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виразкової хвороби, що включає визначення акти-
вності гліколітичного ферменту, який відрізняєть-
ся тим, що як гліколітичний фермент досліджують 

активність фруктозо-1,6-дифосфатальдолази в 
плазмі крові, яка не містить тромбоцитів, і при під-
вищенні активності ферменту у 2,1 разу та більше, 
в порівнянні з віковою нормою, прогнозують роз-
виток ускладнень виразкової хвороби. 

 
 

 
 

Корисна модель належить до медицини, а са-
ме до гастроентерології і хірургії, та може бути 
використана для прогнозування розвитку усклад-
нень виразкової хвороби та поліпшення ефектив-
ності профілактичних заходів. 

Відомо спосіб прогнозування розвитку усклад-
нень виразкової хвороби, який включає розраху-
вання відношення деформування еритроцитів до 
в'язкості крові [1]. Недоліком способу є висока вар-
тість, бо його реалізація потребує спеціальної 
апаратури, а також тривалість виконання. 

До факторів, що реалізують утворення вираз-
ки, належать розлади мікроциркуляції, які супро-
воджуються розвитком тканинної гіпоксії. Ці ж по-
рушення призводять до розвитку ускладнень 
виразкової хвороби [2]. Тканинна гіпоксія викликає 
підсилення процесу анаеробного гліколізу в ткани-
нах та підвищення активності ферментів гліколізу 
в плазмі крові. 

Найбільш близьким по технічній суті вирішува-
ної задачі є спосіб прогнозування розвитку ускла-
днень виразкової хвороби, що включає визначення 
активності гліколітичного ферменту - лактатдегід-
рогенази та активності аденозиндезамінази в ери-
троцитах, на основі чого розраховується еритро-
цитарний індекс гіпоксії. При зниженні індексу в 2 
рази, в порівнянні з нормою у відповідній здоровій 
віковій групі, прогнозують розвиток ускладнень 
виразкової хвороби [3]. 

Недоліком цього способу є ряд обмежень, 
знижуючих його діагностичну цінність, головні з 
них - тривала підготовка матеріалу, визначення 
кількох біохімічних показників, які вимагають різних 
методичних навичок; крім того, еритроцити цирку-

люють в крові тривалий час (до 4 місяців), не ма-
ють ядра та мітохондрій - через це, зміни в їх ме-
таболізмі протікають повільніше, і відрізняються 
від змін в інших клітинах організму, особливо по-
в'язаних із зміною експресії генів. Це знижує про-
гностичну та діагностичну цінність способу. 

В основу корисної моделі поставлено задачу 
розробити спосіб прогнозування розвитку усклад-
нень виразкової хвороби шляхом визначення ак-
тивності гліколітичного ферменту фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази (КФ.4.1.2.13) в плазмі крові, 
яка не містить тромбоцитів. 

Поставлена задача вирішується тим, що в 
способі прогнозування розвитку ускладнень вираз-
кової хвороби, як гліколітичний фермент, дослі-
джують активність фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази в плазмі крові, яка не містить 
тромбоцитів, і при підвищенні активності фермен-
ту у 2,1 разу та більше, в порівнянні з віковою но-
рмою, прогнозують розвиток ускладнень виразко-
вої хвороби. 

Новим в способі, що заявляється є те, що для 
прогнозування розвитку ускладнень виразкової 
хвороби використовують активність фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази (КФ.4.1.2.13) в плазмі яка не 
містить тромбоцитів. При зростанні активності у 
2,1 разу, в порівнянні з нормою в відповідній здо-
ровій віковій групі, прогнозують розвиток усклад-
нень виразкової хвороби. Активність ферменту 
визначають за стандартною методикою [4]. Визна-
чення активності фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази у динаміці, дозволяє викори-
стовувати спосіб для ранньої діагностики усклад-
нень. 
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Розробка способу, що заявляється, стала мо-
жливою завдяки встановленому авторами науко-
вому факту, що активність фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази в плазмі крові, яка не містить 
тромбоцитів, зростає при виразковій хворобі, від-
повідно важкості перебігу виразкової хвороби та 
розвитку ускладнень (кровотечі, перфорації, пене-
трації, стенозу) [5]. Для пацієнтів, що не мають 
ускладнень виразкової хвороби характерне підви-
щення активності фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази у 1,3-1,9, однак при усклад-
неному перебігу воно більш суттєве - в 2-3 рази. 
Тому при зростанні активності в 2,1 разу і вище у 
порівнянні з нормою, прогнозують розвиток ускла-
днень виразкової хвороби. Тромбоцити самі по 
собі мають високу активність гліколітичних фер-
ментів, їх видалення з плазми крові забезпечує 
більш високу чутливість способу. 

Авторами було встановлено, що активність 
фруктозо-1,6-дифосфатальдолази (КФ.4.1.2.13) в 
здоровому організмі має вікову залежність, і під-
вищується в осіб похилого віку. Це узгоджується з 
даними багатьох авторів про існування "циркуля-
торної гіпоксії" у людей старше 60 років, яка пов'я-
зана з порушенням оксигенації крові та транспорту 
кисню до тканин [6, 7], і як наслідок, відбувається 
деяке посилення процесів анаеробного гліколізу. 
Тому необхідне використання вікової норми актив-
ності ферменту, при оцінюванні результатів дослі-
дження. 

Реалізують спосіб таким чином. 
З ліктьової вени шприцем набирають 1 мл 

крові в пробірку з 0,1 мл 3,8% розчину цитрату 
натрію, центрифугують 15 хв. при 1200g. Клітини 
крові (еритроцити, лімфоцити та тромбоцити) осі-
дають на дно, а зверху залишається плазма крові. 
Відбирають верхньо-середній шар плазми, отри-
муючи таким чином плазму, що не містить тром-
боцитів. За стандартними методиками визначають 
активність фруктозо-1,6-дифосфатальдолази [4] в 
плазмі крові, що не містить тромбоцитів. Тромбо-
цити самі по собі мають високу активність гліколі-
тичних ферментів, їх видалення з плазми крові 
забезпечує більш високу чутливість способу. Акти-
вність ферменту розраховують в нмоль/хв*мл пла-
зми. Оскільки активність цього ферменту зміню-
ється в залежності від віку, отримані дані 
порівнюють з активністю фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази плазми крові, що не містить 
тромбоцитів, в здорових людей відповідної вікової 
групи. Для неускладненої виразкової хвороби ха-
рактерне підвищення активності фруктозо-1,6-
діфосфатальдолази у 1,3-1,9, при підвищенні ак-
тивності в 2,1 разу та більше, прогнозують розви-
ток ускладнень виразкової хвороби. Спосіб реалі-
зують за 30 хвилин. 

Конкретні приклади реалізації способу що зая-
вляється. 

Приклад 1. Хворий К., 45 років був прийнятий  
до хірургічного відділення №1 ДОКТМО із скарга-
ми на почуття важкості в епігастральній ділянці, 
нудоту, зрідка блювання після їжі. За даними фіб-
рогастродуоденоскопії (ФГДС): поверхневий гаст-
рит, дві виразки дванадцятипалої кишки. У хворого 
з ліктьової вени шприцем набрано 1 мл крові в 

пробірку з 0,1 мл 3,8% розчином цитрату натрію, 
виділено плазму крові, що не містить тромбоцитів. 
За стандартною методикою визначено активність 
фруктозо-1,6-дифосфатальдолази в плазмі крові, 
що не містить тромбоцитів: 11,25 нмоль/хв.*мл. В 
плазмі крові, що не містить тромбоцитів здорових 
людей даного віку активність фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази дорівнює 6,08 нмоль/хв.*мл. 
Таким чином, у хворого К підвищена активність 
фруктозо-1,6-дифосфатальдолази у 1,9 разу, що 
вказує на неускладнений перебіг виразкової хво-
роби. Лікування проведено консервативно, досяг-
нута ремісія, хворий виписан на 12-ту добу пере-
бування в стаціонарі. 

Приклад 2. Хворий М., 54 роки був прийнятий 
до хірургічного відділення №1 ДОКТМО зі скарга-
ми на нестерпний біль в епігастральній ділянці, 
нудоту, блювання «кавовою рідиною», чорний кал. 
За даними фіброгастродуоденоскопії (ФГДС): ат-
рофічний гастрит, виразка шлунку до 4 см в діаме-
трі з підритими краями, на дні згустки крові. У хво-
рого з ліктьової вени шприцем набрано 1 мл крові 
в пробірку з 0,1 мл 3,8% розчином цитрату натрію, 
виділено плазму крові, що не містить тромбоцитів. 
За стандартною методикою визначено активність 
фруктозо-1,6-дифосфатальдолази в плазмі крові, 
що не містить тромбоцитів: 17,05 нмоль/хв*мл. В 
плазмі крові, що не містить тромбоцитів здорових 
людей даного віку активність фруктозо-1,6-
дифосфатальдолази дорівнює 6,08 нмоль/хв.*мл. 
Таким чином, у хворого К підвищена активність 
фруктозо-1,6-дифосфатальдолази у 2,9 разу, що 
вказує на ускладнення виразкової хвороби. Згідно 
зі скаргами та дослідженнями у хворого діагносто-
вана кровотеча. 

Лабораторні випробування способу, що заяв-
ляється, проведені у 39 хворих виразковою хворо-
бою як з ускладненою, так і з неускладненою течі-
єю, різного віку, а також у 45 здорових в віці від 20 
до 69 років. 

Перевагами способу, що заявляється є те, що 
як гліколітичний фермент визначають активність 
фруктозо-1,6-дифосфатальдолази в плазмі крові, 
що не містить тромбоцитів, чим досягається 
спрощення обстеження; видалення тромбоцитів з 
плазми крові забезпечує більш високу чутливість 
способу і підвищення точності прогнозування роз-
витку ускладнень виразкової хвороби. Спосіб, що 
заявляється добре відтворюється в паралельних 
пробах, має малу вартість. Реалізація способу 
здійснюється за 30 хвилин. Виконується на стан-
дартному лабораторному обладнанні, є високочу-
тливим. Це дає можливість збільшити діагностич-
ну цінність пропонованого способу, скоротити час, 
потрібний для дослідження. 

Все це робить перспективним вживання спо-
собу в практичній медицині для прогнозування 
розвитку ускладнень виразкової хвороби, веде до 
підвищення ефективності профілактичних заходів. 
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соединительной ткани, микроциркуляции и микро-
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