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АКТУАЛЬНІСТЬ ПРОБЛЕМИ

Серед захворювань внутрішніх органів велику питому вагу має
патологія органів травлення, в якій провідна роль належить хроніч­
ному гастриту (Григор’єв 11. Я. і співавт., 1986; Логінов А. С. і спів­
авт., 1987; Сибіркін 1-І. В., Вересов Вл І., 1975). Приблизно 50% пра­
цездатного населення розвинутих країн страждає хронічним гастри­
том (Григор’єв П. Я. і співавт., 1989). В зв’язку з широким розпов­
сюдженням даного захворювання, частими загостреннями з тимчасовою
втратою працездатності, а також малою ефективністю терапії ■— хоо-
нічний гастрит слід розглядати як одну з актуальних проблем сучас­
ної гастроентерології. До того ж це захворювання може передувати
роозвитку виразкової хвороби і бути передраковим. Незважаючи на
певні успіхи, досягнуті у вивченні хронічного гастриту, багато питань
етіології і патогенезу цього захворювання повного мірою не з’ясова­
ні, а тому важливого значення набуває розробка нових методів його
діагностики і лікування.

Одна із провідних ролей в патогенезі хронічного гастриту нале­
жить місцевим і гуморальним факторам, зокрема, ендогенним ейко
заноїдам.

Ейкозапоїди гуморальні біорегулятори ліпідної природи, високо
активні по відношенню до різних функціональних систем організму.
Виявлена їх багатогранна роль і в функціонуванні травної системи.
Простаноїди мають антисекреторну (Панасюк Є. І., Скляров А. Я.,
1986; 1-І. Вауаг, 1985) 1 цитопротективну дію (Дац М. С., Островсь-
кий І. М., 1985; Скляров Є. Я. і співазт., 1989), беруть участь в міс­
цевих механізмах, які контролюють кровоток в слизовій обоолонці
шлунка 1987; 1983),
м’язовий тонус і шлункову моторику ( //;саУ’гг.?/Л985),
впливають на транспорт іонів (Скляров Єц Я. і співавт., 1989; С/цглг-

і ■ &-’ • 1987), на шлункове слизоутворення і
вироблення лужного компоненту ( ■У. Д. , 1988;
1987). Разом з ций ейкозапоїди беруть участь в патогенетичних ме­
ханізмах запалення і болю (.Німанський Ю. П., 1986; Рудаков І. А.
і співавт., 1987; ■ЦкЛ.тОП У1987).

Незважаючи на велику кількість робіт, присвячених участі про
станоїдів в діяльності травної системи, питання про їх роль в патоге­
незі хронічного гастриту ще далеке від повного вирішення. Виконані
дослідження (Єрьоміна Є. 10., 1991; Путренок Л. С. і співавт., 1987;
Валенкевич Л Н„ Зайчик А. М., 1987; О У. , 1986;

, 1977), що стосуються змін рівня ендогенних
простаїюїдів у’ хворих хронічним гастритом, суперечливі, основані
на вивченні одного-двохі простагландинів у невеликої кількості хворих,
а тому не можуть дати повної уяви про стан цієї системи при данній
патології.

Актуальність дослідження простагландинів у хворих хронічним
гастритом визначається необхідністю подальшого вивчення механіз­
мів патогенезу даного захворювання і обгрунтування можливості ви­
користання-..цих..-показників як додаткових діагностичних критеріїв за
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гострення захворювання, а також необхідністю удосконалення патоге­
нетичної терапії.

МЕТА І ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

Мета даної роботи — з’ясувати роль ендогенних простаноїдів
в патогенезі хронічного гастриту з урахуванням клінічних особливос­
тей захворювання, морфологічних змін в слизовій оболонці шлунку
і його секреторній функції, а також використання виявлених законо­
мірностей в діагностиці і обгрунтуванні патогенетичної терапії.

Для досягнення вказаної мети були поставлені слідуючі завданя:
1. Вивчити стан пресорних (ПГЕ2) і депресорних (ПГФ2СС ) про­

стагландинів. а також простациклін-тромбоксанової системи крові і
слизової оболонки шлунку у хворих хронічним гастритом в період за­
гострення з урахуванням давності захворювання, віку і супутник за­
хворювань.

2. Вивчити рівень простаноїдів при хронічному гастриті в залеж
пості від морфологічних змій в слизовій оболонці шлунка.

3. Дослідити значення ендогенних простаноїдів в розвитку і під­
триманні больового синдрому при цанній патології.

4. З'ясувати роль системи простаноїдів у хворих хронічним гаст­
ритом з урахуванням стану секреторної функції шлунка.

5. Обгрунтувати доцільність застосування електрофорезу з еп-
.силон-амінокапроновою кислотою (Е-АКК).

6. Вивчити динаміку проостаиоїдів крові в процесі лікування
хронічного гастриту.

НАУКОВА НОВИЗНА РОБОТИ

Вперше у великій кількості хворих, одночасно в різних біологія
них середовищах — в крові і в слизовій оболонці шлунка, шляхом
співставленая результатів дослідження, проведено комплексне вив
чення ендогенних простаноїдів в динаміці лікування хронічого гаст­
риту.

Проведені дослідження переконливо свідчать, що загострення за­
хворювання супроводжується зміною рівня як плазмових, так -і про­
станоїдів слизової оболонки шлунка: підвищенням показників ПГЕ2,
ПГІ2, ТхА2 і зниженням ПГФ?<Д”

Виявлено, що у хворих з виразним больовим синдромом підви­
щення ПГЕ2 більш значне, ніж у хворих з відсутністю або слабо ви­
раженим больовим синдромом.

Встановлено, що при хронічному гастриті зі зниженою секре­
торною функцією шлунка має місце більш високий рівень ПГЕ2 і
ПГІ2, ніж у хворих зі збереженою секрецією.
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Виявлені закономірності зміни рівня ендогенних простаноїдів
служать обгрунтуванням для використання в комплексному лікуван­
ні хронічного гастриту зі зниженою секреторною функцією шлунка
препаратів, шо знижують підвищений синтез простаноїдів, зокрема,
Е-АКК.

На підставі аналізу клінічного ефекту і динаміки показників про
стаиоїдів крові у хворих, яких лікували Е-АКК, зроблено висновок
про необхідність включення в комплексне лікування хворих хроніч­
ним гастритом зі зниженою кислотністю інгібіторів синтезу проста.
ІІОЇДІВ.

ПРАКТИЧНА ЦІННІСТЬ РОБОТИ

Виявлений зв’язок системи простаноїдів з загостренням хооніч-
ногргастр-пту дозволяє використовувати кількісні показники проста
ноїДів, які визначалися в нашій роботі (ПГЕ„, ПГФ2ЦД- , ПГІ2 і
ТхЛ2), як додаткові діагностичні тести загострення даного захворю
вапня, що відображають особливості клінічного перебігу хвороби, а
також ефективність проведеної терапії

Обгрунтовано споосіб введення Е-АКК, який забезпечує високу
терапевтичну активність і мінімум побічних дій.

АПРОБАЦІЯ РОБОТИ, ПУБЛІКАЦІЇ,
ЗАПРОВАДЖЕННЯ В ПРАКТИКУ

Матеріали дисертації доповідались на обласній об’єднанній нау­
ково-практичній конференції раціоналізаторів і винахідників медич­
них інститутів і лікарняних закладів (м. Запоріжжя, 1989); ГУ між­
вузівський обласній конференції молодих вчених (м. Запоріжжя.
1990); VI з’їзді фармакологів УРСР (м. Харків, 1990)^ IV Всесоюз­
ному з'їзді гастроентерологів (м. Ленінград. 1990); науково-практич­
ній конференції «Хронічне запалення і захворювання органів трав­
лення ■> (м. Харків, 1991).

По темі дисертації опубліковано 7 друкованих робіт.

По результатам роботи оформлено і запроваджено в практику
2 раціоналізаторські пропозиції: № 1374 від 17.11.1988 р. Спосіб
діагностики загострення хронічного гастриту; № 1440 від 22 02.
1991 р. Спосіб лікування хронічного гастриту. З позитивними резуль­
татами здійснено запровадження рекомендацій, що випливають з ро­
боти, в терапевтичних і гастроентерологічних відділеннях 1-ої, 6-ої
клінічних лікарень, м. Запоріжжя і терапевтичних відділень цент­
ральної лікарні м. Марганця, Дніпропетровської області.

ОСНОВНІ ПОЛОЖЕННЯ, ЩО ВИНОСЯТЬСЯ НА ЗАХИСТ

1. Загострення хронічного гастриту супроводжується значною
зміною рівня простаноїдів крові і слизової оболонки шлунку.
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2. Зміни в простагландиновій системі залежать від секреторної
функції шлунка і вираженості больового синдрому.

3. Для лікування хронічного гастриту зі зниженою секреторною
функцією шлунка, критеріями ефективності якого були зняття або
зменшенні! больового і диспепенчного синдромів, а також позитивні
зрушення в метаболізмі простаноїдів, з успіхом можна застосувати
Е-АКК.

ОБ’ЄМ РОБОТИ

Дисертація викладена на 152 сторінках машинописного тексту.
Складається з вступу, огляду літератури (І розділ), клінічної харак­
теристики обстежених осіб і методів дослідження (II розділ), резуль­
татів дослідження (III розділ), заключного розділу, висновків, прак­
тичних рекомендацій і списка використаної літератури. Дисертаційна
робота ілюстрована 26 таблицями і 13 малюнками Список літерату
ри містить 117 робіт вітчизняних і 163 роботи зарубіжних авторів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Під наглядом знаходилось 125 хворих хронічним гастритом у ві­
ці від 16 до 66 років. Серед них жінок було 66 (53%), чоловіків —
59 (57%). При цьому значну кількість хворих (80%) становили осо­
би працездатного віку.

В клінічній картині більшості хворих хронічним гастритом в ста­
дії загострення переважали скарги на біль (92%), з переважною ло­
калізацією в епігастральній області, диспепсичні розлади (86%).

Крім .звичайного клініко-лабораторного обстеження діагноз вери
фікувалн шляхоом гістологічного дослідження біоптатів, одержаних з
фундального та антрального відділів шлунка при проведенні епдоско.
пії. Секреторну функцію шлунка досліджували фракційним методом
з застосуванням субмаксимального гістаміповогс тесту.

По даним гастроскопії виділяли слідуючі форми хронічного гаст­
риту: поверховий у 65% хворих, атрофічний у 29%, гіпертрофічний
У 5%.

При гістологічному дослідженні біопсійного матеріалу з слнзо
вої оболонки шлунка поверховий гастрит виявленоо у 32% хворих,
гастрит з ураженням залоз без атрофії — у 41%, атрофічний — у
27% хворих.

Збережена секреторна функція шлунка мала місце у 57% хво­
рих, знижена — у 43%.

Для оцінки системи простаноїдів при хронічному гастриті ми ви
значали вміст окремих простаноїдів (ПГЕ2, ПГФ2 << , ПГІ2, ТхА2)
одночасно в крові і в слизовій оболонці шлунка. Стан простацикліи-
тромбоксанової системи оцінювали по вмісту в крові або в слизовій
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оболонці шлунка стабільних метаболітів ПГІ2 і ТхА2: відповідно 6-ке-
то-ПГФ] сД і ТхВ2. Рівень простаноїдів визначали радіоімунним ме­
тодом (Мітюкова Т. А., 1987, М У. , 1981).

До комплексного лікування хворих хронічним гастрито?л входила
дієта (стіл № 1 ■— при гастриті зі збереженою секрецією, стіл № 2
— при зниженій секреції); міогениі спазмолітики та антихолінергічні
препарати; заміщувальна терапія при хронічному гастриті з секре­
торною недостатністю або аитациди при гастриті зі збереженою сек­
рецією; препарати, які стимулюють регенераційну здатність слизової
оболонки шлунка; вітаміни групи В, С.

Група хворих (29 чоловік) зі зниженою секреторною функцією
шлунка разом з комплексною терапією одержувала Е-АКК, яка вво­
дилася шляхом електрофорезу на епігастральну область.

Статистичне опрацювання одержаних результатів проводилося
за допомогою методів варіаційної статистики з застосуванням ЕОМ.

РЕЗУЛЬТАТИ ПРОВЕДЕНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Стан системи простаноїдів у хворих хронічним гастритом
в залежності від клінічних особливостей перебігу захворювання

і морфологічних змін в слизовій оболонці шлунка

Результати проведених досліджень показали, що у хворих хро­
нічним гастритом в фазі загострення вміст простаноїдів, що визнача­
лись, достовірно відрізнявся від показників у здорових осіб як в кро­
ві, так і в слизовій оболонці шлунка. Це проявилось в підвищенні рів­
ня ПГЕ2 (в крові РС0.001, в слизовій оболонці шлунка Р^О.ОІ);
ПГІ2 (в крові Р^О.ООІ, в слизовій шлунка Р^0,02); а також в під­
вищенні вмісту ТхА2 (в крові Р^О.ООІ, в слизовій оболонці шлунка
Р^0,05). Концентрація ПГФ2<Х-- (б крові Р^О.ОІ, в слизовій шлун­
ка Р^0,05) була знижена по відношенню до норми (табл. 1.).

Після лікування одночасно з клінічним покращенням відмічалась
зміна рівня плазмових простаноїдів. Вміст ПГЕ2 в крові знизився
(Р^О.ООІ), але залишався вище норми (Р^0,01); зменшився вміст
ПГІ2 (Р^0,01), залишаючись значно вище контрольного (Р^О.ООІ;
рівень ТхА2 також знизився (Р^О.ООІ), але залишався вище конт­
рольних показників (Р^0,05). Концентрація ПГФ2 в крові, на­
впаки, підвищилась (Р<0,001) і практично не відрізнялась від по­
казників у здорових осіб (Р>0,2).
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Таблиця 1

50,8± 1,9 64,8± 2,7^0.01 ^0,0014,48±0,22^0,055,24 + 0,29ПГФ2<^

120,1± 4,4^0,001^0,0189,5± 6,0 140,6± 5,56-кето-ПГФ^ 31,6 + 2,0 40,9 ±3,4 ^0,02

9,9^0,001<0,001171,0± 15,1 271,5±12,3 211,5±ТхВ2 28,4±1,7 36,1 ±1,7 С0.05

Показники простанооїдів крові (пг/мл) і слизової оболонки шлунку (нг/мг)

у здорових і хворих хронічним гастритом

68,8± 4,7

Групи
обстежених

Й слизовій оболонці шлунка В крові

здорові 1 хворі Р здорові
. 1

хворі до І
лікування

хворі після
лікування

Р

Показники
1 | 2 1-2 3

4 і 5 3-4 4-5

пге2 39,7 + 1,5 48,5 ±2,3 ^0,01 612,1 ±30,8 1070,7±37,0 772,6±36,9^0,001^0,001

оо



Одержані нами дані про зміну рівня ендогенних простаноїдів
при загостренні хронічного гастриту і зворотній їх розвиток на фоні
стихання запалювального процесу в слизовій ооболонці шлунка доз­
воляє припустити їх участь в патогенезі загострення даного захворю­
вання. -і

При вивченні стану системи простаноїдів в залежноості від ви-
раженості больового синдрому було встановлено, що у осіб з вираз­
ним больовим синдромом підвищення вміста ПГЕ2 в крові і в слизо­
вій оболонці шлунка було більш значним, ніж у осіб з відсутнім або
слабко вираженим больовим синдромом. Рівень ПГЕ2 у хворих з ви­
разним больовим синдромом збільшувався відповідно до 987,5+49,0
пг/мл (Р<0,05) в крові і до 52,0±2,9 нг/мг (Р«£0,05) в слизовій
шлунка порівняно з рівнем простаноїдів при слабко вираженому
больовому сидромі (табл. 2.).

Висока концентрація ПГЕ2 в крові і в слизовій оболонці шлунка
у хворих з різко вираженим больовим синдромом побічно вказує на
участь даного простагландина в генезі больового синдрому.

Одержані результати також свідчать про зв'язок ендогенних про­
станоїдів з секреторною функцією шлунка. У хворих зі зниженою
секрецією шлунка вміст ПГЕ2 в крові (1242,4+65,5 пг/мл, Р«^0,001)
і в слизовій оболонці шлунка (55,0±3,6 нг/мг, Р^0,05) був вище,
ніж у хворих зі збереженою секреторною функцією шлунка. Рівень
ПГВ в крові також був достовірно вище (156,2+8,9 пг/мл, Р^0,02),
а в слизовій оболонці шлунка наближався до достовірногоо (45,3 + 3,9
нг/мг, 0,1 ^Рї>0,05). Показники ПГФ2с6- і ТхА2 не залежали від
фуикціоонального стану обкладкових залоз шлунка (табл. 3).

Зміна рівня ендогенних простаноїдів. ПГЕ2 і ПГІ2 у хворих хро­
нічним гастритом, що залежить від стану секреторної функції шлун­
ка, дозволяє припустити їх участь в механізмах кислотови ділення.
Підвищений рівень ПГЕ2 і ПГІ2 побічно свідчить про пригнічення
функції парієтальних залоз цими простагландинами.

Також був вивчений вміст окремих простаноїдів в крові і в сли­
зовій обоолонці шлунка у хврих з різними морфологічними форма­
ми хронічного гастриту. Суттєвої різниці між показниками даних про­
станоїдів при поверховому гастриті, гастриті з ураженням залоз без
атрофії і атрофічним гастритом не виявлено, тому ці показники не
можуть бути використані для диференціальної діагностики різних
морфлогічних форм хронічного гастриту.
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Таблиця 2

Показники простаноїдів крові (пг/мл) і слизової оболонки

шлунка (нг/мг) у хворих хронічним гастритом в залежності

від вираженості больового синдрому

ПГЕ2 52,0 ±2,9

В слизовій оболонці шлунка В крові

Показники Хворі з різко Хворі зі слазко
виразним бо- виразним бо- р

льовим синдро- льовим синдро­
мом мом

Хворі з різко
виразним бо­

льовим синдро­
мом

Хворі зі слабко
виразним бо­

льовим синдро­
мом

Р
_

ГІГФ2 дС 1,65±0,27

6-ксто-ПГФк?^ ■12,0 ±3,0

ТхВ2

41,0±0,37>0,2

44,6±4,9 5*0,1

851,4±43,6<0,05

51,2± 4,05=0,5

122,3±10.7^0,2

278,8±22,5 291,2±27,4>0,5

о



Таблиця З

Показники простаноїдів крові (пг/мл) і слизової оболонки

шлунка (нг/мг) у хворих хронічним гастритом в залежності

рід стану секретоорної функції шлунка

937,7±35,6

В слизовій оболонці шлунка В крові

Показники Хворі зі збере­
женою секре­

цією

і
Хворі зі зни­
женою секре­

цією р
Хворі зі збере­
женою секре­

цією

Хворі зі зни­
женою секре- і

цією

ПГЕ2 45,9 ±2,4

ПГФ2 4,72+0,29

6-кето-ПГФ, 36,3 ±3,0

ТхВ2 41,8 ±4.3

55,0 ±3,6 <0,05

4,18±0,34>0,2

45,3 ±3,9 >0,05

35,2+3,3 >0,2

1242,4±65,5 < 0,001

52,0± 2,5

128,8± 6,6

283,3± 17,4

49,4± 2,8 > 0,2

156,2± 8,8 <0,02

255,9±16,6> 0,2



Динаміка показників простаноїдів крові у хворих хронічним гастритом

в процесі лікування (з застосуванням епснлон-

амінокапронової кислоти)

Участь ендогенних простаноїдів в патогенетичних механізмах
розвитку запалення і болю (Лиманський Ю. Б., 1986: Пузіи М II. і
співавт., 1989: осШ.гг\£)Л У1987) і підвищення рівня біль
шості простаноїдів, що нами вивчалися: ПГЕ?, ПГІ2, ТхА?, у хворих
хронічним гастритом в період загострення захворювання, а також
більш високий рівень ПГЕ2 і ПГЬ у хворих зі зниженою секреторною
функцією шлунка стало підставою для включення в терапію хворих зі
зниженою секреторною функцією шлунка препаратів, що нормалізу­
ють підвищений синтез простаноїдів, зокрема. Е-АКК.

В нашій клініці (Візі» А. Д., Крайдашенко О. В. 1982) дока
зано, що застосування Е-АКК збільшує ефективність лікування хро­
нічного гастриту шляхом зниження інтенсивності кініпоутворення.

Враховуючи пряму залежність синтезу простаноїдів від рівня
вільних кініків (Курасов В. Н., 1986; С 1\л, О,Г-, 1985;
РсшЛ у. У . 1983) можна припустити, що
Е-АКК пригнічує синтез ендогенних простаноїдів за рахунок своєї
антикіпінової дії.

Введення Е-АКК здійснювалось методом електрофорезу на епі-
гастральпу область, що доозволяє затримати препарат на більш три
валий відрізок часу і попередити його небажану побічну дію.

Група хворих (29 чоловік) отримувала електрофорез з Е-АКК
щодня по 10 хвилин на протязі 10 днів. Як контрольна, обстежена
група хворих (25 чоловік), що не отримувала препаратів, впливаючих
на синтез простаноїдів. В обох групах хворих мала місце знижена
секреторна функція шлунка. Склад груп був також ідентичним по
статі, віку, тривалості захворювання і клініко-лабораторним показни­
кам.

Порівняння результатів лікування обох груп хворих показало,
що .застосування електрофорезу з Е АКК прискорює настання клініч­
ного покращення і підвищує ефективність лікування. В групі хворих,
які отримували комплексне лікування з застосуванням Е-АКК, больо­
вий синдром було знято на 7-й день у 56% хворих, на 8-й день дис­
пепсичні явища зникали у 71%, на 10-й день пальпаторна болісність
зникла у 68%: без застосування Е-АКК, дані зміни у вказані стро­
ки наступають відповідно у 38%, 47%, 46% хворих.
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Таблиця 4 00

Динаміка показників простаноїдів крові (пг/мл) у хворих хронічним

гастритом в процесі лікування

ПГЕ2

Групи
обстежених Здорові

Хворі

Показники достовірності
в порівнянні

які отримували
Е-АКК

зкі не отримували
Е-АКК

І
До ліку­

вання 1

після
ліку­

вання
ДО ліку­

вання

ПІСЛЯ
ліку­

вання

Показники 1 2 1 3 4 5 1 1-2 1-4 1-3 1-5 і 3-5
і

ПГФг,^

6-кето-
ПГФ,^

ТхВ2

612,1±
30,8

68,8±
4,7

89,5±
6,0

171,0+
15,1

271,8±183,7± 237,5+187,9+
25,8 17,9 21,4 16,3

1148,8+654,2±1351,0±955,4+
81,6 88,4 102,5 116,3

54,8+ 73,6+ 44,8+ 6о,2іЕ
3,7 8,0 4,1 6,6

144,7+101,2+ 169,5 + 127,6±
11,6 8,9 13,9 11,4

<0,001 ї$ 0,02 >0,5 5; о.оі 5; о,О5

<0,05 «С 0,02 >0,5 ;г 0,5 ;г 0,2

<0,01 «$ 0,05 >0,2 ї$ о.оі;г 0,05

<0,01 іС 0,05 >0,5 ;>0,2 ;> 0,5



При вивченні показників простаноїдів у хворих, які отримували
електрофорез з Е-АКК (див. табл. 4), відмічалась більш виражена
зміна їх рівня в процесі лікування, що проявлялось зниженням ПГЕ,
(Р<0,001), ПГІ-2 (Р^О.ОІ), ТхАо (Р^О.ОІ) в порівнянні з вихідним
рівнем. У хворих, які не отримували Е-АКК, зниження рівня проста­
ноїдів було менш вираженим. Зменшились після лікування показни­
ки ПГЕ2 (Р^0,02), ПГІ2 (Р<0,05} і ТхА2 (Р<0,05). Підвищення рів
ня ПГФ;рС було більш вираженим (Р^0,02) у хворих, які не от­
римували Е-АКК: у хворих, які отримували Е-АКК. збільшення вміс­
ту плазмових ПГФ2(74- було менш вираженим (Р^0,05).

Таким чином можна припустити, що клінічний ефект від засто
сування Е-АКК зв'язаний з її впливом на рівень ендогенних проста­
ноїдів. Включення в комплексне лікування електрофорезу з Е-АКК
приводить до більш вираженої зміни рівня простаноїдів і зниженню
активності запального процесу в слизовій оболонці шлунка.

ВИСНОВКИ

1. Загострення хронічного гастриту супроводжується достовір­
ним підвищенням рівня ПГЕ2, ПГІ2, ТхА2 і достовірним зниженням
ПГФ2«Х^ в крові і в слизовій оболонці шлунка, що свідчить про
участь цих простаноїдів в патогенезі хронічного гастриту.

2. Виявлена залежність вмісту ПГЕ2 в крові і в слизовій обо­
лонці шлунка від вираженості больового синдрому. Показники ПГЕ;
у хворих з різко вираженим больовим синдромом були достовірно
вище, ніж у осіб з відсутнім або слабко вираженим больовим синдро­
мом в епігастрії, що дозволяє припустити участь ендогенного ПГЕ2 в
механізмах розвитку болю при хронічному гастриті.

3. У хворих хронічним гастритом зі зниженою секреторною
функцією шлунка має місце більш високий рівень ПГЕ2 і ПГІ2, ніж
у хворих зі збереженою секрецією, що служить побічним підтверд­
женням їх участі в механізмах регуляції кислотовиділепня.

4. У хворих різними морфологічними формами хронічного гаст­
риту строгої закономірності динаміки простаноїдів в залежності від
патоморфологічних змін в слизовій оболонці шлунка не виявлено.

5. Показники ендогенних простаноїдів при загостренні хронічно­
го гастриту можуть бути 'використані як додаткові діагностичні тес­
ти, які відображають клінічні особливості перебігу захворювання, а
також можуть служити критерієм ефективності лукування.

6. Участь простаноїдів в патогенетичних механізмах больового
синдрому і запалення при загостренні хронічного гастриту, з підви
щенням рівня ПГЕг, ПГІ2 і ТхА2, більш виражене у випадках зі зни
женою секреторною функцією шлунка може служити підставою для
включення в комплексну терапію таких хворих препаратів, що зни­
жують підвищений синтез простаноїдів.
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7. Застосування електрофорезу з Е-АКК у хворих хронічним
гастритом зі зниженою .секреторною функцією шлунка сприяє більш
швидкому клінічному ефекту, зв’язаному з тенденцією до нормалі­
зації рівня простаноїдів, що дозволяє рекомендувати даний метод
для широкого впровадження в лікування цих хворих.

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1 Кількісні показники ендогенних простаноїдів можуть служити
додатковими діагностичними критеріями загострення хронічного гаст­
риту, які відображають особливості клінічного перебігу захворювання,
а також ефективність проведеної терапії.

2. В комплексну терапію хворих хронічним гастритом в період
загострення зі зниженою секреторною функцією шлунка рекомендо­
вано включати препарати, які знижують підвищений синтез проста­
ноїдів і, зокрема, введення Е-АКК методом електрофорезу на епіга-
стральну область.
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