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удк 616.831 -005,1 -071,7

осоБл и Bocтl покАз н и Kt в цитокl ноjзj ввгуля цr i l мун ноi вlдпо в lдt

хворих нд дlдБЕтичну ЁнцвБдлопдтiю зд.п,ркно вlдiт стддtl

significantly (р<0,001) irl all patients with especially

iЙЪ."-.""ЁrБtу itteot, and decreaseol level :l 1l]
UDC: УлЩК: 616.988,55-053,6/,8,0З6, 11i ,12-07 ,

Роль цитокiнiв у перебiry та наслiдках гостроТ

Епштей на - Б"рр BipycHor' iнфекцii у пiдлiткiв i

дорослих
Т.V. Pocrovska

Levels ot cytokines a,lE lL-2, lL,4, lL- 10 wеrе studied

in бЪ раtlепtЪ wittr EpStein-Barr_in-tection, The

bon"entration of lL-2, lL-4, lL- 10 was increased

лlдникlв.
М ета досл iдження. 3'ясувати ди HaMi ку показни KtB

ur.o*i"o"oi, регуляцii у хворих на дiабетичну енчеФа-

Н, В.Пашковська, Д,l,Курченко, В,М, Пашковськпй
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interJeron in pa,tients with acute Ерstеiп,Ваrг irrfecti<

iГ,е r-,surts oi investigation confirm the rоlе ot Thl/T

.уtЪкБ proOuction iЙ immunepathogenesis ot Epste

ВЪrr infection, These are the rеаSопS fоr persist€

inJection with Epstein-Barr virus and chronic procc

formation.
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.

Результати дослiдження Ta'lx о611":|"" "'У 
фор"у""ннi атеоосклеротичного запалl

цитокiнам налехить "u*п"",р:lол,:1тп""];;l.;;;;- реакцiй, з якими пов'язано не тlльки

кодхення судинного ендотелiю, а Й 
Ч!YYВлl|НЯ,

""То- 
i ,"дi"ьша "доля" атеросклеротичноТ бля

П ри цьому wворюбться пролiФерати,_iiй :yii:

Вступ.
L\укýовий дiабет о однiею з провiдних причин це-

реброваскулярних захворювань, оскiльки хронiчна

гiперглiкемiя сприя€ ви никненн ю комплексу у:lз*-
лiчних та судинних змiн головного мозку, якl прииня_

,о "a"r""i" дiабетичною енцефалопатiею (ДЕ), Пiд

останньою розумiють стiйку uеребральну патологiю,

яка виникао внаслiдок гострих, пiдгострих l хронlчних

дiабетичних обмiнних та судинних порушень, ч,\о

клiнiчно проявляються помiтним когнiтивним дефiци,
-го*, 

"""ро"оподiбними 
розладами, органiчною невро-

логiчною й вегетативною церебральною симптома-

тикою [1].
серед патогенетичних агентiв розвитку дiабетич-

*r" *"йроп"тiй, i, зокрема, енцефалопатiТ, видiляють

lin" Ьiri*"riю, гiперiнсулiнемiю (ендо-, екзогенну),

iнсулiнову резистентнiсть, якi ведуть до порушення

,БтаОопiЬму мiоiнозитолу, активацii сорбiтолового

шляху, посилення неферментативного глiкозилюван_

ня бlлкiв, тканинноi iinoKcii, гiперпродукцiТ iнсулiно-

подiбних та iнших факторiв росту на тлi порушень вуг_

леводного, лiпiдного, бiлковогО обмiну, гемодинамiч-

них змiн тощо. Частi i глибокi гiпоглiкемiчнi епiзоди,

кетоацидотичнl стани тако)< ведуrь до помiтного i по-

стiйного порушення дiяльностi мозку [1, 2],
- 

Водночас провiдна роль у розвитку церебровас-

кулярноi патологii зз l l"ц Нолежить атеросклероскле-

Й;ч, ;-r; у теперiшнiЙ час сприймаоться як хронiч_

*" aunun"*" вiдповiдь артерiальноТ стiнки на пошкод,

*Ъ*"" ендотелiю, ознаки локального неспецифiчного

запального процесу за атеросклерозу виявляються

iu no"ur*or"x стадiях розвитку артерiальноi патологii,

а такох у фазу дестабiлiзацi'i та поtлкодження ате-

росклерозноТ бляшки [3],
Водночас пиru""я-оЬобливостей цитокiновоТ ре-

гуляцij цих механiзмiв у хворих наДЕ залежно вiдстадii

патологiчного процесу залишаеться поза увагою дос-

ц{о страждають на дисциркуляторну енuефалопа

недiабетичного генезу,
Матерiал i методи,
Ьб"r"*"*о 25 хворих на дисциркуляторну ен

фалопатiю недiабетичного генезу, 7З пацiентИ З l

бетичною енцефлопатiею, що перебували на,лiкувс

ili"uio*"p"oMy вiддiленнi Чернiвецького обласн

клiнiчного ендокринологiчного диспансеру, невро

гl.lr""у ri*леннi Чернiвецькоi обласНОj.ПСИХiаТР

;;i ;i;;*, ;iддiленнi хiрургii судин Чернiвецькоi

n*""oi клiнiчноТ лiкарнi та 20 практично здорових о

якi склали контрольнy групу,

ДЕ було встановлено у 3'1 хворого+r1 Ч ,"ny

,руЙii" у 42 пацiентiв з L{fl типу 2 (2 група) Се

-;;р;, ;; l t.Л, типу 1 ч "t 1 було дiагностовано дiа

?r-Iy ""ч"оалопjтiюi ""дii, 
12 - ll 8 - lll, Пацiен,

Й rrпу 2 були представленi 12 хворими з l стад

Й"оро"""*я, ]7 - з ll, 1З - з ill,-*'Ъi"r*о" 
енцефалопатiТ встановлювався

пiдставi скарг, анамнестичних даних, о6'ективн

"йо*р"rопогiчного, 
неврологiчного та психiчг

стаryсу, даних допплерографii магiстральяих арт

гопоъr, комп'ютерноi рентгенiвськоi та магнiтно

"Б*"rl*БirомографiТ, 
загальноприйнятих лабора,

них методик."" 
BMicT цитокiнiв в сироватцi KpoBi, зокрема с

l"ру 
-":|::I i::: т (il зii;:#ý?'"'- TI; ]; J'

1 -В), lнтерлеикlну_о
**"an" iмуноферментним методом iз застосуваг

комерцiйниХ тест-систеМ фiрмИ "Diaclone" (Фран
'- 

drpr"ani результати обробленi за допом(

статистичноi програми Biostat iз використання
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.J"rlЪ"-i,'i фактично с,"орчцэ,_,ф *ф:,р
пталii пооiвняно з пацiентами,лопатiю залехно вiд i] стадiТ порiвняно з паu



останньоТ [4].
Серед прозапальних агентiв, що беругь участь в

ушкодженнi судинноi стiнки, особливоi уваги заслу-
говуе ФНП-u. Зростання його в KpoBi спостерiгають
вже на paHHix етапах патологiчного процесуу вiдповiдь
на пошкодження ендотелiю модиФiкованими лiпоп-
роте'iнами. Цей прозапальний цитокiн пiдсилюе екс-
пресiю молекул адгезiТ, активуе макрофаги. нейтро-

показнlrкtr

lмунологlя тА мЕргологlя. 3,2оо8
фiли, сприяе секрецii простаrландинiв, надае хемо-
таксичноi дii на рiэнi клiтини, зумовлюючи при цьому
синтез бiлкiв гостроТ фази запалення [5] .

Проведене нами дослiддення встановило вiрогi-

дне пiдвищення BMicTy ФНП-с в сироватцi KpoBi хво-

рих на енцефалопатiю як дiабетичного, так й недiа-
бетичного генезу (табл. '1 

),

Таблиця
показники цитокiновот реryляцгfу хворих на дисциркуляторну та дiабетичну енuефалопатii

Контроль
(М*п)
n=20

ФIIТI-сr. rlг/мл 24.19* l,460

i з0,14*2,281

IЛ-6. пг/мл

.Щисширкуляторна
енrrефалопатiя

l rrедiабетична
] (М*tп)
l п=25

79,25х4,64
PrS0,001

З 5,48=2,З 5 l
PrS0.001

бЗ,60=З,651
PrS0.001

.Щiабетична
енцефалопатiя

(M*m)
п=7З

l0з.60*з.29 l

IЛ-8. пг/мл

Примiтки: Р1 - вiрогiднiсть змiн щодо контролю (Р(0 05);

Р2 - вiрсlгiдНiсть змiН щодо групИ хворих на дисциркуляторну енцефалопатiю недiабетично генезу (<0,05)

Так, piBeHb ФНП-а в групi хворих на дисциркуля- Аналiз динамiки рiвня цього цитокiну в сироватцl
торну енцеФалопатiю недiабетичного генезу вiрогiд- KpoBi впродовж стадiй розвитку енцефаЛОпатii ВСТа-

но зростав у 2,4 рази порiвняно з контролем, За ДЕ новив проградiентне його зростання з прОГРеСУВаН-
вiдмiчалося вiрогiдно бiльш помiтне пiдвищенНя дос- ням патологiчного процесу (табл. 2).

лiдцуваного показника - у 4 рази.
Таблиця 2

Показники цитокiновоi регуляцif у хворих на дiабетичну енцефалопатiю эалежно вiд rT стадif

l-pyr rrl. Ki;rbKic,l,b хвор}rх

Jl+. /+El,_r / i
l

l р,.о.оо t l

l p,io.oo i l

ФНП-с,
l,/M';t

т_п- l -в.
пг/мл

Iл_6,
пг,/lrrл

Iл*ti.
пгlмл

2.+.19*1.460 i

7_ý.17*4.з 5 8
PrS0,001

Контроль
(M=m)

п:20

.Ц,iабети.rна
енчефалопатiя

I стадii
(М*m;
п:2З

Дiабетлlчна
енчефа_чопатiя

II стадii
(М*m1

rr:29

l01,60-3,400
р1<0,001
Pr<0,001

l09,20i5,099
Pl<0,001
рr<0.001

69,3=н3,059
Pl<0,001
рз<0,00t

: |05,70*4,22-7
l P,,o,00l
i рrsO.ооt

.Ц,iабетлIчна
еншефалопатiя

III стадii
1}Zl:btn )

_-f lll-! l

1 i 8,00+5,091
Р1=0,001 r

PэSO,001
рз<0,0 1

1зз,5i*10,310
Ir1<0,001
P?<0.00l
Р;<0.05

9з.64+5,045
] р, <0.(]0 1

l p.io.oo r

] р.<0.001
l25,61.tЗ.589 i

Pt<0,001 
]

р2<0.001

30,14*?,281

20.06*1.З82

з4,7 4*2,з,7 |

76,2З*6,0Зб
Pi<0,00 l

45,84*2,757
PlS0,001

75,З4*4.002
р1<0.001

P]S0.()01

Примiтки: Р1 - вiрогiдНiсть змiН щодо контрОлю (<0,05)' Р2 - вiрогiдНiсть змiН щодо групи хворих на ДЕ I

стадij (30,05); Р3 - вiрогiднiсть змiн щодо групи хворих на ДЕ ll стадiТ (S0,05),

-56.80*4.2l9 97,97tз,1 04

106,6+4,848
P1<0,00I
р.<0.01

68,57=2,986
PlS0,00l

45



Так, за ДЕ l стадiТ BMicT ФНП-сr в сироватцi KpoBiвiрогiдно збiльшувався у 3,1 рази, за дЕ ii стадiТ - у 4,1
l]ази, за ДЕ |ll стадiТ - у 4,9 рази.

OKpiM ФНП-сr, активований ендотелiй секретуе
TaKi сполуки, як, lЛ-.l та lЛ-2, якi здатнi активувати
макрофаги iнтими. У свою чергуl активованi макро-
фаги виробляють в субендотелlальаий простiр набiр
цитокiнiв, цо викликають подальшу активацiю ендо-телiю, зокрема IЛ-1, |л_6, lл-8, ФНП-сr тощо [4, 5].У пацiентiв обох груп вiдмiчалося вiрогi!не
збiльшення BMicTy lЛ-l -сr в сироватцi KpoBi: у 2,6 разиза дисциркуляторноТ енцефалопатii недiабетичного
генезУ та у З,5 рази за енцефалопатiТ, що перебiгала
11rji UД, Слiд зауважити, U.lo переважання змiн за
ýЕ було статистично значущим.

, _ PiBeHb дослiдхуваного показника зростав пропор-
цiйно стадiям розвитку захворювання: эа .Д,Е l стадiТ -
у 2,5_рази, ll стадiТ - у 3,6 рази, lll стадii - у 4,4 рази.BMicT lЛ-6 в сироватцi KpoBi дослiджуваних
пацiентiв вiрогiдно збiльшувався причому статистич-
но бiльш сугтево у хворих на LlД; у 3,7 рази проти 1,9
3а дисциркуляцiйноi енцефалопатii недiабетичного
генезу.

PiBeHb цього показника зростав проградiентно
стадiяМ розвитlry енцефалопатiТ: у 2,З рази - за дЕ |стадii, у З,5 - ДЕ ll стадi] тау 4,7 рази _ ýЕ lll стадт.

Як бачимо, .Д,Е супроводжуеться бiльш помiтним
зростанням BMicTy прозапальних цитокiнiв порiвняно
з енцефалопатiею недiабетичного генезу, причому
пiдвищення цих MapKepiB атеросклероrrйо.о 

"un"-лення вiдбуваеться вхе на початкових стадiях захво-
рювання iз подальшим прогресуванням патологiчних
змiн,

Вiдомо, цо lЛ-8, що вiдноситься до групи хемо-
кинов, володiе вираженими прозапальними власти-
востями, викликаючи експресiю молекул мiжклiтин-
ноi адгезii i пiдсилюючи прилипання нейтрофiлiв доендотелiальних клiти Н та субендотелiальних матрич -
них бiлкiв, що овiдчить про його основну роль в опосе-
редкуваннi запальноi вiдповiдi за атеросклерозу [6]проведене дослiдження встановило зростання в
сироватцi KpoBi BMicTy lЛ-8 як у хворих на дисцирку-
ляторну енцеФалопатiю недiабетичного генезу, так й
у пацiентiв з енцефалопатiею, що перебiгала на тлi
lJД у 

,1 
,8 та у 3 рази вiдповiдно.

АналiЗ динамiки змiн цього показника впродовж
стадiй розвитку ДЕ виявив його проградiентне
збtльшення у 2,2тау 3 раэи эа лЩЕ 1-1l стадiй iз подаль-
шим зростанням за ýЕ ||l стадii (у З,6 рази)

отже, отриманi результати свiдчать гlро те, що
_цитокiни вiдiграють важливу роль у розвитку патоло-
гiчних процесiв на Bcix стадiях розвитку !,Е. []e пояс-
нюеться тим, що, по-перше, вони беруть участь уформуваннi лiпiдних плям з так званих ''пiнистих
клiтин". OcTaHHi виникаютЬ з макрофагiв, що зосере-
дили В собi модифiкованi лiпопротеiни, По-друге,
сприяютЬ уIворенню атеросклеротичноТ бляшки, щовiдбуваеться внаслiдок активацii вiльнорадикальних
процесiв на тлi прогресування запалення. l, по-трето,
дослiджуваним цитокiнам нале)<ить провiдна роль упошкодженнi атеросклеротичноТ бляшки.

Так, пiд впливом ФНП-а та lЛ-], якi видiляються
макроФагами в зонi iнфiльтрацiт, зростае колагеназ-
на активнiсть, забезпечуючи лiзис колагену та дёста-бiлiзацiю бляшок. Наявнiсть нестабiльних iaOo злат-
них до "вибухiв") бляшок е характерною ознакою ате-

росклерозу за l-.tfl [7]. Прогресування цього :эс-е:.,
значнО пiдвиulуе ризиК тромботичнИХ УСКладliеr=
зокреfiа гострих порушень мозкового кровообiгу чэ
тлi .щЕ. Стабiльнiсть бляшки залежить вiд стiйкос-
фiбрознот покришки i визначаоться швидкiстю Утвс-
рення та руйнування колагену. Процес синтезу ос-
тан1-1ього здiйснюеться шляхом замiни фiбрину на
колаген за рахунок ремiзацii макрофагально -фiброб-
ластичноТ взаемодiт [8].

Попереднiми нашими дослiдженнями [9] встанов-
лене зростання показника лiзису колагену за прогре-
сування ДЕ, що вiдповiдае теперiшнiм результатам,

На нашу думку, зростання значень показникtв
цитокiновоТ регуляцii е не тiльки свiдченням активно-
го патологiчного процесу, а й може використовувати-
ся уякостi критерiiв прогресування.ЩЕ та оцiнки ефек-
тивностi призначеного лiкування.

Перспективи подальцrих дослiджень.
Отриманi результати вказують на необхiднiсть
створення комплексного диференцiйованого пiдходу
щодо дiагностики, лiкування та проФiлактики
порушенЬ цитокiновоi регуляцiТ за дисциркуляторноi
та дiабетичноj енцефалопатiй,

Висновки
1. У хворих на дiабетичну енцефалопатiю вiдбу-

ваёться бiльш помiтне, нiж за дисциркуляторноi ен-
цефалопатii недiабетичного генезу збiльшен ня BMicTy
в оироватцi KpoBi фактору некрозу пухлин-с, iHTep-
лейкiну-"l - Р, iнтерлейкiну-6 та iнтерлейкiну-8.

2, 3ростанНя показникiв цитокiновоТ регуляцii в
сироватцi KpoBi за дiабетичноТ енцеФалопатiТ вiдбу-
ваеться вже на Тт paHHix стадiях i прогреоуе iз поглиб-
ленням патологiчного процесу.
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PECULIARITIES оF тнЕ lNDlcES оF тнЕ

n""?'''ri". 
established, that iп patients With diabetic

encephalopathy serum levets of indices of the cytokine

;;;йыiпсrеачео'mЪrе intensive than,in case of

discirculatory encephalopathy of non-diabetic genesis,

The discloseo cnange"'uggiavated dependent on the

StageS of encephalopathv,-'""ЙЬу 
*оr.Оr, Olub"tic епсер halopathy, discirculatory

encephalopathy, cytokineS,

ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛ ЕЙ ЦИТОКИ НОВО Й

рЕryляции имму;ного отвЕтА у Бо_льных
'- " а;"];ёiб й-эн цвФм,о_г.,лтIЕй в зАви -

СИМОСТИ ОТ ЕЕ СТМИИ
Н,В. Па щ ковская, А, И, Курченко,

В,М,Пашковскпu
У больных диабетической энцеФалопатией изу-

чены особенности покаэателей цитокиновой регуля-

ции иммунноrо o,"",u (qu*.rop 1екео11:lухолей-?,
интерлейкин.-l, "*,ЙпЁйкина-6 " i-],:!::::i:"::]
в сравнении с пациентами с дисциркуляторнои эн-

uфuпопu."ей недиабетического генеза,

Установлено, что при диабетической энцеФало-

патии сывороточные уро"*" показателей цитокино-

вой реryляц"" pu",yr более интенсивно, чем при дис-

ци р куляторной энцефал опати и 
":t11:,:,"-ecKo 

го

геНеза.обнаруженно,.,.""п"пияуглУблялИсЬсо
стадиями энцефалопатии,

ключевые словаi диабетическая энцефмопатия,

дисциркуляторная энцефалопатия, цитокины,

удк 61 6.65-о02,2-00в,в-07в,7

осоБливости продукцГl трднсФормуючого Фдктору росту_р1 тд

ФАкторА нЕкрозу пжлИН-сr у хворих нА хрой,*ниЙ АБАктЕрlАJlьниЙ

ПРОСТАТИТ

ДУ " lнститут уролоrif АМ Н Украihи "

Ключовi словаi хроНiчНИЙ абактерiальниЙ проста- .. .Зu ?Уч""ною 
класифiкацiЗР яка була розроблена

тит трансформуючий факгор pocry-[t1, *u-,oJ;::;";; ва,.""Е:}*нНii:*iнЛ'i;:*:::?ft'ДБЦiЬЪ;l
проблема хронiчних запальних захВОРЮВаНЬ;:::Х ;;;;:,i iронiчнии баrгерiальниО lrn]_:T:]::::J:

чоI статевоiсистемИ в останнiроки набувае"#jй"*Ъ' сrа."r; 
'i 

iБ"''""Й Оuч*l1li*"й (ХП) простатит; lll

акryальностi, а *ро"i**йй n|o"iur", tхпl продJ"Бlu* хп*ir*И uЬJп'еРiuЛОП"И lР9,ТаТИТ/СИНДРОМ 
ХРОНlЧНО-

лишатись вu,кл""оо 
""дr*ь_соцiальною_ппоопЪ"оо 

Hu .оr".О"О..ОБЬ-lhП/СК'Б):ltlА- ЗаПаЛЬНИЙ (ПРИСУГНlСТЬ

ХП хворiють 10-14% чоловiчоi популяцii ч"i* ri*оiй*'ru n*I_o*t" 
"Ъ"ЪЬ"i, 

ceKpeTi простати чи сечi, яка отри-

етнiчнiлхгруп,аданiпророзповсюдх"*i"rо.*ЪоЬо"u"- ""*" 
ni"nJ *"""*У "P?:l?]"); 

lllB ' НеЗаПаЛЬНИЙ

ня в YKpaiHi та iнших Йжавах свИчато npo 
"роЪi!"й 

i" (вiдоугнiсть лейкоцитiву спермi, ceKpeTi простати чи сечt,

смолодхенн" *о*rr*.J*rухворих[l а1 овним знебез_ "*u 
o,p"'u*a пiсля масажулростати); lV Безсимптом_

печних ускладнень "uп-Ь"*"'передмiхуро""i;;,; 
с нИй ХРОНiЧНИй ПРОСТаТИТ 

"''' ,*."" tтчlrл:l",ххд)
розвитоК пiслязапальНого фiброзу, 1,11,1-i.11;,"й'" ^" 

Кр".г""*Ьо'Впя встановЛення дiагнозу пiоспермtt

зних(ення 11 ceKpeTopHoi та ферментативноi u"ri'uno"rl, ""n""''"" 
*l"i-l"'" 10 ЛеЙКОЦИТiВ/МЛ В СПеРМi (ВОО3)'

цовсвоючерryведедопорушенняФептил"ноБ;i;;"- 
Зu дu""]r'"tкi"". W et al., для розрiзнення пацiентtв з

rсвлено, *о nору*"й,Бьь,"n*o"lLj:::x*ýffJ; ffi:Ё."л:ж.:lЖЪ"""#:'_"'*il;,X!1iЦ::
оя на фонi запмьних захворювань чоловiЧИ ;;;;;;е бакгерiальнч або BipycHy ПРИРОДУ

органiв, вiдносяться до ipyn" екскреторного_ беЗПЛiДДЯ, "-Р"'"ff;:fr;;;Ы; ;;;" 
""Ъrп"r"с" 

як пРИ абаК-

яке може .**од"r""" на стадti eKcKpeтopНo;;;il"-: [9], Бrльштого, пiоспермiя мох

.о чи екскреторно_обryрацiйного. зниllнlя ý"pr"no_ ,"о,l"й", простати,i g3,цlbHoi (скгБ ttlA), так l при

dQcTI в таких випадк* Ёибучч"rося на фонi ,,оЁ"ь*о_ ч':ri; l"J"""b,"", (скгБ IllB) етiологii [10], отке,

го розвитку "r"r"""* ""поз 
i частiше a" у"" niin до"r"' - *"ИОИО' '"**"М 

В ДаГНОСТ:lЧНОМУ Та ЛiКУВаЛЬНОМУ ПЛаНl

НЬоМУ горМоНалЬl-{оМУ забезпеченн' tPl_ 
-лл . 

е хройии абакгерiальнИЙ простатИт' а його розподlл

хоча гормонало"i "".n-, 
о обов,язковими дЛЯ УСП- n" *"r".ОБi""itiДТа rttB ПРИ^ЗНаНО ТИМЧаСОВИМ Та ПРИЗВа-

Lшного сперматогенезу, достатня кiлькiсть_су.lа]*r* *u- пол"r"-"о*Jj.".уВаТИ ЛiаУ9,СllЧНi Та Лir<УВаЛЬНi ПiД'ХОДИ На

укових даних свiдчиr" npo yracTb 
" 

ч"о"уrръй"i iнших :lg:: 
йil пйiuпп" етiологii, патогенезу, i, вiдповiдно,

пептидв, iB першучерry цитокiнiв, "-' чу::?:Н::_ О"'**ffiТ#:;:|,}::Н"IЗ},-"*1111з:.:y"}:";
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