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(57) Спосіб діагностики дисбіозу кишечника у хво-
рих на артеріальну гіпертензію з урахуванням ге-
нотипу шляхом визначення клінічних, ультразву-
кових, рентгенологічних даних та мікробіологічних 

показників популяційного рівня і видового складу 
мікрофлори кишечника, який відрізняється тим, 
що додатково аналізують I/D поліморфізм гена 
АСЕ, А1166С гена AGTR1 та T894G поліморфізм 
гена eNOS, причому хворих-носіїв "патологічних" 
D-алеля гена АСЕ та Т-алеля гена eNOS відносять 
до групи з високою діагностичною точністю появи 
дисбактеріозу кишечника III-IV ступенів тяжкості 
серед хворих на артеріальну гіпертензію, а носійс-
тво СС-генотипу гена AGTR1 асоціюється тяжчими 
діагностичними ультразвуковими змінами мезен-
теріальних судин. 

 

 
Корисна модель відноситься до галузі клінічної 

медицини а саме внутрішньої медицини і може 
бути використана у діагностиці функціональних 
розладів кишечника у хворих на есенційну артері-
альну гіпертензію (АГ). 

Ураження органів-мішеней у пацієнтів із АГ 
продовжує залишатись складною проблемою вну-
трішньої медицини як у діагностичному, лікуваль-
ному аспектах, так і в соціально-економічному від-
ношенні [Ю.М. Сіренко та ін., 2009] і одним із 
важливих чинників ризику, що визначають набли-
жений та віддалений прогноз пацієнтів [ESC 
Guidelines, 2008, 2009], Проблема ускладнюється 
ще й тим, що ураження органів-мішеней діагносту-
ється зазвичай пізно, а кишечник, як потенційний 
орган-мішень, не входить до переліку чинників-
стратифікаторів прогнозу. Однак функціональні, чи 
органічні зміни кишечника у хворих на АГ є про-
явом загальної активації ренін-ангіотензинової 
системи (РАС) і прямо чи опосередковано визна-
чають якість життя пацієнтів та тяжкість перебігу 
захворювання. 

Найближчим аналогом корисної моделі є спо-
сіб діагностики дисбактеріозу кишечника [Сучасні 
погляди на проблему дисбіозу кишечника та тера-
певтичні аспекти відновлення еубіозу: посіб. для 
лікарів /[Г.В. Дзяк, І.І. Гриценко. Л.Р. Шостакович-
Корецька, В.І. Залевський]; за ред. Г.В, Дзяка. - К.: 
Грані-Т. 2004. - 180 с.], в якому діагностика ура-
жень кишечника проводиться на підставі клінічних, 

ультразвукових, рентгенологічних досліджень та 
мікробіологічних показників кількісного та якісного 
складу мікрофлори. 

Недоліком найближчого аналогу є недостатня 
ефективність діагностики, так як не враховуються 
генетичні чинники активності РАС, що асоціюють-
ся з розвитком абдомінального ішемічного синд-
рому у хворих на АГ. 

В основу корисної моделі покладене завдання 
розробити спосіб діагностики дисбіозу кишечника з 
урахуванням поліморфізму 3-х генів, при якому 
досягається підвищення діагностичної цінності 
верифікації дисбіозу на основі об'єктивних даних 
наявності "несприятливого" генотипу генів ангіоте-
нзин-перетворювального ферменту (АСЕ), ангіо-
тензину II рецептору 1 - го типу (AGTR1) та ендо-
теліальної оксиду азоту синтази (eNOS), чи гапло-
типів, що контролюють активність РАС та 
ураження органів-мішеней. кишечника зокрема. 

Поставлене завдання вирішується тим, що у 
запропонованому способі діагностику дисбіозу 
кишечника проводять шляхом визначення клініч-
них, ультразвукових, рентгенологічних даних та 
мікробіологічних показників популяційного рівня і 
видового складу мікрофлори кишечника, який від-
різняється тим, що додатково аналізують I/D полі-
морфізм гена АСЕ, А1166С гена AGTR1 та T894G 
поліморфізм гена eNOS, причому хворих-носіїв 
"патологічних" D-алеля гена АСЕ та Т-алеля гена 
eNOS відносять до групи з високою діагностичною 
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точністю появи дисбактеріозу кишечника III-IV сту-
пенів тяжкості серед хворих на артеріальну гіпер-
тензію, а носійство СС-генотипу гена AGTR1 асо-
ціюється тяжчими діагностичними 
ультразвуковими змінами мезентеріальних судин. 

Спільними ознаками корисної моделі та най-
ближчого аналогу є діагностика дисбіозу кишечни-
ка на підставі клінічних, ультразвукових, рентгено-
логічних даних та мікробіологічних показників 
популяційного рівня і видового складу мікрофлори 
кишечника. 

Корисна модель відрізняється від найближчо-
го аналогу тим, що: 

Діагностика дисбіозу кишечника у пацієнтів із 
АГ проводиться з урахуванням I/D поліморфізму 
гена АСЕ, А1166С поліморфізму гена AGTR1 та 
T894G поліморфізму гена eNOS. 

Технічний результат, який досягається при 
здійсненні корисної моделі, полягає у тому, що 
застосування запропонованої корисної моделі до-
зволить покращити діагностику дисбіозу кишечни-
ка у хворих на артеріальну гіпертензію у кожному 
конкретному випадку, прогнозувати виникнення та 
індивідуальні особливості тяжкості перебігу даного 
розладу і, відповідно, вчасно надати медичну до-
помогу та провести профілактичну роботу серед 
родичів. 

 
Таблиця 1 

 
Порівняльна характеристика ознак винаходу та прототипу 

 

Ознака Спосіб-прототип Розроблений спосіб 

Клініко-інструментальні дослідження Наявні Наявні 

Ультразвукове дослідження мезентеріальних 
судин та органів черевної порожнини 

Наявне Наявне 

Мікробіологічне дослідження популяційного 
рівня і видового складу мікрофлори кишечни-
ка 

Наявне Наявне 

Поліморфізм 1/D гена АСЕ Відсутній Наявний 

Поліморфізм А1166С гена AGTR1 Відсутній Наявний 

Поліморфізм T894G гена eNOS Відсутній Наявний 

Чутливість методу 74,0 % 85,0 % 

Специфічність методу 80,0 % 90,0 % 

Ефективність діагностики Нижча Вища 

Клінічний приклад: 
Хвора Ш. 62 років, амбулаторна карта № 69, 

звернулася в КМУ міської поліклініки № 1 
24.05.2010 р. зі скаргами на болі в потиличній ді-
лянці голови, шум у вухах, запаморочення, нело-
калізовані болі в ділянці серця стискуючого харак-
теру, нестійкий стілець, здуття живота. Хворіє 
впродовж 12 років, коли вперше з'явилися вище 
означені симптоми і було виявлено підвищення 
артеріального тиску. На проблеми з боку живота 
уваги не звертала. Артеріальну гіпертензію діагно-
стовано у рідної сестри, мати померла від мозко-
вого інсульту, артеріальний тиск батька у межах 
норми. Має сина 40 років, у якого впродовж остан-
ніх двох років піднімається систолічний артеріаль-
ний тиск до 145-150 мм рт. ст., у доньки 35 років 
епізодичні подібні симптоми з'явились рік тому. 
Об'єктивно при поступленні: вага 108 кг, обвід талії 
110 см, артеріальний тиск 180/110 мм рт. ст. час-
тота серцевих скорочень 92 уд/хв., ліва межа сер-
ця на 1.5 см назовні від лівої середньоключичної 
лінії, метеоризм, нелокалізовані болі в животі, цу-
кор крові 7,2 ммоль/л, загальний холестерол сиро-
ватки 8,0 ммоль/л. Було виставлено діагноз: Гіпер-
тонічна хвороба II ст. Проведено забір венозної 
крові для виконання загальноклінічних аналізів та 
генотипування шляхом екстракції ДНК із лімфоци-
тів із наступною ампліфікацією генетичного дефе-
кту шляхом полімеразної ланцюгової реакції і візу-
алізааією за допомогою електрофорезу в 
агарозному гелі. Також взято наважку випорож-
нень для проведення аналізу мікрофлори кишеч-

ника. Виявлено наступні генотипи: 1166АС- гена 
AGTR1, DD- гена АСЕ, 894ТТ гена eNOS; популя-
ційний та видовий аналіз кишкової флори засвід-
чив наявність дисбактеріозу IV ступеня тяжкості. 
На підставі отриманих результатів було запропо-
новано виконати діагностичне обстеження най-
ближчих родичів першої лінії: сестри (58 років), 
батька, який вважає себе практично здоровим та 
дітей. Встановлено, що сестра та донька були го-
мозиготними носіями "несприятливих" D-алеля 
гена АСЕ та Т-алеля гена eNOS, що супроводжу-
валось теж дисбактеріозом IV і III ступенів тяжкос-
ті; син був гетерозиготним носієм вищеозначених 
генів, однак мав несприятливий СС-генотип гена 
AGTR1, що супроводжувалось більш вираженими 
гіпертрофічними змінами стінок мезентеріальних 
судин та дисбактеріозом II ступеня. Батько був 
гетерозиготним носієм вище означених генів, мав 
дисбактеріоз І ступеня. На підставі отриманих діа-
гностичних результатів було призначено матері та 
сестрі антигіпертензивне лікування, аспірин, атор-
вастатин по 10-20 мг/добу; додатково всім членам 
родини (окрім батька) призначено пробіотик лінекс 
по 2 капсули 2-3 рази/день, 2 тижні/квартал. З ме-
тою профілактики дітям рекомендовано внести 
корекцію у спосіб життя (харчування, фізичні нава-
нтаження, відмова від шкідливих звичок), а також 
огляд терапевта/кардіолога 1 раз на 6 місяців із 
контролем клініко-інструментально-лабораторних 
показників. 
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