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СИСТЕМА NO-СИНТАЗА/АРГИНАЗА ПЛАЗМЫ КРОВИ И ЛИМФОЦИТОВ У ЖЕНЩИН С 
БЕСПЛОДИЕМ И АСКАРИДОЗОМ 

В.О. Склярова, Л.П. Билецкая, Н.Б. Панасюк  
Резюме. Показаны изменения состояния системы NO-синтаза/аргиназа и оксидативных процессов в плазме 

крови и лизате лимфоцитов у здоровых женщин, женщин с первичным бесплодием без аскаридоза и женщин с 
первичным бесплодием с аскаридозом. Полученные данные свидетельствуют о повышении в лизате лимфоцитов 
женщин с первичным бесплодием активности еNOS. Выраженных изменений активности NO-синтазы и аргиназы в 
лизате лимфоцитов и оксидативных процессов в плазме крови и лизате лимфоцитов у женщин с первичным бесп-
лодием с аскаридозом не выявлено. 
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Abstract. The status of the system NO-synthase/arginase and oxidative processes in blood plasma and lymphocytes 

lysate in healthy women, women with primary infertility without ascariasis and women with primary infertility and ascaria-
sis was investigated. Obtained data show the increase of eNOS activity in lymphocytes lysate of women with primary infer-
tility. We revealed no significant changes of NO-synthase and arginase activity in lymphocytes lysate and oxidative proc-
esses in blood plasma and lymphocytes lysate in women with primary infertility and ascariasis.  
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Резюме. Вивчено вміст лейкоцитів крові у стадії 
апоптозу, некрозу та з підвищеним вмістом активних 
форм кисню в гострому періоді ішемічного інсульту (ІІ) 
методом проточної цитофлуориметрії. На вміст АNV+-, 
PI+ - та АФК+- лейкоцитів крові в гострому періоді моз-
кового інфаркту впливають патогенетичний тип інсуль-

ту, вік хворих, тяжкість інсульту, розмір вогнища, наяв-
ність набряку та геморагічної трансформації інфаркту. 

Ключові слова: гострий період ішемічного інсу-
льту, апоптоз, некроз, активні форми кисню. 

Вступ. Оксидантний стрес може відігравати 
вирішальну роль в ішемічному каскаді через апоп-
тичну чи некротичну загибель нейронів при іше-
мічному інсульті (ІІ) [12]. Найпоширенішими оки-
сниками є активні форми кисню (АФК) та продук-

ти перекисного окиснення ліпідів. У фізіологічних 
умовах АФК, які включають супероксид-аніон 
(·О2-), перекис водню (H2O2) і гідроксильні ради-
кали (·ОН), генеруються на низькому рівні і віді-
грають важливу роль у передачі сигналів і метабо-
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лічних шляхах [10]. Внутрішньоклітинні джерела 
АФК включають ксантиноксидази, мітохондріаль-
ні ланцюги перенесення електронів, арахідонову 
кислоту, і NADPH-оксидази [7]. При надзвичайно 
високих рівнях окисного стресу відбувається нек-
роз клітини, зумовлений вичерпанням АТФ. Важ-
ливо відзначити, що вміст АФК контролюється 
рівнем ендогенних антиоксидантів, таких, як супе-
роксиддисмутаза, глутатіон-пероксидаза, глутаті-
он і каталаза [14]. 

Ряд досліджень вказують на важливу роль 
АФК у пошкодженні тканин та клітинній смерті 
після церебральної ішемії [3]. У зоні інфаркту 
проходить надлишкове виділення АФК, інактива-
ція ферментів антиоксидантного захисту, підви-
щене споживання антиоксидантів, у результаті 
чого природні захисні механізми не в змозі захис-
тити нейрони від окиснювального пошкодження 
[10]. АФК викликають пошкодження тканин піс-
ля інсульту або безпосередньо через участь у 
руйнуванні клітинних білків, ліпідів і ДНК, або 
побічно, шляхом порушення нормальної клітин-
ної сигналізації та регуляції генів [13]. Взаємодія 
АФК з іншими компонентами тканин веде до 
генерації різних інших радикалів. Особливе зна-
чення має взаємодія O2 з окисом азоту, якому 
синтезується високотоксична молекула перокси-
нітриту. Цей окиснювач викликає подальше по-
шкодження тканини і визначений як важлива 
молекула-тригер для апоптозу при ІІ [4]. Вважа-
ється, що мітохондрії, які є основним джерелом 
АФК, беруть участь в апоптозі, індукованому іше-
мією. Дослідження показали, що мітохондріальні 
АФК виробляються за допомогою різних стиму-
лів, у тому числі гіпоксії, токсичності (глутамат) і 
Ca2+ перевантаження після церебральної ішемії 
[6]. Генерація АФК є найбільшою після реперфузії 
[9], яка, зокрема, може викликати надлишковий 
синтез АФК в мітохондріях [16]. Генеровані міто-
хондріальні АФК впливають на вивільнення цито-
хрому С й інших апоптичних білків з мітохондрій 
у цитозоль нейронів, що призводить до апоптозу і 
дефектної експресії генів після ІІ [5, 15]. Таким 
чином, сучасні дані свідчать про те, що окиснюва-
льний стрес і апоптоз явища тісно пов'язані між 
собою в патофізіології ІІ. 

Мета дослідження. Оцінити вміст лейкоци-
тів периферичної крові на стадії апоптозу і нек-
розу та лейкоцитів з підвищеним рівнем внутріш-
ньоклітинних АФК у гострому періоді ІІ залежно 
від віку пацієнтів, типу ІІ, тяжкості інсульту та 
змін на комп'ютерній томограмі (КТ). 

Матеріал і методи. Обстежено 86 хворих на 
ІІ з різними підтипами, які перебували на стаціо-
нарному лікуванні в інсультному відділенні Тер-
нопільської обласної комунальної клінічної пси-
хоневрологічної лікарні віком від 45 до 76 років 
(у середньому (59,4±3,7) р.). І вікову групу склав 
41 (47,7 %) пацієнт 45-60 р., ІІ – 45 (52,3 %) осіб 
старше 60 р. Гемодинамічний ішемічний інсульт 
(ГДІ) діагностовано у 24 (27,9 %) обстежуваних 
пацієнтів, атеротромботичний (АТІ) – у 19 

(22,1 %), кардіоемболічний (КЕІ) – у 23 (26,4 %) 
та лакунарний (ЛІ) – у 20 (22,2 %) пацієнтів. Діа-
гноз мозкового інфаркту верифікували за допо-
могою спіральної КТ (Astelon 4, Toshiba). Визна-
чали розмір інсульту, його локалізацію, наявність 
набряку та геморагічної трансформації (ГТ), змі-
щення серединних структур. Відповідно до змін 
на КТ пацієнти були розподілені на три групи: з 
малими ІІ – до 10 см3 – 30 (34,9 %), ІІ середніх 
розмірів – (10-100) см3 – 44 (51,2 %) та великими 
ІІ – >100 см3 – 12 (13,9 %) пацієнтів. Тяжкість 
стану пацієнтів та ступінь неврологічного дефі-
циту оцінювалася за шкалою NIHSS на 1-шу добу 
інсульту. Легкий ІІ діагностовано у 25 (29,1 %), 
середньотяжкий – у 37 (45,2 %), тяжкий – у 16 
(18,6 %) та дуже тяжкий – у 8 (9,3 %) пацієнтів. 

Кількість лейкоцитів периферичної крові в 
апоптозі та некрозі визначали за допомогою про-
точного цитофлуориметра Epics XL (Beckman 
Coulter, CША). Використовували набір 
ANNEXIN V-FITC-kit (Bender Medsystems, Авст-
рія), який включає анексин АV, кон'югований з 
флуоресцеїнізотіоціонатом (Annexin АV – FITС), 
пропідій йодид (PI) і зв'язуючий буфер. Анексин 
V застосовували для виявлення клітин, які вступи-
ли в апоптоз (АNV+-клітини). Пропідій йодид (PI) 
використовували як маркер клітинного некрозу 
(PI+-клітини) [2]. Досліджувану популяцію клітин 
гейтували в координатах FSC (вісь абсцис) і SSC 
(вісь ординат), потім аналізували на наявність флу-
оресценції в координатах на основі Dot Plot (рис.). 
Дискримінаційний аналіз типу клітинної смерті 
включав: 2-й квадрант – лейкоцити, позитивні за PI 
і анексином V-FITC – пізня стадія апоптозу або 
некроз; 3-й квадрант – лейкоцити, негативні за PI і 
анексином V-FITC – життєздатні клітини; 4-й квад-
рант – лейкоцити, позитивні за анексином V-FITC і 
негативні за PI – рання стадія апоптозу. Отримані 
результати представляли у відсотках (співвідно-
шення числа ANV+-клітин та PI+-клітин до загаль-
ної кількості фракції лейкоцитів).  

Рис. Розподіл апоптичних і життєздатних клітин у режи-
мі DotPlot (двопараметрична гістограма). По осі абсцис 
– інтенсивність флуоресценції анексину V — FITC.  
По осі ординат — інтенсивність флуоресценції PI. Конт-
роль  

Q2:0,15 % 

Q4: 4,6 % 
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Таблиця 1 
Вміст АN+, РІ+ та АФК+-клітин у хворих на ішемічний інсульт різного віку (M±m) 

Показник 
Вікові групи 

45-60 р. (n=41) Старше 60 р. (n=45) 
АNV+-клітини, % 22,8±1,0 27,3±1,2* 

PI+ -клітини, % 1,49±0,16 2,12±0,13* 
АФК+-клітини, % 23,71±1,6 36,27±3,4* 

Примітка. *- показники достовірні по відношенню до значень пацієнтів 45-60 р. 

Таблиця 2 
Вміст АN+, РІ+ та АФК+ -клітин у хворих на ішемічний інсульт з різним розміром  

ішемічного вогнища (M±m) 

Показник 
Розмір ішемічного вогнища 

до 10 см3 (n=30) 10-100 см3 (n=44) >100 см3 (n=12) 
АNV+-клітини, % 23,20±1,64 24,78±1,32 30,12±1,46* 

PI+ -клітини, % 1,65±0,11 1,94±0,13* 2,07±0,10* 
АФК+ -клітини, % 23,71±1,6 24,78±2,24 43,8±3,01* 

Примітка. *- показники достовірні по відношенню до значень хворих на ІІ до 10 см3 

Таблиця 3 

Вміст АN+, РІ+ клітин та активних форм кисню у хворих на ішемічний інсульт залежно  
від наявності та відсутності набряку (M±m) 

Показник 
Зміни на КТ 

Без набряку (n=69)  Наявність набряку (n=17) 

АNV+-клітини, % 25,22±1,29 29,37±1,25* 

PI+ -клітини, % 1,88±0,15 1,91±0,25 

АФК+ -клітини, % 22,37±2,16 31,15±1,42 * 

Примітка. *- показники достовірні по відношенню до пацієнтів без набряку головного мозку 

Таблиця 4 

Вміст АN+, РІ+ клітин та активних форм кисню у пацієнтів із кардіоемболічним інсультом  
із геморагічною трансформацією ГТ (M±m) 

Показник Без ГТ (n=18) З ГТ (n=5) 
АNV+-клітини, % 25,31±1,28 30,10±1,09* 

PI+ -клітини, % 1,88±0,15 1,48±0,25 
АФК+ -клітини, % 32,60±2,27 48,70±1,29* 

Примітка. *- показники достовірно відрізняються по відношенню до хворих без ГТ 

Для визначення кількості клітин з підвище-
ним рівнем АФК використовували дихлорфлуо-
ресцеїну діацетат (ДХФ-ДА) («Sigma Aldrich», 
USA). Оцінювали параметри зеленої флуоресцен-
ції в клітинах, виявлених на FL1-каналі за допо-
могою проточної цитофлуориметрії Epics XL 
(Beckman Coulter, CША) [1]. Значення досліджу-
ваного параметра виражали у відсотках (кількість 
лейкоцитів із підвищеним внутрішньоклітинним 
вмістом АФК (АФК+-клітини) до кількості клітин 
із нормальним вмістом АФК). 

Контрольну групу (КГ) склали 34 пацієнти, 
репрезентативні за віком і статтю по відношенню 
до осіб з ІІ.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконано за допомогою пакета статистичного 
аналізу Statistica 8. Визначали наступні показни-
ки: середнє значення (M), стандартна похибка 
(m). Порівняння вибірок здійснено із застосуван-
ням критерію Стьюдента (t) та коефіцієнта коре-
ляції Пірсона (r). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У хворих на ІІ виявлено достовірно вищі значен-
ня усіх визначуваних показників по відношенню 
до КГ. Так, рівень АNV+-клітин склав 
25,5±2,01 %, PI+- клітин – 1,87±0,12 %, АФК+-
клітин – 30,57±2,04 %, у КГ ці показники стано-
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вили 5,12±1,31 %, 0,13±0,03 % та 12,1±2,04 % 
відповідно.  

Проведений аналіз вмісту клітин у апоптозі 
та некрозі і з підвищеним рівнем АФК у пацієн-
тів різного віку (табл. 1).  

У пацієнтів обох вікових груп вміст АNV+-, 
РІ+ та АФК+-клітин був достовірно (p<0,05) ви-
щим, ніж у КГ. Проте в пацієнтів ІІ групи рівень 
лейкоцитів, що підлягли апоптозу та некрозу, був 
достовірно вищим, ніж у пацієнтів І групи. У бі-
льшій мірі в старшій віковій групі зростала кіль-
кість клітин з некрозом (в 1,42 раза). У пацієнтів 
старше 60 р. достовірно (р<0,05) по відношенню 
до пацієнтів 45-60 р. підвищувався вміст АФК у 
клітинах (в 1,5 раза). Виявлено достовірний коре-
ляційний зв'язок між вмістом АФК+- та АNV+- 
клітин (r=0,679, p=0,003) та між АФК+- і РІ+-
клітинами (r=0,736, p=0,002) у пацієнтів ІІ вікової 
групи. Також виявлений прямий кореляційний 
зв'язок між віком хворих та кількістю лейкоцитів 
з підвищеним вмістом АФК (r=0,615, p=0,003). 

Патогенетичний тип ІІ також впливав на 
апоптичні процеси в лейкоцитах крові у гострому 
періоді ІІ. Виявлено наступні значення АNV+-, 
PI+- та АФК+-клітин у хворих на ІІ при різних 
типах: КЕІ – 25,08±1,12 %, 1,95±0,16 % та 
39,51±3,23 %; АТІ – 29,19±1,33 %, 2,08±0,11 % та 
28,00±3,08 %; ГДІ – 26,86±1,03 %, 1,71±0,10 % та 
25,60±2,95 %; ЛІ – 19,37±0,77 %, 1,66±0,13 % та 
25,87±2,66 % відповідно. Таким чином, найви-
щий вміст лейкоцитів у стадії апоптозу та некрозі 
виявлявся у хворих на ІІ з АТІ. Достовірно 
(p<0,05) нижчий, ніж при всіх інших типах ІІ, 
вміст АNV+клітин спостерігався при ЛІ; кількість 
лейкоцитів, забарвлених пропідієм йодидом, за 
даного типу ІІ, була достовірно нижчою порівняно 
з АТІ та КЕІ. Найбільша кількість клітин із підви-
щеним вмістом АФК діагностована при КЕІ – до-
стовірно (p<0,01) вища, ніж при інших підтипах ІІ. 

Виявлено, що вміст АNV+-клітин, PI+- та 
АФК+-клітин залежить від ступеня тяжкості ІІ. 
Так, кількість АNV+-клітин при легкому ІІ склала 
21,08±1,61 % і була достовірно нижчою, ніж при 
інших ступенях тяжкості інфаркту. При серед-
ньотяжкому інсульті кількість лейкоцитів, забар-
влених алексином, становила 25,91±1,15 %, тяж-
кому – 26,57±1,03 % та дуже тяжкому – 
40,01±0,83 %. Рівень РІ+-лейкоцитів, по відно-
шенню до осіб з легким ІІ, був достовірно вищим 
лише при тяжкому (р<0,05) та дуже тяжкому 
(р<0,01) інсульті. Вміст РІ+-клітин при легкому 
мозковому інфаркті становив 1,59±0,15 %, серед-
ньотяжкому - 1,82±0,13 % тяжкому – 2,16±0,20 % 
та дуже тяжкому – 3,04±0,17 %. Так само кіль-
кість АФК+-клітин достовірно відрізнялася порів-
няно з пацієнтами з легким ІІ – 24,25±1,90 % при 
тяжкому – 31,16±2,25 % та дуже тяжкому інфарк-
ті мозку – 32,23±1,84 %.  

При вивченні вмісту циркулюючих АNV+-
лейкоцитів у пацієнтів з різними розмірами моз-
кового інфаркту були виявленні достовірні 
(р<0,05) відмінності в значеннях при величині 
інсульту до 10 см3 та >100 см3 (табл. 2).  

На наш погляд, такі зміни можна пояснити 
більшими розмірами пенумбри та більш значною 
активацією каскаду імунозапальних процесів, які 
завжди відбуваються у великий ділянці церебра-
льної ішемії. Так само достовірно (р<0,01) вищим 
у хворих на ІІ більше 100 см3 порівняно з пацієн-
тами з середніми та малими інфарктами мозку 
був рівень АФК+-клітин, оскільки енергетичний 
дефіцит та посилене вивільнення оксирадикалів 
при зниженні кровотоку є пусковими механізма-
ми процесів апоптозу. Вміст PI+ -лейкоцитів був 
достовірно (р<0,05) вищим по відношенню до 
групи осіб із невеликим розміром ІІ (до 10 см3) у 
пацієнтів із середніми (10-100 см3) та великими 
(> 100 см3) вогнищами інфаркту.  

Виявлений прямий кореляційний зв'язок між 
вмістом АNV+-клітин та розміром ішемічного 
вогнища (r=0,421, p=0,047). Одночасно достовір-
на кореляційна залежність спостерігалася між 
розміром ІІ та рівнем АФК, визначеним на 1-й 
день інсульту (r=0,505, p=0,023).  

Відповідно до змін на КТ у 17 (19,8 %) паці-
єнтів спостерігався набряк навколо ішемії зі стис-
ненням бокового шлуночка на боці вогнища (у 
п’яти з них зі змішенням серединних структур у 
протилежний бік). Встановлено, що в осіб із на-
бряком кількість лейкоцитів у стадії апоптозу 
достовірно (p<0,05) перевищувала їх вміст у паці-
єнтів без набряку (табл. 3). Вміст лейкоцитів, 
позитивний за пропідієм йодидом, достовірно не 
відрізнявся у пацієнтів обох груп. Рівень АФК+-
клітин був достовірно (p<0,01) вищим у пацієнтів 
із набряком навколо вогнища ішемії.  

У п’яти пацієнтів із КЕІ на КТ виявлено ГТ. 
Встановлено, що в пацієнтів із ГТ порівняно з 
іншими хворими з КЕІ, достовірно (p<0,05) збіль-
шувався рівень циркулюючих апоптичних лейко-
цитів (табл. 4). Достовірно вищим (p<0,01) був 
вміст АФК+ -клітин. Рівень PI+ -клітин при ГТ 
був нижчим, хоча недостовірно. Наведені дані 
свідчать про перевагу апоптичних механізмів 
загибелі клітин при ГТ над некрозом.  

ГТ, як правило, зумовлена реперфузією у 
вогнище некрозу, з подальшим набряком навколо 
ураженої ділянки. Дослідженнями на тваринах 
показано, що неконтрольована реперфузія веде 
до набухання мітохондрій, яке досягає свого піку 
через 24 години після реперфузії [11]. Набухання 
мітохондрій, у свою чергу. пов'язане з відкриттям 
мітохондріальних пор, через які в клітину пере-
ходять іони кальцію і концентрація Ca2+ пропор-
ційна ступеню відкриття цих пор [8]. У результа-
ті цього посилюється окисний стрес через підви-
щення синтезу внутрішньоклітинних (у першу 
чергу мітохондріальних) АФК, активованих різ-
ними сигнальними шляхами. Реперфузія ішемізо-
ваної мозкової тканини є критичною для віднов-
лення нормальної функції і веде до її вторинного 
пошкодження – ішемічно-реперфузійного. При 
цьому медіатори оксидативного стресу, у тому 
числі АФК, вивільняються прозапальними кліти-
нами в зоні навколо цього ішемічно-
реперфузійного ураження.  
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Висновки 
1. На вміст АNV+-, PI+ - та АФК+ -лейкоцитів 

крові у гострому періоді ішемічного інсульту 
впливають патогенетичний тип інсульту, вік па-
цієнтів, тяжкість інсульту, розмір вогнища, наяв-
ність набряку та геморагічної трансформації ін-
фаркту. 

2. Достовірно більша кількість апоптичних, 
некротичних та АФК+-лейкоцитів виявляється у 
пацієнтів старше 60 р. порівняно з пацієнтами 45-
60 р., при великій ішемії (>100 см3) по відношен-
ню до хворих з мозковими інфарктами до 10 см3, 
тяжкому та дуже тяжкому ішемічному інсульті за 
шкалою NIHSS. 

3. Найвищий вміст лейкоцитів у стадії апоп-
тозу та некрозі виявлявся у пацієнтів з атеротро-
мботичним інсультом, АФК+-клітин – при кардіо-
емболічному інсульті, найнижчі значення цих 
показників – при лакунарному інсульті. 

4. Достовірно більша кількість АNV+- та 
АФК+-лейкоцитів спостерігається за наявності 
набряку навколо ішемічного інсульту та при ге-
морагічній трансформації інфаркту. 

Перспективи подальших досліджень бу-
дуть спрямовані на вивчення особливостей анти-
апоптичних механізмів при різних підтипах іше-
мічного інсульту в гострому періоді. 
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ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА СОДЕРЖАНИЕ АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА И  
АПОПТОЗ ЛЕЙКОЦИТОВ КРОВИ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 

Н.Р. Сохор 
Резюме. Изучено содержание лейкоцитов крови в стадии апоптоза, некроза и с повышенным содержанием 

активных форм кислорода в остром периоде ишемического инсульта методом проточной цитофлюориметрии. Ус-
тановлено, что на содержание АNV+-, PI+- и АФК+-лейкоцитов крови в остром периоде мозгового инфаркта влияют 
патогенетический тип инсульта, возраст больных, тяжесть инсульта, размер очага, наличие отека и геморрагиче-
ской трансформации инфаркта. 

Ключевые слова: острый период ишемического инсульта, апоптоз, некроз, активные формы кислорода. 

FACTORS AFFECTING THE CONTENT OF REACTIVE OXYGEN SPECIES AND APOPTOSIS  
OF WHITE BLOOD CELLS IN THE ACUTE PERIOD OF ISCHEMIC STROKE  

N.R. Sokhor 
Abstract. The content of white blood cells in the stages of apoptosis and necrosis and content of white blood cells 

with high level of reactive oxygen species in acute period of ischemic stroke were studied by means of flow cytometry. The 
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М.В. Стигар 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ  
ЗАЛЕЖНО ВІД РІВНЯ АДИПОНЕКТИНУ 
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 

Резюме. У 78 хворих на ревматоїдний артрит (РА) 
жіночої статі віком (50,2±12,1) років вивчена ефектив-
ність стандартного лікування залежно від рівня адипо-
нектину в крові. Дослідження динаміки показників кіль-
кості болісних, набряклих суглобів, швидкості осідання 
еритроцитів та DAS28 показало, що за наявності гіпо-
адипонектинемії (менше 1,4 нг/мл) ефективність ліку-
вання була нижчою. Максимальна позитивна динаміка 

досліджуваних показників через 12 та 24 тижні спостері-
галася в пацієнтів з рівнем адипонектину вище  
2,9 нг/мл, серед яких виявлено найбільшу кількість рес-
пондентів за ACR20 та ACR50. Отримані дані засвідчу-
ють, що гіпоадипонектинемія у хворих на РА є предик-
тором резистентності до лікування. 

Ключові слова: адипонектин, ревматоїдний артрит. 

Вступ. В останні роки з'явилися дані про те, 
що перебіг РА ускладнюється при дисбалансі 
гормонів жирової тканини [2]. У низки робіт про-
демонстровано, що РА проявляє себе як захворю-
вання із системними порушеннями обміну, яке 
включає порушення в стромальному диференцію-
ванні клітин адипозогенезу та хондрогенезу і ре-
презентується дисбалансом адипокінів [3]. Остан-
ні причетні до регулювання як імунних, так і запа-
льних процесів [8, 9]. Вплив адипонектину на пе-
ребіг автоімунних захворювань пов'язують з їх 
впливом на обмін цитокінів [1, 4, 5, 10]. У низки 
робіт висловлюється припущення про те, що ади-
понектин може діяти як захисний фактор при РА 
[5]. Відомо, що нормальний рівень адипонектину 
в порожнині суглоба сприяє більшій стійкості гіа-
лінового хряща до навантажень. Також продемон-
стровано зміну концентрації адипонектину в поро-
жнині запалених суглобів, уражених РА [10]. 

З урахуванням цих даних можна припусти-
ти, що дисадипокінемія може бути обтяжуючим 
чинником несприятливого перебігу РА та вплива-
ти на ефективність його лікування.  

Мета дослідження. Оцінити ефективність 
лікування хворих на РА залежно від рівня адипо-
нектину. 

Матеріал і методи. Дослідження проведене 
згідно з принципами Гельсінської декларації та 
було Етичним Комітетом при Вінницькому націо-
нальному медичному університеті ім. М.І. Пирого-
ва. Усі хворі дали письмову згоду на участь у до-

слідженні. Згідно з цілями і завданнями досліджен-
ня обстежено 78 хворих на РА жіночої статі і 30 
здорових осіб контрольної групи, репрезентатив-
них за віком. Діагноз РА встановлювали за діагнос-
тичними критеріями, запропонованими Американ-
ською Колегією ревматологів спільно з Європейсь-
кою протиревматичною лігою [7]. Рівень адипонек-
тину в сироватці крові визначали за допомогою 
імуноферментного методу, використовуючи стан-
дартні набори фірми "Orgenium" (Фінляндія). 

Для оцінки активності РА використовувався 
індекс активності DAS28 (Disease Activity Score), 
який розраховували за формулою, запропонова-
ною D. Van der Heijde [11]. Також оцінювався за-
гальний стан здоров'я за візуальною аналоговою 
шкалою (ВАШ), де мінімальне значення (від-
сутність симптомів і ознак захворювання) було 
рівне нулю, а максимальне значення (найвищий 
ступінь вираженості захворювання) – 100 [6]. 

Для оцінки зв’язку між ефективністю лікування 
та рівнем адипонектину в крові хворих на РА усіх 
досліджуваних розподілили за процентильним ран-
гом на три групи. До першої групи увійшли 20 паціє-
нтів із рівнем адипонектину менше 1,4 нг/мл (до  
25-го процентиля). Другу групу склали 39 пацієнтів, 
у яких рівень адипонектину був у межах від 1,4 нг/мл 
до 2,9 нг/мл (від 25-го до 75-го процентиля). Пацієн-
ти третьої групи (вище 75-го процентиля) мали рі-
вень адипонектину вище 2,9 нг/мл (19 осіб). 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили за допомогою стандартного програмного 

content of ANV+-, PI+- and ROS+ white blood cells in acute period of brain infarction depends on pathogenetcic type of 
ischemic stroke, the patients' age, severity of stroke, the size of the ischemic focus, the presence of edema and hemorrhagic 
transformation of infarction. 

Key words: acute period of ischemic stroke, apoptosis, necrosis, reactive oxygen species. 
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