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АНОТАЦІЯ 

Обстежено 72 пацієнта з коморбідним перебігом обструктивного апное сну (ОАС) та гастроезофагеа-

льної рефлюксної хвороби (ГЕРХ), серед яких 36 хворих отримували антиоксидантну терапію тіотриазо-

ліном 200 мг тричі на добу протягом 3 місяців. Середній вік хворих склав 49,0 (36,0; 59,5) років. У хворих 

після прийому тіотриазоліну виявилось зниження індексу апное-гіпопное в 1,36 рази, індексу обструктив-

ного апное-гіпопное - в 1,69 рази, мінімальної сатурації – в 1,03 рази, індексу десатурації – в 1,92 рази 

(р<0,05). Під впливом тіотриазоліну відмічалось зниження сироваткового рівня нітротирозину в 1,43 рази 

(р<0,05), а рівень 8-оксігуаніну знижувався в 1,30 рази (р<0,05). За даними добового моніторування ЕКГ 

відмічається зниження напруги вегетативної нервової системи (ВНС), зменшення активності як симпати-

чної, так і парасимпатичної ланок ВНС в нічний час. Результати СМАТ показали зростання ступеня ніч-

ного зниження САТ в 1,82 рази (р<0,05) та АТ сер. в 1,34 рази (р<0,05). На тлі прийому тіотриазоліну 

відмічалось зменшення індексу «Міокард» в 1,29 рази (р<0,05). Висновки: У пацієнтів з поєднанням ОАС 

та ГЕРХ на тлі антиоксидантної терапії тіотриазоліном спостерігається зменшення інтенсивності кардіо-

респіраторних порушень, зниження параметрів оксидативного стресу (нітротирозин, 8-оксігуанін). 

ABSTRACT 

72 patients with OSA and GERD comorbid course were examined at the Educational and Scientific Medical 

Center of ZSMU “University Clinic”, among whom 36 patients received antioxidant therapy with thiotriazoline 

200 mg three times a day for 3 months. The mean age of the patients was 49.0 (36.0; 59.5) years. Patients showed 

a decrease in the apnea-hypopnoe index in 1.36 times, the obstructive apnea-hypopnoe index – in 1.69 times, 

minimal saturation – in 1.03 times, desaturation index – in 1.92 times (p<0.05) after receiving thiotriazoline. Under 

the influence of thiotriazoline, there was a decrease in serum nitrotyrosine level in 1.43 times (p<0.05), and the 

level of 8-hydroxyguanine decreased in 1.30 times (p<0.05). According to daily ECG monitoring, there is a 

decrease in autonomic nervous system voltage, a decrease in activity of both sympathetic and parasympathetic 

nervous system units in the night-time. The daily blood pressure monitoring results showed an increase in the 

nocturnal reduction rate of systolic blood pressure (BP) by 1.82 times (p<0.05) and middle BP by 1.34 times 

(p<0.05). On the background of receiving thiotriazoline, a decrease in the Myocardium index was observed in 1.29 

times (p<0.05). Conclusions: In patients with combination of OAS and GERD on the background of the 

antioxidant therapy with thiotriazoline there is a decrease in the intensity of cardiorespiratory disorders, a decrease 

in the oxidative stress parameters (nitrotyrosine, 8-oxyguanine).  

Ключові слова: обструктивне апное сну, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, кардіореспіраторні 

порушення, нітротирозин, 8-оксігуанін. 

Keywords: obstructive sleep apnea, gastroesophageal reflux disease, cardiorespiratory disabilities, 

nitrоtyrosine, 8-oxyguanine. 

 

Постановка проблеми. У сучасній медицині 

дослідники і практикуючі лікарі все частіше стика-

ються з співіснування двох і/або більше захворю-

вань у одного пацієнта, які патогенетично взаємо-

пов'язані між собою [1]. Серед різноманітних ко-

морбідних станів звертає на себе увагу поєднаний 

перебіг обструктивного апное сну (ОАС) та гастро-

езофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ). За да-

ними літератури, близько 70% пацієнтів з ОАС ма-

ють виразні прояви ГЕРХ [2]. У багатоцентровому 

рандомізованому дослідженні показано, що при 

спільному плині ОАС та ГЕРХ формується синд-

ром «взаємного обтяження» [3], який характеризу-

ється підвищенням внутрішньочеревного тиску, 

зростанням кількості рефлюксів з шлунку в страво-

хід, збільшенням тривалості епізодів апное та зрос-

танням ступеня тяжкості ОАС [4]. Існуючі методи 

терапії хворих з коморбідним перебігом ОАС та 

ГЕРХ передбачають, як правило, використання ме-

дикаментозних засобів для лікування рефлюксного 

синдрому та створення постійного позитивного ти-

ску в шляхах дихання для корекції апное сну [5]. 

При цьому не завжди використовуються патогене-

тично обумовлені підходи до лікування патологіч-

них проявів коморбідного перебігу ОАС та ГЕРХ, 

зокрема, корекції оксидативного стресу [6]. 

Аналіз останніх досліджень та публікацій. 

За даними літератури, серед патогенетичних чин-

ників, які істотно обтяжують клінічний перебіг ко-

морбідного плину ОАС та ГЕРХ, дослідники виді-

ляють наступні фактори: посилення вегетативного 
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дисбалансу [7; 8], прогресування ендотеліальної 

дисфункції, формування каскаду запальних проце-

сів (підвищення рівня фактору некрозу пухлин α, 

інтерлейкінів (1β, 6, 8), високочутливого С-реакти-

вного протеїну, асиметричного диметіларгініну, 

фактору пригнічення міграції макрофагів) [9; 10].  

В останні роки науковці все більше уваги при-

діляють активації оксидативного стресу у хворих 

на ОАС, ГЕРХ, як чиннику, котрий суттєво впливає 

на клінічний плин коморбідного стану. Так, за да-

ними дослідників, при нічному апное активується 

перекисне окислення ліпідів, зростає рівень мало-

нового альдегіду, супероксіддісмутази [11], знижу-

ється антиоксидантна здатність плазми [11], збіль-

шується величина нітротирозину в дихальному 

конденсаті [12] та сироватці крові [13], зростає кон-

центрації 8-оксігуаніну у сечі [14]. У пацієнтів на 

ГЕРХ також має місце посилення вільно-радикаль-

ного окислення, підвищення в сироватці крові про-

дуктів перекисного окислення ліпідів, збільшення 

нітротирозину в тканинах стравоходу, сироватці 

крові та зростання концентрації 8-оксігуаніну у сечі 

[15]. 

Обґрунтування дослідження. На сьогодні не 

існує єдиного підходу до корекції патологічних 

проявів оксидативного стресу у пацієнтів на синх-

ронний плин ОАС та ГЕРХ. Деякі дослідники реко-

мендують використовувати в комплексному ліку-

ванні α-токоферол [16, 17], карбоцистеїн [18], віта-

мін D [19], коензим Q, альфа-ліпоєву кислоту [20], 

вітамін С [17], мелатонін [21, 22], алопурінол [23]. 

У клінічній практиці в якості антиоксидантного та 

мембрано стабілізуючого засобу широко викорис-

товується тіотриазолін [24]. Механізм дії тіотриазо-

ліну полягає в підвищенні експресії антиоксидант-

них ферментів, зниженні концентрації вільних ра-

дикалів, активації компенсаторного малат-

аспартатного шунта продукції енергії, нормалізації 

роботи циклу Кребса та ініціювання Red/Oxi-зале-

жної експресії факторів транскрипції в умовах іше-

мії [24]. Проте, у доступній нам літературі ми не 

знайшли робіт щодо використання тіотриазоліну 

для зменшення клінічних проявів активності окси-

дативного стресу у хворих з коморбідним перебі-

гом ОАС та ГЕРХ.  

Мета дослідження – оцінити доцільність 

включення тіотриазоліну в комплексне лікування 

хворих з коморбідним перебігом обструктивного 

апное сну та гастроезофагеальної рефлюксної хво-

роби. 

Матеріали і методи. Дослідження проводи-

лось на базі навчально-наукового медичного цен-

тру «Університетська клініка» Запорізького держа-

вного медичного університету. Обстежено 72 паці-

єнта з коморбідним перебігом ОАС та ГЕРХ. 

Середній вік хворих склав 49,0 (36,0; 59,5) років. 

Жінок було 33 жінки (46%), чоловіків - 39 (54%). 

Методом рандомізації пацієнтів було розподілено 

на 2 підгрупи: ІА – 36 пацієнтів, які отримували ба-

зисну терапію (інгібітори протонної помпи, прокі-

нетики, спазмолітики) і ІБ – 36 хворих, які додат-

ково отримували тіотриазолін в дозі 200 мг три рази 

на добу протягом 3 місяців. Підгрупи пацієнтів 

були співставленні за віком, гендерним складом, 

важкістю ОАС та ГЕРХ (р>0,05). 

Критерії включення: підписана пацієнтом 

згода на участь у дослідженні, наявність коморбід-

них ОАС та ГЕРХ. Критерії виключення: гострі або 

загострення хронічних інфекційних процесів, злоя-

кісні утворення, печінкова та ниркова недостат-

ність, хронічні обструктивні захворювання легень, 

ревматичні захворювання, вагітність, хворі, які 

приймають адреноміметичні засоби, β-адренобло-

катори, снодійні препарати, а також відмова паціє-

нта від участі в дослідженні. Для виявлення ОАС 

всім пацієнтам виконувалось з 22.00 до 06.00 насту-

пного дня кардіореспіраторний моніторинг з вико-

ристанням апарату SOMNOсheck micro cardio 

(Weinmann, Німеччина). Наявність ОАС встанов-

лювалась при індексі апное-гіпопное (АНІ) більше 

ніж 5 подій на годину [25]. Оцінювали наступні па-

раметри: індекс обструктивного апное-гіпопное 

(оАНІ), індекс десатурації (ІД), мінімальна сатура-

ція (Sa min). Діагноз ГЕРХ підтверджувався на під-

ставі даних клініко-інструментальних досліджень. 

Езофагогастродуоденоскопію проводили в кабінеті 

ендоскопічних досліджень університетської клі-

ніки (FUJINON EPX-4450HD, Японія). При вияв-

ленні ГЕРХ до дослідження залучались пацієнти зі 

скаргами не менше, ніж 5 років. Важкість ураження 

слизової оболонки стравоходу класифікували згі-

дно Лос-Анджелівської класифікації [26]. Оцінка 

функціонального стану міокарда здійснювалась ме-

тодом дисперсійного картування (ДК) ЕКГ кардіо-

посилювачем «Кардіовізор» ЕКСЦ-02-КАРДи2/4. 

Метод дозволяє визначити метаболічні зміни на до-

клінічному етапі з відтворенням візуального диспе-

рсійного портрету серця. Визначався інтегральний 

показник функціонального стану серця «Міокард», 

який характеризує сумарну величину дисперсійних 

відхилень від норми та змінюється в діапазоні від 

0% до 100% [27]. Всім пацієнтам проводили добове 

моніторування ЕКГ та АТ на апараті «Кардиосенс 

АД» (ХАІ-МЕДІКА, Україна). При аналізі добового 

моніторування ЕКГ оцінювали параметри варіабе-

льності серцевого ритму (ВСР) у нічний період. У 

часовому аналізі ВСР вивчались показники: 

RMSSD – квадратний корінь із середнього значення 

квадратів різниць величин послідовних інтервалів 

R-R; SDNNі - середнє із стандартних відхилень ін-

тервалів N-N за кожні 5 хвилин; pNN50 - відсоток 

кардіоінтервалів, що відрізнялися від сусідніх 

більш ніж на 50 мс, від загальної кількості кардіо-

інтервалів. У частотній (спектральній) ділянці ана-

лізувались: HF – потужність високочастотних коли-

вань спектру, LF – потужність низькочастотних ко-

ливань спектру, LF/HF – коефіцієнт, який 

відображає симпато-парасимпатичний баланс, TP – 

загальна потужність спектру [28]. За результатами 

добового моніторингу АТ оцінювався ступінь ніч-

ного зниження САТ, ДАТ, АТ сер. [28] за форму-

лою:  

(АТ денний - АТ нічний) x100 

АТ денний 

Виразність оксидативного стресу оцінювалася 

за рівнем 8-оксигуаніну (8-ОГ) у сироватці крові 
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(набір реактивів фірми Enzo Life Sciences, Швейца-

рія), а експресія нітрозативного стресу визначалася 

за величиною сироваткової концентрації нітроти-

розину (набір реактивів фірми Hycult Biotech, Ніде-

рланди). Аналіз показників проводився імунофер-

ментним методом на мікропланшетному фотометрі 

Immunochem-2100 (High Technology, США).  

Під час дослідження дотримувалися принци-

пів біоетики: основних положень Конвенції Ради 

Європи про права людини та біомедицину (від 

04.04.1997 р.), GCP (1996 р.), Гельсінської деклара-

ції Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-

ципи виконання наукових медичних досліджень за 

участю людини (1964–2000 рр.) та наказу МОЗ Ук-

раїни № 281 від 01.11.2000 р. Усі пацієнти дали ін-

формовану письмову згоду на збір та опрацювання 

інформації. Статистична обробка даних здійснюва-

лась за допомогою програми Statistica 6.1 (StatSoft 

Inc., США). Гіпотезу про нормальність розподілу 

досліджуваних показників перевіряли з викори-

станням критерію Шапіро-Уілка. Враховуючи те, 

що більшість параметрів мала асиметричний 

розподіл, значення представляли у вигляді Me 

(Q25%; Q75%), незалежні групи порівнювали, ви-

користовуючи критерій Манна–Уітні, а порівняння 

залежних груп проводили з використанням тесту 

Вілкоксона. Статистично значущими відмінності 

вважали при р<0,05. 

Результати дослідження. Через три місяці пі-

сля включення тіотриазоліну до комплексної тера-

пії хворих з коморбідним перебігом ОАС і ГЕРХ 

виявлено вірогідне зменшення активності оксида-

тивного стресу (див. табл. 1).  

Таблиця 1 

Динаміка сироваткового рівня НТ та 8-ОГ під впливом базисної терапії з додаванням тіотриазоліну в 

хворих з поєднаним перебігом ОАС та ГЕРХ 

Показники підгрупа ІА (n=36) підгрупа ІБ (n=36) 

До ліку-

вання 

Через 3 місяці (бази-

сна терапія) 

До ліку-

вання 

Через 3 місяці (базисна терапія 

+ тіотриазолін) 

НТ, 

в нг/мл 

50,73  

(19,48; 

82,51) 

50,50  

(28,79; 81,50) 

50,33  

(19,39; 

79,76) 

35,26  

(19,17; 62,68)* 

8-ОГ, 

в нг/мл 

1,839  

(1,535; 

2,458) 

1,904  

(1,634; 2,562) 

1,865  

(1,624; 

2,483) 

1,433 (1,089; 2,260)* 

* - вірогідність відмінностей між аналогічними показниками до та після лікування складала p<0,05. 

 

Так, у пацієнтів підгрупи ІБ, порівняно з хво-

рими підгрупи ІА, сироваткова концентрація НТ 

зменшилася в 1,43 рази (р<0,05), а 8-ОГ - у 1,30 рази 

(р<0,05). На тлі зменшення виразності оксидатив-

ного стресу у пацієнтів IБ підгрупи зареєстровано 

зниження індексу АНІ у 1,36 рази, оАНІ – у 1,58 

рази (р<0,05), зменшення ІД у 1,92 рази (р<0,05), 

зростання Sa min у 1,03 рази (р<0,05) (див. табл. 2). 

Таблиця 2 

Динаміка показників кардіореспіраторного моніторингу на тлі включення тіотриазоліну в базисну тера-

пію хворих з поєднаним перебігом ОАС та ГЕРХ 

Показники підгрупа ІА (n=36) підгрупа ІБ (n=36) 

До лікування Через 3 місяці (ба-

зисна терапія) 

До лікування Через 3 місяці (базисна 

терапія + тіотриазолін) 

АНІ, 

в подіях за годину 

21,1  

(12,55; 33,10) 

21,2  

(12,6; 31,7) 

21,5  

(13,7; 35,3) 

15,8  

(9,0; 22,3)* 

оАНІ, 

в подіях за годину 

14,65  

(8,5; 21,05) 

13,80  

(9,15; 21,50) 

15,40  

(9,90; 24,70) 

9,1  

(5,7; 14,9)* 

ІД, в ум.од. 8,25  

(2,90; 15,50) 

8,05  

(2,95; 19,05) 

9,90  

(3,80; 24,00) 

5,15  

(2,75; 7,60)* 

Sa min, у % 79,5  

(72,0; 85,5) 

79,5  

(73,0; 83,0) 

80,0  

(75,0; 84,0) 

82,0  

(78,0; 85,0)* 

* - вірогідність відмінностей між аналогічними показниками до та після лікування складала p<0,05. 

 

У групі хворих, які отримували тіотриазолін, 

виявлено також вірогідні зміни у показниках спек-

трального аналізу варіабельності ритму серця: убу-

вання активності симпатичної ланки, що підтвер-

джується зниженням величини ТР у 1,63 рази 

(р<0,05), LF у 1,66 рази (р<0,05) та парасимпатич-

ної – складова HF зменшилась у 1,52 рази (р<0,05) 

(див. табл. 3).  
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Таблиця 3 

Динаміка варіабельності серцевого ритму в нічний період у хворих з поєднаним перебігом ОАС та ГЕРХ 

на тлі базисної терапії з включенням тіотриазоліну 

Показники  підгрупа ІА (n=36) підгрупа ІБ (n=36) 

До  

лікування 

Через 3 місяці (бази-

сна терапія)  

До  

лікування 

Через 3 місяці (базисна тера-

пія + тіотриазолін) 

ТР, 

в мс2 

4919,5 (2469,5; 

8022,0) 

3859,0 (2608,0; 

6128,0) 

4670,0 (2986,5; 

6100,5) 

2871,5  

(2136,0; 4184,5)* 

LF, 

в мс2 

1211,0  

(596,5; 2258,0) 

1113,0 (715,0; 2068,0) 1192,5 

(777,0; 1777,0) 

720,5  

(516,0; 1056,0)* 

HF, 

в мс2 

483,5 (263,0; 

1199,0) 

575,0 (268,0; 1257,0) 512,0 (279,5; 

815,0) 

336,0 (196,0; 561,0)* 

LF/HF, 

в ум. од. 

2,00  

(1,35; 3,55) 

1,80  

(1,40; 2,60) 

2,20  

(1,50; 3,20) 

2,10  

(1,50; 3,40) 

SDNNi, 

в мс 

70,75  

(50,15; 90,35) 

62,70  

(51,90; 79,90) 

69,00  

(55,00; 78,65) 

54,20  

(46,55; 65,10)* 

RMSSD, 

в мс 

39,5  

(27,5; 56,5) 

44,0  

(29,0; 57,0) 

42,0  

(32,0; 51,5) 

31,5  

(23,0; 39,0)* 

pNN50, 

у % 

17,15  

(6,85; 32,25) 

13,40  

(7,60; 29,80) 

15,95  

(10,10; 27,05) 

8,75  

(2,50; 15,20)* 

* - вірогідність відмінностей між аналогічними показниками до та після лікування складала p<0,05. 

 

При цьому співвідношення повільних та висо-

кочастотних хвиль у спектрі риму серця не зазнало 

істотних змін. За результатами аналізу часових по-

казників ВСР симпато-парасимпатична модуляція 

у хворих підгрупи ІБ зменшилась, відносно пацієн-

тів підгрупи IА, у 1,63 рази (р<0,05). На тлі прийому 

тіотриазоліну зареєстровано зниження парасимпа-

тичної активації: величини RMSSD, pNN50 та 

SDNNi знизились відповідно в 1,27, 1,33 та 1,82 

рази (р<0,05).  

Через 3 місяці спостереження убування актив-

ності оксидативного стресу супроводжувалось дос-

товірним збільшенням у пацієнтів підгрупи ІБ сту-

пеня нічного зниження САТ в 1,82 рази (р<0,05), АТ 

сер. – в 1,34 рази (р<0,05) (див. табл. 4). 

Таблиця 4 

Динаміка ступеня зниження параметрів артеріального тиску у хворих з коморбідним перебігом ОАС та 

ГЕРХ на тлі базисної терапії з включенням тіотриазоліну 

Ступінь нічного зни-

ження АТ 

ІА підгрупа (n=36) ІБ підгрупа (n=36) 

До ліку-

вання 

Через 3 місяці (бази-

сна терапія) 

До ліку-

вання 

Через 3 місяці (базисна терапія 

+ тіотриазолін) 

САТ, 

у % 

8,45  

(4,50; 15,80) 

8,35  

(2,85; 11,60) 

8,30  

(4,25; 12,85) 

14,45  

(6,00; 18,70)* 

ДАТ, 

у % 

11, 50  

(4,95; 18,95) 

9,65  

(6,15; 16,80) 

10,80  

(6,55; 15,75) 

13,55  

(6,35; 19,60) 

АТ сер., 

у % 

10,55  

(2,00; 14,45) 

8,15  

(2,75; 13,20) 

9,10  

(3,95; 13,75) 

12,20  

(5,15; 17,35)* 

* - вірогідність відмінностей між аналогічними показниками до та після лікування складала p<0,05. 

 

Під впливом тіотриазоліну суттєвих змін за-

знав і функціональний стан кардіоміоцитів. Так, у 

хворих підгрупи ІБ зареєстровано зменшення інде-

ксу «Міокард», порівняно з пацієнтами підгрупи ІА 

в 1,29 рази (р<0,05) (див. рис. 1). 

 
Рисунок 1. Динаміка індексу «Міокард» після 3-х місячного лікування хворих з коморбідним перебігом 

ОАС та ГЕРХ (базисна терапія і тіотриазолін). 

* - вірогідність відмінностей між аналогічними показниками до та після лікування складала p<0,05. 
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На тлі антиоксидантної терапії тіотриазоліном 

у хворих ІБ підгрупи зареєстровано (див. рис. 2) до-

стовірне зменшення скарг на печію (в 1,43 рази, 

р<0,05), відрижку (в 1,73 рази, р<0,05), дисфагію (в 

1,40 рази, р<0,05), кашель (в 1,29 рази, р<0,05), убу-

вання, за даними опитувальника F.S.S.G., інтенсив-

ності симптомів рефлюксу в 1,41 рази (р<0,05) та 

диспепсії – в 1,26 рази (р<0,05). 

 
Рисунок 2. Динаміка клінічних проявів ГЕРХ (у%) у хворих з коморбідним перебігом ОАС та ГЕРХ  

через три місяці спостереження. 

Примітка. * - зменшення частоти клінічної ознаки ГЕРХ є вірогідною (р<0,05). 

 

Таким чином, включення тіотриазоліну до ба-

зової терапії хворих з коморбідним перебігом ОАС 

і ГЕРХ сприяло вірогідному зменшенню проявів 

оксидативного стресу, імовірному зниженню кліні-

чних і інструментальних проявів апное і гастроезо-

фагеального рефлюксу, достовірному зменшенню 

симпатичних та парасимпатичних впливів на серце-

вий ритм, зростанню ступеня нічного зниження ар-

теріального тиску, поліпшенню функціонального 

стану міокарда.  

Обговорення результатів. Аналізуючи дані 

літератури, зазначимо, що на сьогоднішній день ви-

користання антиоксидантних медикаментозних за-

собів при лікуванні хворих з поєднаним перебігом 

ОАС та ГЕРХ перебуває на етапі наукового обґру-

нтування. Позитивний вплив використання лікарсь-

ких препаратів для корекції окислювально-віднов-

лювальних процесів при обструктивному апное та 

ГЕРХ аргументовано в багатьох наукових дослі-

дженнях [10; 16-23]. Проте застосування тіотриазо-

ліну для корекції негативних проявів оксидатив-

ного стресу у даної когорти хворих нами викорис-

тано вперше. Із літературних джерел відомо, що 

одним із основних ефектів тіотриазоліну є його ан-

тиоксидантна дія [24]. Це обумовлено активацією 

антиоксидантних ферментів (супероксіддісмутази, 

каталази, глутатіонпероксидази), більш економ-

ному витрачанню ендогенного антиоксиданту (α-

токоферолу), нормалізацією тіолдисульфідної сис-

теми і підвищенням рівня відновленого глутатіону, 

гальмуванням окислювальної модифікації білків, 

ліпідів, нуклеїнових кислот, зниженням рівня утво-

рення маркерних продуктів цих процесів (нітроти-

розину, 8-гідроксігуаніна, карбонілірованих білків і 

малонового діальдегіду) [24]. За силою антиоксида-

нтної дії тіотриазолін достовірно перевершує в кі-

лька разів такий природний антиоксидант, як α-то-

коферол, а також відомі синтетичні антиоксиданти 

- дібунол (іонол), емоксипін, мексідол, ацетилцис-

теїн [24; 29]. 

Окрім вірогідного зниження інтенсивності ок-

сидативного стресу, на тлі прийому тіотриазоліну 

нами зареєстровано також істотне покращення клі-

нічного перебігу коморбідного плину ОАС і ГЕРХ. 

Зокрема, достовірно зменшилась інтенсивність 

симптомів рефлюксу, диспепсії, знизилась експре-

сія обструктивного апное сну, дія симпатичних та 

парасимпатичних впливів на серцевий ритм, поліп-

шився функціональний стан міокарда.  

Логічно допустити, що одержані клінічні ефе-

кти тіотриазоліну пояснюються не тільки вірогід-

ним зниженням виразності оксидативного стресу, 

але й іншими позитивними клінічними впливами 

тіотриазоліну на організм людини. Так, за даними 

літератури відомо, що тіотриазолін володіє проти-

ішемічним і енерготропним ефектом (підсилює си-

нтез АТФ, нормалізує дихальний ланцюг мітохонд-

рій, підвищує утилізацію глюкози, вільних жирних 

кислот, глікогену в клітинах, обмежує малопродук-

тивний анаеробний гліколіз і запобігає розвитку ла-

ктоацидозу в клітинах) [24; 29; 30], мембраностабі-

лізуючим впливом (зберігає цілісність мембран клі-

тин, захищає фосфоліпіди мембран від перекисного 

окислення, нормалізує трансмембранні процеси) 

[24; 31], протизапальною дією (знижує вміст цирку-

люючих імунних та імуномодулюючих комплексів, 

обмежує викид медіаторів запалення, знижує екс-

пресію прозапального цитокіну IL-1b) [24; 30], ре-

паративними властивостями (стимулює регенера-

цію епітелію, відновлює мікроциркуляторне русло, 

активує білковосинтетичні процеси) [24; 30], антіа-
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поптичними ознаками (гальмує NO-залежні механі-

зми апоптозу, підвищує рівень антіапоптотичного 

білка bcl-2) [24; 30; 31]. 

Визначення можливості багатогранної позити-

вної дії тіотриазоліну на клінічний перебіг коморбі-

дного плину обструктивного апное сну і гастроезо-

фагеальної рефлюксної хвороби потребує прове-

дення подальших досліджень. 

Висновки: 

1. У пацієнтів з коморбідним перебігом об-

структивного апное сну та гастроезофагеальної ре-

флюксної хвороби включення до базового ліку-

вання тіотриазоліну в дозі 600 мг на добу протягом 

3 місяців супроводжувалось зниженням сироватко-

вого рівнів нітротирозіну та 8-оксігуаніну, що свід-

чить про вірогідне убування активності оксидатив-

ного стресу. 

2. На тлі зменшення проявів оксидативного 

стресу у пацієнтів підгрупи ІБ зареєстровано віро-

гідне зниження експресії обструктивного апное сну 

(індекс АНІ зменшився у 1,48 рази, р<0,05), гастро-

езофагеальної рефлюксної хвороби (інтенсивність 

симптомів рефлюксу знизилась на -27,3%, р<0,05, а 

прояви диспепсії - на -33,3%, р<0,05), виявлено імо-

вірне збільшення ступеня нічного зниження систо-

лічного та середнього артеріального тиску відпо-

відно на +5,2% та на +1,8% (р<0,05), убування сим-

патичних та парасимпатичних впливів на серцевий 

ритм, достовірне поліпшення функціонального 

стану міокарда, що підтверджується зменшенням у 

1,29 рази (р<0,05) величини індексу «Міокард». 

Конфлікт інтересів: відсутній. 

Фінансування. Робота виконана в рамках 

НДР кафедри сімейної медицини, терапії, кардіоло-

гії та неврології ФПО Запорізького державного ме-

дичного університету в рамках кафедральної теми 

«Діагностика, лікування та профілактика коморбід-

ної патології внутрішніх органів в умовах промис-

лового регіону» (№ державної реєстрації 

0115U001765). 
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