий оловний бронх довжиною 3 см, за інч ється
сліпо та відс тня відповідна йом ле еня. Діа ноз: аплазія
лівої ле ені. Хворий виписаний додом під на ляд п льмо-
ноло а.

Наведений випадо свідчить про те, що аномалії розвит
ле ень д же рід о своєчасно розпізнаються. Їх часто розціню-
ють я хронічний запальний процес або т бер льоз ле ень.
Для своєчасної діа ности и аномалій розвит ле ень, рім
за ально- лінічно о, омпле сно о рент еноло ічно о дослі-
дження, необхідне валіфі оване бронхоло ічне (трахеоброн-
хос опія, бронхо рафія), ан іоп льмо рафія, омп’ютерна то-
мо рафія і, в перш чер , знання цієї патоло ії різних за
фахом лі арями.

ВИСНОВКИ Переважна більшість хворих з вадами роз-
вит ле ень підля ає хір р ічном лі ванню в спеціалізо-
ваних тора альних центрах, де є вели ий досвід їх діа нос-
ти и та лі вання. Проте не всі аномалії потреб ють хір р іч-
но о лі вання, зо рема та і, я і не с проводж ються запаль-
ним процесом [3,5]. За алом, та ти а лі вання аномалій
розвит ле ень стро о диференційована та індивід альна.

Профіла ти а аномалій розвит ле ень поля ає в дотри-
манні здорово о способ життя, зо рема ва ітними, попере-
дженні вір сних і прост дних захворювань, оздоровлення
дов ілля, запобі ання родинних шлюбів тощо. До то о ж,
важливе ліні о- енеало ічне дослідження, я е допома ає
виявити в родоводі повторні випад и певної вродженої
патоло ії й встановити тип спад вання і попередити наро-
дження дітей з тяж ою моно енною патоло ією [2,4].
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ВПЛИВ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ З ВКЛЮЧЕННЯМ ГОМЕОСИНІАТРІЇ
НА ПАРАМЕТРИ ІМУННОГО СТАТУСУ ТА СИНДРОМУ ЛІПЕРОКСИДАЦІЇ

Тернопільсь а державна медична а адемія ім. І.Я. Горбачевсь о о

ВПЛИВ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ З
ВКЛЮЧЕННЯМГОМЕОСИНІАТРІЇ НАПАРАМЕТРИ ІМУННОГОСТАТУСУТА
СИНДРОМУЛІПЕРОКСИДАЦІЇ – Дослідження присвячено обґр нт ванню
доцільності в лючення до омпле сної терапії хворих на хронічний
пан реатит рс введення анти омото сичних препаратів фірми Heel
(Німеччина) Momordica compositum і Coenzyme compositum в точ и а -
п н т ри для по ращання параметрів ім нно о стат с , синдром ліпер-
о сидації та оптимізації антио сидантно озахист .Заданимидослідження
15 пацієнтів, я і отрим вали запропонований омпле с лі вання, отри-
мані достовірно ращі рез льтати рівнів малоново о діальде ід , с перо -
сиддисм тази, аталази, по азни ів літинної та моральної лано
ім нітет , ніж 26 пацієнтів на за альноприйнятій терапії. В омпле сне
лі вання хронічно опан реатит ре омендовано в лючати рс омеоси-
ніатрії з 20 сеансів: вводити по 1 амп лі на сеанс – 2,2 мл (по 0,2 мл в
ожн точ за допомо ою інс ліново о шприца), чер ючи препарати

Momordica compositum іCoenzyme compositumподнях.На рслі вання –
по 10 амп л ожно о препарат . Кратність введення ожно о засоб : по
3 рази на тиждень протя ом перших 2-х тижнів, пізніше – 1 раз на
тиждень.Можливимєс орочення рс лі вання за рах но одночасно о
введення на один сеанс двох препаратів в одном шприці.

ВЛИЯНИЕКОМПЛЕКСНОГОЛЕЧЕНИЯХРОНИЧЕСКОГОПАНКРЕАТИТАС
ВКЛЮЧЕНИЕМГОМЕОСИНИАТРИИНАПАРАМЕТРЫИММУННОГОСТАТУСА
ИСИНДРОМАЛИПЕРОКСИДАЦИИ–Исследованиепосвященообоснованию
целесообразности в лючения в омпле сн ютерапиюбольных хроничес-
импан реатитом рса введения анти омото сичес их препаратов фир-
мы Heel (Германия) Momordica compositum и Coenzyme compositum в
точ и а п н т ры для л чшения параметров имм нно о стат са, синд-
рома липеро сидации и оптимизации антио сидантной защиты. По
данным исследования 15 пациентов, оторые пол чали предложенный
омпле с лечения, пол чены достоверно л чшие рез льтаты ровней
малоново о диальде ида, с перо сиддисм тазы, аталазы, по азателей
леточно ои морально озвеньевимм нитета,чемта овые 26пациентов
на общепринятой терапии. В омпле сное лечение хроничес о о пан-
реатита ре омендовано в лючать рс омеосиниатрии из 20 сеансов:
вводить по 1 амп ле на сеанс – 2,2 мл (по 0,2 мл в ажд ю точ с
помощьюинс линово ошприца), черед я препараты Momordica compo-
situm и Coenzyme compositum по дням. На рс лечения – по 10 амп л
аждо о препарата. Кратность введения аждо о средства: по 3 раза в
неделю на протяжении первых 2-х недель, позже – 1 раз в неделю.
Возможнымявляется со ращение рса лечения за счет одновременно о
введения на один сеанс дв х препаратов в одном шприце.

INFLUENCE OF COMPLEX THERAPY OF CHRONIC PANCREATITIS WITH
INCLUSION HOMEOSINIATRY ON PARAMETERS OF IMMUNE STATUS AND
LIPEROXYDATION SYNDROME – Research is devoted to base the inclusion of
course the antihomotoxical preparations Momordica compositum and Coenzyme
compositum by firm of Heel (Germany) injections in acupuncture points in
complex therapy of patients with chronic pancreatitis for the improvement of
parameters of immune status, liperoxydation syndrome and optimization of
antioxydant protection. From data of research of 15 patients which got the offered
complex treatment, it has been received the best results for certain of malone
dialdehyde, superoxyddysmutasae, catalasae levels, indexes of cellular and
humoral immunity, than 26 patients on the generally accepted therapy. In
complex treatment of chronic pancreatitis it is recommended to include the
course of homeosiniaty with 20 sessions: to enter 1 ampoule for a session – 2,2
ml (for 0,2 ml in every point), being on duty Momordica compositum and
Coenzyme compositum on days for 10 ampoules of each preparations on the
course of treatment. Multiple of introduction of every mean: for 3 times per week
during the first 2 weeks, later – 1 time per week.

Ключові слова: хронічний пан реатит, омеосиніатрія, анти о-
мото сичні препарати, ласична а п н т ра, синдром ліперо сидації,
ім нний стат с.

Ключевые слова: хроничес ий пан реатит, омеосиниатрия, анти-
омото сичес ие препараты, лассичес ая а п н т ра, синдром липер-
о сидации, имм нный стат с.

Key words: chronic pancreatitis, homeosiniatry, antihomotoxical preparations,
classical acupuncture, liperoxydation syndrome, immune status.

ВСТУП На пош нових, я омо а більш біоло ічно адапто-
ваних до потреб ор анізм методів лі вання хронічно о
пан реатит (ХП) лі арів і на овців надихають с ладність
пато енез захворювання, полісиндромність ліні и, необ-
хідність постійної замісної терапії та оре ції пор шень різних
лано обмін речовин, що вини ають внаслідо зовнішньо-
та вн трішньосе реторної недостатності підшл н ової залози
[1,2]. Особливої а т альності це наб ває в пра тиці сімей-
но о лі аря, я ий завжди повинен б ти налаштованим я що
не на повне вид жання, то хоча б на стабілізацію процес і
профіла ти за острень, а та ож ма симально можлив
підтрим омеостаз ціною мінімально о ятро енно о не а-
тив . У зв’яз з вище зазначеними принципами а т аль-
ним є ви ористання омеосиніатрії в омпле сном лі ван-
ні хворих на ХП. Я відомо, омеосиніатрія – це підш ірне
введення омпле сних анти омото сичних препаратів в
точ и а п н т ри. Метод дозволяє об’єднати най ращі оз-
на и омеопатії та а п н т ри й с ттєво по ращити ефе т
лі вання. Найбільш ефе тивним цей метод є при захворю-
ваннях, я і с проводж ються больовим синдромом, що особ-
ливо притаманно для ХП [3]. АГТП вводяться за ходом
меридіанів відповідних ор анів (в даном випад – під-
шл н ової залози, шл н а, печін и, тон о о та товсто о
ишечни а та ін. – індивід ально підбираються лі ючим
лі арем), завдя и чом стає можливим дося нення швид о о
і стій о о терапевтично о ефе т [5]. Крім то о, метод не
ви ли ає побічної дії й пра тично не має протипо азань, а
та ож може омбін ватися з іншими видами лі вання (я
меди аментозними, та і немеди аментозними). Він дозво-
ляє не доп с ати поліпра мазії.

Мета дослідження – довести доцільність ви ористання
омеосиніатрично о введення омпле сних анти омото сич-
них препаратів Momordica compositum і Coenzyme compositum
в омпле сном лі ванні хворих на ХП для синдром пер-
о сидації та а тивації антио сидантно о захист , вторинної
ім нної недостатності.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Об’є том нашо о дослідження
б ли 41 пацієнт з хронічним пан реатитом, що знаходились
на лі ванні в денном стаціонарі астроентероло ічно о
відділення і диспансерном спостереженні в полі лінічном
відділенні Тернопільсь ої лінічної лі арні №2. Ві хворих:
від 23 до 71 ро ів, чолові ів б ло 17, жіно — 24. Діа ноз ХП
верифі вали за за альноприйнятими правилами [6]. В
про рам дослідження входило визначення наст пних по-
азни ів літинно о ( іль ості за альної поп ляції Т-лімфоци-
тів-CD3, с бпоп ляцій Т-хелперів/інд торів-CD4 і Т-ци-
тото сичних/с пресорів-CD8, нат ральних ілерів-CD16), а
та ож морально о ( іль ості зрілих В-лімфоцитів-CD72, си-
роват ових ім но лоб лінів-Ig A, M, G) ім нітетів. Поп ляції


