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Актуальна тема

За останні кілька десятиліть
у структурі амбулаторно-полі-
клінічної ланки пріоритетного
розвитку набувала спеціалізо-
вана медична допомога, що
певною мірою стримувало роз-
виток первинної медико-сані-
тарної допомоги (ПМСД), особ-
ливо на рівні організації роботи
дільничного терапевта. Внаслі-
док цього поступово відбувала-
ся передача в компетенцію
інших спеціалістів багатьох оз-
доровчих, профілактичних, лі-
кувально-діагностичних функцій
та лікувальних маніпуляцій, які
входять до базової підготовки,
належать до обсягу первинної
лікарської допомоги, що на-
дається при дитячих і хірургіч-
них хворобах, вагітності, поло-
гах, жіночих захворюваннях,
хворобах нервової системи,
очей, вуха, горла та носа, дер-
матологічних захворюваннях,
при професійній патології, онко-
логічних, психічних та інших за-
хворюваннях.

Внаслідок цього поступово
скоротився обсяг медичної до-
помоги, що надається населен-
ню дільничним терапевтом,
певною мірою зменшилась його
відповідальність за здоров’я
пацієнта. Престиж дільничного
терапевта у населення та ме-
дичних працівників, його конку-
рентоспроможність за сучасних
умов знизилися, а поширеною
стала точка зору, що до діль-
ничного терапевта слід зверта-
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тися тільки за лікарняним. По-
ступово сформувалася думка,
що допомога дільничного тера-
певта не завжди є ефективною,
проте і звернення до «вузьких
спеціалістів» не стало регуляр-
ним і поширеним, а є епізодич-
ним.

Пацієнта поступово почав не
задовольняти рівень медичної
допомоги: у лікарів постійно не
вистачає часу, щоб вислухати
скарги хворого. У пошуках ме-
дичної допомоги пацієнт призви-
чаївся до думки, що найбільш
оптимальним є самостійно вирі-
шити, до якого спеціаліста звер-
нутися. Чи варто вистоювати
довгі черги, одержувати багато
рекомендацій та рецептів на
ліки і не знати напевне, що з
ними робити, у якій послідов-
ності їх приймати? Якщо ж прий-
малося рішення про необхід-
ність звернення до приватного
спеціаліста, то у переважній
більшості випадків це асоціюва-
лося із усвідомленням необхід-
ності значних фінансових ви-
трат. Втім, не було впевненості
щодо кваліфікованих рекомен-
дацій та ефективного лікуван-
ня.

Поступово гостро постало
проблемне питання необхід-
ності якихось змін у медичній
справі. Так далі не могло три-
вати, потрібно було щось роби-
ти.

Добре відомо, що в світі ще
не існує всеосяжної та універ-

сальної, тобто ідеальної систе-
ми охорони здоров’я. Проте слід
констатувати, що в Україні вже
сформувалося соціальне за-
мовлення суспільства на ство-
рення у структурі первинної
ланки охорони здоров’я особли-
вої служби, яка б могла відігра-
вати роль авторитетного про-
фесіонала на первинному рівні,
задовольняти медичні потреби
широкого діапазону, тобто служ-
би сімейного лікаря.

«Хто ж такий сімейний лікар?
Чим він відрізняється від діль-
ничного терапевта поліклініки?
Може, це земський лікар, як у
ХІХ віці, то навіщо потрібні такі
лікарі у ХХІ столітті?» — ці й інші
питання виникають у свідомої
людини, яка на якихось етапах
свого життя стає пацієнтом.

Пропонуємо разом спробува-
ти знайти відповіді на ці питан-
ня.

Значних успіхів у галузі ме-
дицини було досягнуто завдя-
ки поглибленню наукових знань
і спеціалізації практичної меди-
цини. Однак лише поглиблення
наукових уявлень щодо причин
та механізмів розвитку за-
хворювання не допомагає кон-
кретному пацієнту. Охорона здо-
ров’я як система збереження і
поліпшення здоров’я людей
опинилася перед небезпекою
втрати гуманістичних основ ме-
дицини, оскільки в умовах по-
ширеного обгрунтованого усві-
домлення населенням ефек-
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тивності підвищення вузької
спеціалізації медичної допомо-
ги у потенціального пацієнта
поступово зростає відчуття без-
порадності на етапі, коли вини-
кає необхідність первинного
звернення за наданням медич-
ної допомоги [1].

Нині бурхливого розвитку
набула вузькоспеціалізована
медична допомога, тому посту-
пово знижується особиста від-
повідальність дільничного ліка-
ря за здоров’я конкретного хво-
рого та членів його сім’ї. Без
спеціалізації прогрес у медицині
неможливий, тим же часом
«вузька» спеціалізація призво-
дить до так званої апаратної
медицини, втрати поваги до
лікарського мислення, помилко-
вого переконання щодо доміну-
вання технічного аспекта у
діяльності лікаря. Врешті-решт,
виникла ситуація, за якої посту-
пово створилося враження, що
в найближчому оточенні люди-
ни, яка стала пацієнтом, немає
лікаря, здатного нести відпові-
дальність як за її здоров’я, так і
за здоров’я членів сім’ї протя-
гом усього життя [2].

Одна з головних вимог, на
якій акцентує увагу Всесвітня
організація охорони здоров’я, —
це фізична доступність медич-
ної допомоги. Відповідно до за-
сад «Європейської політики з
досягнення здоров’я на XXI сто-
ліття», на рівні ПМСД держава
має забезпечити безперервність
медичної опіки. Це означає на-
дання лікувально-діагностичної
допомоги пацієнту в будь-який
час, включаючи нічний, та свят-
кові дні, а також забезпечення
нагляду за пацієнтом, якого ви-
писано із стаціонару для про-
довження лікування за місцем
проживання. Передбачається
також надання невідкладної
медичної допомоги хворим у
тяжкому стані. Усім цим вимогам
відповідає концепція надання
медичної допомоги на заса-
дах сімейної медицини, яка
для будь-якого пацієнта і чле-
нів його сім’ї є фізично доступ-
ною, безперервною та невід-
кладною. Про це свідчить до-

свід цивілізованих країн світу
[3].

У зв’язку з цим виникла не-
обхідність у формуванні якісно
нової схеми надання ПМСД на-
селенню та якісно нового спе-
ціаліста — лікаря загальної
практики, або сімейного лікаря,
до повноважень якого належить
вирішення більшості медичних
питань одночасно із наданням
кваліфікованих рекомендацій з
питань соціальної, правової,
профілактичної та реабілітацій-
ної допомоги.

Поняття «лікар загальної
практики» склалося еволюцій-
ним шляхом у конкретних умо-
вах історичного відрізку часу в
багатьох європейських країнах.
У XVIII–XIX ст. лікарська допо-
мога здійснювалася в індиві-
дуальному комерційному по-
рядку, внаслідок чого утворив-
ся стійкий контингент пацієнтів,
у яких сформувалось уявлення
про доцільність звернення ви-
ключно до «свого» лікаря, яко-
му вони довіряли, були впевнені
в його професіоналізмі та інди-
відуальних якостях. Таке вико-
нання медичних обов’язків було
максимально виграшним завдя-
ки довготривалості та безперерв-
ності спостереження за станом
здоров’я «свого» пацієнта і чле-
нів його сім’ї та динамікою змін,
що тривали, як правило, протя-
гом усього життя і пацієнта, і
лікаря. За таких умов фахівець
дійсно був одночасно і сімейним
лікарем, і лікарем загальної
практики, бо йому доводилося
мати справу з усім спектром па-
тології в обслуговуваного кон-
тингенту [4].

Сімейну лікувальну практику
слід розглядати як таку, що за-
безпечує тривалу опіку, спосте-
реження за здоров’ям громадя-
нина і всіх членів його сім’ї не-
залежно від характеру хвороби,
стану органів і систем організ-
му в усі періоди життя людини
[5].

Б. Сарфілд (Академія сімей-
них лікарів, США) характеризує
ПМСД як перший, тривалий,
всеохоплюючий контакт і скоор-
диновану допомогу населенню,

незалежно від статі, віку і харак-
теру захворювання [1].

Сімейну медицину як спеці-
альність особливо виразно ха-
рактеризує система професій-
них цінностей спеціалістів, які у
ній працюють. Це, перш за все,
широкий погляд на клінічні про-
блеми пацієнта, медичне обслу-
говування в контексті сім’ї, інди-
відуальний підхід до здоров’я
хворого та членів його сім’ї.
Лікар загальної практики —
сімейний лікар має добре розу-
міти, як сім’я впливає на здоро-
в’я пацієнта і як здоров’я пацієн-
та позначається на його сім’ї.
Співпраця із сім’єю означатиме,
що медичні працівники розумі-
тимуть і поважливо ставити-
муться до емоційних пережи-
вань і наслідків, які обов’язково
виникають при захворюванні
одного із членів сім’ї. Усвідом-
лення хвороби одного із членів
сім’ї неможливо відокремити від
адекватної реакції всієї родини.
Безумовно, ставлення пацієнта
до своєї хвороби, її розуміння та
значення, яке він їй надає, ви-
значається соціальним оточен-
ням людини. З іншого боку, хво-
роба пацієнта впливає на його
близьких і соціальне оточення.
Це єдиний, нероздільний процес
із зворотними зв’язками. Сімей-
ний лікар покликаний не розхи-
тувати цю систему, а приводи-
ти її у стан рівноваги [2].

Сімейну медицину як спеці-
альність вирізняє низка надзви-
чайно важливих принципів. Го-
ловні з них:

— довготривалість і безпе-
рервність спостереження;

— багатопрофільність пер-
винно-медичної допомоги;

— відношення до сім’ї як до
одиниці медичного обслугову-
вання;

— превентивність як основа
діяльності сімейного лікаря;

— економічна ефективність і
доцільність допомоги;

— координація медичної до-
помоги;

— відповідальність пацієнта,
членів сім’ї та суспільства за
збереження і поліпшення його
здоров’я.
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Довготривалість допомоги —
це набагато більше, ніж медич-
не обслуговування одного і того
ж пацієнта протягом тривалого
часу. Поняття довготривалості
включає, з одного боку, взаємо-
відносини між системою сім’я —
лікар — медсестра, з другого
боку — з іншими спеціалістами,
що працюють у сфері охорони
здоров’я, до яких доводиться
звертатися сімейному лікарю по
допомогу за порадою. Спеціа-
ліст із сімейної медицини разом
із пацієнтом долає усі труднощі
медичного «сервісу». Сімейний
лікар та сімейна медсестра
відіграють роль захисників інте-
ресів пацієнта, інтеграторів ме-
дичного «сервісу» незалежно
від місця, де здійснюється цей
процес — у медичному закладі,
дома або на роботі. Довготри-
валість обслуговування забез-
печується як самим лікарем, так
і його колегами — вузькими
спеціалістами. В оптимальному
варіанті взаємовідносини між
сімейним лікарем і пацієнтом
можуть бути завершеними у
тому разі, коли учасники цього
процесу побажають їх припини-
ти.

Довготривалість і безпе-
рервність відносин — це біль-
ше, ніж сума окремих консуль-
тацій, однак їх ефективність
найтіснішим чином пов’язана із
якістю медичних рекомендацій.
Одним із позитивних факторів
безперервного обслуговування
є забезпечення постійного спів-
робітництва сімейного лікаря із
пацієнтом. Безперервність спо-
стереження істотно покращує
показники виявлення психоло-
гічних проблем пацієнта, пев-
ною мірою знижує потребу в не-
виправданих додаткових послу-
гах щодо лабораторних та інст-
рументальних методів обсте-
ження і, як наслідок, сприяє
зменшенню вартості медичних
послуг. Сімейні лікарі та медичні
сестри постійно стежать за ста-
ном здоров’я членів сім’ї, заво-
дять паспорти на кожного з її
членів, де вказуються фактори
ризику, спадковість, умови жит-
тя та праці, навчають надавати

першу медичну допомогу і до-
глядати за хворими членами
сім’ї (введення інсуліну, анти-
біотиків, масаж, невідкладна лі-
карська допомога тощо). Слід
наголосити, що засади сімейної
медицини сприяють забезпе-
ченню безперервності медичної
допомоги, як кажуть, від момен-
ту зачаття до останньої хвили-
ни життя. Лікар зобов’язаний, в
силу своїх можливостей, допо-
могти людині підійти до момен-
ту завершення свого життєвого
шляху [5; 6].

Якщо виходити із уявлень
щодо багатовимірності форм
нездоров’я, слід усвідомлюва-
ти, що сімейна медицина є
клінічною спеціальністю, яка
розглядає людину як єдине
ціле. Обов’язок сімейного ліка-
ря — надання первинної медич-
ної допомоги хворому незалеж-
но від віку та статі. Всебічний
підхід сімейного лікаря до хво-
рого пацієнта нерідко може ста-
ти підставою для висновків, які
значно відрізняються від ре-
зультатів,  отриманих при од-
носторонньому, вузькоспеціа-
лізованому медичному підході
[7].

Надаючи допомогу кільком
поколінням пацієнтів з однієї
сім’ї, сімейний лікар і сімейна
медсестра неминуче стають
свідками внутрішніх проблем
родини, тісно стикаються з
ними. Відношення сім’ї до пи-
тань здоров’я її членів, впливи
екологічних факторів, спорту,
особливостей харчування, зна-
чущості для здоров’я шкідливих
звичок тощо мають постійно
контролюватися медичним пра-
цівником, який повинен перед-
бачувати як очікувані, так і не-
сподівані переходи кожного з
членів сім’ї в зону ризику. У
спеціаліста із сімейної медици-
ни є унікальна можливість за-
стосовувати превентивні захо-
ди на ранньому етапі патологіч-
них змін [5].

Профілактична спрямова-
ність — важливий принцип
сімейної медицини. Прогнозу-
вання ризику розвитку окремих
захворювань, доклінічна їх діаг-

ностика, своєчасне інформу-
вання пацієнта, а також вживан-
ня профілактичних заходів —
найважливіші складові елемен-
ти щоденної роботи сімейного
лікаря і медичної сестри. Тільки
у сімейного лікаря є вмотивова-
на потреба по-справжньому зай-
матися профілактикою в процесі
повсякденної роботи зі своїми
пацієнтами і членами їх сімей.
Пояснюється це не лише тим,
що сімейний лікар краще за
інших вузькоспеціалізованих
колег знає своїх пацієнтів і
шкідливі для здоров’я обстави-
ни їх життя, але й тим, що тільки
сімейний лікар безпосередньо
зацікавлений у зниженні захво-
рюваності прикріпленого насе-
лення [8; 5].

Сімейний лікар частіше за
інших спеціалістів має викорис-
товувати раціональну як з ме-
дичної, так і з економічної точки
зору обгрунтовану тактику щодо
необхідних лабораторних та
інструментальних методів до-
слідження і рекомендувати за-
стосування спеціалізованих тех-
нологій лікування [9].

Інтеграція нових знань і вмінь
у постійний процес надання ме-
дичної допомоги людині від на-
родження до завершення її жит-
тєвого шляху підвищує якість
сімейної медичної практики. При
цьому пацієнти виграють від
більш цілісного підходу до їх
здоров’я і ширших можливостей
щодо отримання своєчасної
адекватної допомоги на місце-
вому рівні.

При належному усвідомленні
сімейним лікарем своєї вагомої
ролі у сучасному реформуванні
системи охорони здоров’я, за-
доволенні потреб конкретного
пацієнта і членів його сім’ї, за
підтримки заходами економічно-
го стимулювання інституції сі-
мейної медицини в державі пе-
ребудова системи ПМСД на но-
вих, визнаних у всьому світі за-
садах, дасть очікувані позитивні
результати.

Система охорони здоров’я
виграє від перетворення медич-
ного обслуговування на еконо-
мічно більш раціональне, а дер-
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жава — від зміцнення і підви-
щення потенціалу громадсько-
го здоров’я [1].

Сімейна медицина, безпе-
речно, не просто має право на
існування, вона є єдиною запо-
рукою підвищення якості надан-
ня медичної допомоги населен-
ню, авторитету і соціального
статусу лікаря, який вирішив
присвятити свою професійну
діяльність саме цій галузі охо-
рони здоров’я.

Сімейна медицина — це ме-
дицина майбутнього у вітчизня-
ній охороні здоров’я.
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Проблема підвищення
ефективності інтенсивної те-
рапії у потерпілих з тяжкою та
поєднаною травмою особливо
актуальна в умовах великого
промислового регіону Донбасу,
де щорічно реєструється до
400 000 травм, 19 % з яких на-
лежать до тяжких [1; 2].

Тригерною ланкою патоге-
незу травматичної хвороби є
стрес на фоні больового синд-
рому, що супроводжується пору-
шенням мікроциркуляції, рео-
логічних властивостей крові,
мембранодеструкцією та ма-
сивним виходом ендотоксинів
у системний кровотік [4; 6; 7].

Більшість авторів схильні до
того, що летальність потерпі-
лих із травматичною хворобою
пов’язана з розвитком у пост-
травматичному періоді ендо-
токсикозу, органних та систем-
них дисфункцій на фоні пору-
шення окисного гомеостазу
організму [1; 2; 5; 6; 9].

Зважаючи на це, комплексна
фармакотерапія ендотоксикозу
посттравматичного генезу по-
винна включати, в першу чергу,
лікарські засоби з мембрано-
протекторною спрямованістю дії.

У зв’язку з цим метою нашо-
го дослідження було вивчення
динаміки клініко-біохімічних кон-
стант гомеостазу організму у
хворих з ендотоксикозом пост-
травматичного генезу, при за-
стосуванні в комплексі інтенсив-
ної терапії ацелізину в комбінації
з тіотріазоліном.

УДК 577.115-121.7:615.27:616-092-009+616-001

О. В. Бадінов

ВПЛИВ КОМБІНАЦІЇ АЦЕЛІЗИНУ З ТІОТРІАЗОЛІНОМ
НА КЛІНІКО-БІОХІМІЧНІ КОНСТАНТИ ГОМЕОСТАЗУ

ОРГАНІЗМУ ПРИ ЕНДОТОКСИКОЗІ
ПОСТТРАВМАТИЧНОГО ГЕНЕЗУ

Луганський державний медичний університет

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 30 хворих віком
від 18 до 63 років з політрав-
мою тяжкого ступеня, що зна-
ходилися на лікуванні у від-
діленні реанімації та інтенсив-
ної терапії Луганської обласної
клінічної лікарні. До першої гру-
пи увійшли 15 хворих, яким про-
водили традиційну інтенсивну
терапію. До другої — 15 хворих,
яким у комплекс інтенсивної
терапії включали тіотріазолін
дозою 4 мл 2,5%-го розчину та
ацелізин дозою 1 мл внутріш-
ньовенно крапельно зі швидкі-
стю 60 крапель на хвилину,
розчиненого в 400 мл 0,9%-го
розчину NaCl, 1 раз на добу
протягом 5 днів. Третю групу
(контроль) становили 15 здоро-
вих добровольців. Усі групи
були репрезентативні.

Стан організму оцінювали в
динаміці через 6, 24 год, на
5-ту і 10-ту добу лікування за
вмістом у сироватці крові: се-
човини (уніфікований метод),
загального білка (рефракто-
метричний метод), загального
білірубіну, аланінамінотранс-
ферази (АлТ), аспартатаміно-
трансферази (АсТ), креатиніну
(за Поппером), а також за рів-
нем гемоглобіну, показниками
гематокриту, протромбінового
індексу за Туголуковим, фібри-
ногену за Рутбергом [8].

Статистичну обробку отри-
маних даних проводили за до-

помогою t-критерію Стьюдента
[10].

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведені комплексні дослі-
дження показали, що у хворих
з тяжкою політравмою відзна-
чається перевага процесів ка-
таболізму, розвиток посттравма-
тичної метаболічної азотемії, ци-
толітичного синдрому. При цьо-
му звертає на себе увагу напру-
ження детоксикуючої функції
печінки і нирок, розвиток синд-
рому ендогенної інтоксикації на
фоні порушення реологічних
властивостей крові та коагуля-
ційного гомеостазу.

Як видно з таблиці, при ен-
дотоксикозі посттравматичного
генезу наявне значне знижен-
ня в сироватці крові рівня за-
гального білка. До кінця першої
доби дослідження зниження
показників загального білка в 1
і 2-й групах хворих становило
15 % від початкового рівня. Ці
дані свідчать не тільки про
плазмовтрату в досліджуваній
категорії хворих, але й про по-
рушення білкового обміну, як
наслідок — зниження білокут-
ворювальної функції печінки.

Подальші дослідження протеї-
немії показали, що в 1-й групі
(хворі, які отримували традицій-
ну інтенсивну терапію) відзна-
чається прогресуюче зниження
загального білка до 5-ї доби до-
слідження, тимчасом цей показ-
ник у 1,2 разу нижчий за такий у

Теорія та експеримент
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здорових осіб. У 2-й групі (хворі,
які отримували в комплексі інтен-
сивної терапії ацелізин і тіотріа-
золін) відзначається значне і віро-
гідне (Р<0,05) збільшення дано-
го показника вже до п’ятої доби
дослідження, коли останній не
має вірогідних відмінностей від
аналогічних у групі здорових до-
норів.

Така динаміка протеїнемії
підтверджує здатність засто-
совуваної комбінації ацелізину
і тіотріазоліну стимулювати бі-
локсинтезувальну функцію пе-
чінки і перешкоджати катаболіз-
му білків в умовах ендотоксико-
зу посттравматичного генезу.

Динаміка утворення і нагро-
мадження сечовини, а також її
екскреція із сечею внаслідок
переваги катаболічних процесів
мають чітку кореляцію з тяжкістю
перебігу травматичної хвороби.
Як видно з таблиці, на початку
дослідження рівень сечовини в
сироватці крові хворих 1 і 2-ї
груп на 35 % вищий, ніж у конт-
рольній групі (Р< 0,05). Однак
уже через 6 год цей показник у
1-й групі залишався на поперед-
ньому рівні, а в 2-й, де в комп-
лексі інтенсивної терапії ви-
користовували ацелізин у ком-
бінації з тіотріазоліном, знижував-
ся на 12 %. До 5 і 10-ї доби спо-
стереження досліджувані показ-
ники не відрізнялися від таких
самих у здорових осіб, що свід-
чить про позитивний вплив ком-
бінації зазначених лікарських за-
собів на білковий обмін і деток-
сикуючу функцію нирок у ціло-
му.

Про ступінь розвитку нирко-
вої недостатності свідчить та-
кож екскреція із сечею креати-
ніну, показника, що відображає
вираженість катаболічних про-
цесів і деструкції білків м’язо-
вої тканини. При вивченні рівня
креатиніну (див. таблицю) на
початку дослідження цей по-
казник в обох групах хворих з
ендотоксикозом посттравма-
тичного генезу приблизно в 1,7
разу в 1-й і в 1,5 разу в 2-й групі
перевищує такий самий у здо-
рових осіб. Однак слід за-
значити, що вже через 24 год у
групі хворих, які отримували

ацелізин з тіотріазоліном, він зни-
жується на 6 %, тимчасом як у
1-й групі хворих на фоні тради-
ційної терапії динаміка від-
новлення досліджуваного показ-
ника носить більш пролонгова-
ний характер (до 5-ї доби спо-
стереження).

Більш рання нормалізація
досліджуваного показника у
2-й групі хворих, можливо, обу-
мовлена мембраностабілізую-
чими властивостями застосова-
ної комбінації лікарських за-
собів, поліпшенням клубочкової
фільтрації, що у свою чергу і
сприяє стимуляції природної
детоксикації організму шляхом
виведення із сечею токсичних
метаболітів.

Про прогресування печінко-
вої недостатності при ендоток-
сикозі посттравматичного гене-
зу свідчить підвищення рівня
жовчних пігментів (білірубін),
наявність цитолітичного синд-
рому, ферментемія: підвищен-
ня активності АлТ і АсТ. Як вид-
но з таблиці, у всі терміни до-
слідження, аж до 5-ї доби,
рівень білірубіну в 1-й групі хво-
рих у середньому на 12 % ви-
щий, ніж у групі контролю, і
тільки до 10-ї доби досліджен-
ня цей показник досягає тако-
го самого в 3-й групі. Тимчасом
у групі хворих, які одержували
ацелізин у комбінації із тіотріазо-
ліном, цей показник з самого по-
чатку дослідження практично не
відрізняється від показників,
ідентифікованих у здорових осіб.

Активність АлТ (див. табли-
цю) на 1-шу добу дослідження у
хворих, які отримували загаль-
ноприйняту інтенсивну терапію,
в 4,3 разу перевищує показник у
групі контролю, і лише до 5-ї
доби дослідження з’являється
тенденція до зниження даного
показника, який на 10-ту добу
спостереження становить 48 %
від початкового рівня.

У 2-й групі хворих викорис-
тання в комплексі інтенсивної
терапії комбінації ацелізину і
тіотріазоліну дозволяє домог-
тися більш раннього і прогре-
сивного зниження рівня АлТ у
сироватці крові хворих з ендо-
токсикозом. Уже через 6 год

спостереження досліджуваний
показник знижується на 14 %
порівняно з початковим рівнем,
через 24 год — на 23 %, а до
5-ї доби дослідження майже в
1,5 разу нижче такого ж у 1-й
групі хворих.

Вивчення динаміки актив-
ності АсТ (див. таблицю) пока-
зало подібну динаміку і може
свідчити про односпрямова-
ність виявлених змін.

Так, на початку досліджен-
ня рівень АсТ у 1 і 2-й групах
хворих перевищує показник у
контрольній групі у 4,2 разу. До
кінця 1-ї доби дослідження у
групі хворих, які отримували
традиційну інтенсивну терапію,
активність АсТ знижується на
9 %, а в групі хворих, які отри-
мували ацелізин з тіотріазолі-
ном — на 30 %. До 5-ї доби спо-
стереження зниження цього по-
казника в 1-й групі хворих ста-
новило 30 % від початкового
рівня, а у 2-й групі — 57 %. На-
ведена динаміка змін дослі-
джуваних показників при цитолі-
тичному синдромі дозволяє го-
ворити про високу мембрано-
стабілізуючу активність ацелізи-
ну в комбінації з тіотріазоліном
при досліджуваному патологіч-
ному стані.

Для більш повної і всебічної
оцінки патологічних змін, що на-
стають в організмі при травма-
тичній хворобі, а також впливу
ацелізину в комбінації з тіотріа-
золіном на перебіг даного пато-
логічного стану вивчали показ-
ники системи регуляції агрегат-
ного стану крові (РАСК).

При дослідженні динаміки
зміни рівня гемоглобіну у хво-
рих з ендотоксикозом посттрав-
матичного генезу було виявле-
но зниження рівня останнього
відносно здорових осіб як у 1-й,
так і в 2-й групах хворих, що,
можливо, обумовлено не тіль-
ки крововтратою, але й руйну-
ванням еритроцитів під дією
токсичних метаболітів, що на-
копичуються в організмі при ен-
дотоксикозі на фоні пригнічен-
ня еритропоезу. Подальше до-
слідження цього показника в 1-й
групі хворих виявило відсут-
ність істотних змін у всі наступ-
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Таблиця
Вплив ацелізину з тіотріазоліном на показники клініко-біохімічних констант
у сироватці крові хворих з ендотоксикозом посттравматичного генезу, М±m

Група Інтактні
Термін дослідження, год

0 6 24 120 240

Загальний білок, г/л
1-ша група 73,0±0,1 66,0±2,0* 66,0±2,0* 64,0±2,0* 63,0±3,0*  64,0±3,0*
2-га група 67,0±1,1* 69,0±1,1* 68,0±1,1* 70,0±1,7 70,0±1,8

Сечовина, ммоль/л
1-ша група 5,0±0,2 7,2±0,6* 7,2±0,6* 6,6±0,6* 5,7±0,7 5,6±0,5
2-га група 7,0±0,7* 6,8±0,6* 6,1±0,5 5,0±0,3 5,0±0,2

Креатинін, ммоль/л
1-ша група 0,058±0,003 0,100±0,010* 0,104±0,017* 0,097±0,007* 0,082±0,004* 0,074±0,004*
2-га група 0,100±0,006* 0,086±0,005* 0,087±0,004* 0,072±0,003* 0,066±0,002

Білірубін, ммоль/л
1-ша група 9,0±0,6 12,8±1,1* 13,2±1,3* 12,4±1,0* 12,4±1,3 11,6±1,4
2-га група 13,0±1,3* 12,6±1,1* 10,8±0,7 10,5±0,5 9,6±0,5

АлТ, ммоль/(г·л)
1-ша група 0,47±0,02 1,20±0,25* 1,20±0,13* 1,20±0,17* 1,00±0,19* 0,70±0,16*
2-га група 1,20±0,10* 1,10±0,10* 1,00±0,10* 0,70±0,07* 0,70±0,06*

АсТ, ммоль/(г·л)
1-ша група 0,22±0,02 0,82±0,11* 0,83±0,09* 0,80±0,15* 0,62±0,08* 0,42±0,08*
2-га група 0,82±0,10* 0,82±0,10* 0,62±0,05* 0,49±0,04* 0,42±0,05*

Гемоглобін, г/л
1-ша група 139,0±2,0 114,0±4,0* 109,0±4,0* 104,0±4,0* 105,0±4,0* 106,0±5,0*
2-га група 119,0±4,0* 121,0±4,0* 117,0±4,0* ** 120,0±3,0* ** 115,0±4,0**

ПТІ, %
1-ша група 95,0±9,0 71,0±5,0* 67,0±5,0* 65,0±6,0* 69,0±8,0* 70,0±7,0*
2-га група 70,0±6,0* 79,0±4,0* 83,0±4,0** 80,0±3,0* 85,0±3,0

Фібриноген, г/л
1-ша група 2,9±0,1 4,9±0,3* 5,8±0,4* 5,3±0,5* 4,9±0,4* 4,6±0,6
2-га група 4,2±0,4 4,7±0,4 5,6±0,5 5,4±0,5 5,0±0,2

Примітка. * — вірогідно порівняно з інтактними; ** — вірогідно порівняно з 1-ю групою.

ні терміни дослідження, тимча-
сом як у 2-й групі відзначалася
стійка тенденція до зростання
рівня гемоглобіну і до 10-ї доби
спостереження цей показник
був на 15 % вищий, ніж у 1-й
групі хворих, які отримували
традиційну терапію.

Дослідження системи згор-
тання крові при патологічному
стані показало (див. таблицю)
зниження протромбінового ін-
дексу (ПТІ) вже в першу добу
спостереження як у 1-й, так і в
2-й групах хворих (на 24 %),
що, можливо, обумовлено на-
явністю черепно-мозкової трав-
ми і надходженням у кров моз-
кового тромбопластину [3]. Але
до 5 і 10-ї діб спостереження
цей показник у хворих, які от-

римували ацелізин у комбінації
з тіотріазоліном, зростав на 4 і
10 % відповідно і свідчив про
наявність позитивної динаміки в
системі РАСК. У групі хворих на
фоні традиційної терапії ПТІ до
цих же термінів спостереження
залишався практично на почат-
ковому (зниженому) рівні.

Протилежна картина спостері-
гається при вивченні динаміки
зміни рівня фібриногену (див.
таблицю) при ендотоксикозі
посттравматичного генезу. У
першу добу дослідження в
обох групах хворих відзна-
чається підвищення цього по-
казника в середньому на 54 %
порівняно з таким у здорових
осіб. До 5 і 10-ї доби дослідження
цей показник у 1-й групі хворих

знижується на 5 і 25 % відпо-
відно, однак залишається вище
значень у здорових доброволь-
ців у 1,2 разу. Тимчасом у 2-й
групі хворих цей показник вже
до 5-ї доби спостереження до-
сягає вихідних показників і за-
лишається стабільним до кінця
10-ї доби. З огляду на те, що
гіперфібриногенемія пов’язана
з агрегацією еритроцитів, рання
нормалізація цього показника,
можливо, буде сприяти поліп-
шенню мікроциркуляції і знижен-
ню, тим самим, гіпоксії тканин на
фоні активації репаративних
процесів.

Висновки
Використання в комплексі

інтенсивної терапії ацелізину в
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комбінації з тіотріазоліном у
хворих з ендотоксикозом пост-
травматичного генезу є ефек-
тивним засобом фармакоте-
рапії досліджуваного невід-
кладного стану. Ця комбінація
лікарських засобів дозволяє
досить швидко відновити ос-
новні клініко-біохімічні показни-
ки гомеостазу організму, змен-
шити ушкоджуючу дію токсич-
них метаболітів на клітинні
мембрани, поліпшити детокси-
куючу функцію печінки і нирок,
а також реологічні властивості
крові. Отримані результати доз-
воляють рекомендувати засто-
сування даної комбінації лі-
карських засобів для лікуван-
ня ендотоксикозу посттравма-
тичного генезу.

Сьогодні у прогресуванні
гломерулонефриту (ГН) голов-
ну роль відводять медіаторам
запалення, що синтезуються
клітинами імунної системи, а
також гемодинамічним і мета-
болічним порушенням [1]. Тим-
часом відомо, що біологічна дія
багатьох гормонів, факторів
росту, різних нейротрансмі-
терів, антигенів та інших біоло-
гічно активних речовин реалі-
зується за допомогою активації
фосфоліпази С, що здійснює
гідроліз фосфоінозитидів. Гід-
роліз фосфатидилінозитол-4,5-
біфосфату (ФІФ2) з утворенням
інозитол-1,4,5-трифосфату і діа-
цилгліцеролу — один із ранніх
сигнальних механізмів, за допо-
могою яких різноманітні ліганди
антигенної і мітогенної природи
активують лімфоцити [2].

Виявлено, що при імуноза-
пальних захворюваннях у нир-
ках відзначається високий вміст
антитіл до негативно зарядже-
них фосфоліпідів клітинних
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мембран, у тому числі і до фос-
фоінозитидів (ФІ), що впливає
на їх метаболізм [3]. Зокрема
показано [4], що при експери-
ментальному ГН у цитоплазма-
тичних мембранах нефроцитів,
тромбоцитів знижується про-
центний вміст ФІ. Наведені
факти дають підстави припус-
кати, що в патогенезі розвитку
і прогресування ГН мають зна-
чення порушення в обміні ФІ.
Тому вивчення їхнього спектра
в мембранах нефроцитів при
розвитку ГН є актуальним пи-
танням нефрології. У зв’язку з
цим метою нашого досліджен-
ня було визначити особливості
метаболізму ФІ в динаміці ГН,
а також вивчити зв’язок мета-
болізму ФІ з динамікою внутрі-
шньоклітинного кальцію й АТФ
при розвитку ГН.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти проведено на
щурах-самцях лінії Вістар ма-
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сою 150–180 г, що утримували-
ся в стандартних умовах віва-
рію. Моделювання ГН викону-
валося одноразовим введен-
ням нефротоксичної сироватки
дозою 1,5 мл/100 г [5]. Титр ан-
тиниркових антитіл сироватки в
реакції пасивної гемаглютинації
— 1: 2560, у реакції зв’язуван-
ня комплементу — 1:1280. Тва-
рин виводили з експерименту
на 4-ту, 8-му і 20-ту добу після
введення сироватки шляхом
декапітації. Контрольною гру-
пою були інтактні тварини, яким
замість нефротоксичної сиро-
ватки вводили фізіологічний
розчин.

Нирки перфузували охоло-
дженим середовищем, що міс-
тить 0,25М трис-HCl (рH 7,5),
гомогенізували в цьому ж сере-
довищі в гомогенізаторі Потте-
ра з розрахунку 1 г нирок у
2 мл середовища. Мембрани
виділяли методом диферен-
ційного центрифугування [6]. У
супернатанті визначали вміст
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загального білка, кальцію (на-
бори фірми Lachema), АТФ [7],
фракцій ІФ [6]. У мембранній
фракції визначали вміст білка.
Екстрагування ФІ здійснювали
за методом В. Л. Зубера [8].
Розділення ФІ виконували ме-
тодом тонкошарової хромато-
графії на пластинах Silufol (Че-
хія), попередньо оброблених
1%-м розчином калію щавлево-
кислого [8]. Кількісне визначення
ФІ здійснювали за фосфором.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як видно з отриманих даних
(табл. 1), у цитоплазматичних
мембранах нефроцитів інтакт-
них тварин у кількісному спів-
відношенні переважає фракція
фосфатидилінозитолу (Ф). Мо-
лярне співвідношення фосфа-
тидилінозитолмонофосфату
(ФІФ) до Ф становить 0,1, а
співвідношення ФІФ2/ФІФ до-
рівнює 1,5. У латентній фазі
(4-та доба) захворювання ці
співвідношення зберігаються,
хоча відзначається зменшення
сумарної кількості фосфоінози-
тидів. У розпалі захворювання
(8-ма доба) співвідношення
ФІФ/Ф збільшується, а співвід-
ношення ФІФ2/ФІФ — змен-
шується. Такі зміни, очевидно,
пояснюються масивним гідро-
лізом ФІФ2. Очевидно, у цей
період захворювання акти-
вується синтез ФІФ і ФІФ2, од-
нак одночасно значно збіль-
шується швидкість гідролізу
ФІФ2, причому ступінь активації
гідролізу ФІФ2 вищий, ніж син-
тезу. Цікаво, що аналогічні дані
про співвідношення фракцій ФІ
отримано в експерименті на
мишах із полікістозом нирок [9].
Автори показали, що в мишей
з полікістозом нирок, порівня-

но зі здоровими, збільшується
співвідношення ФІФ/Ф і зни-
жується співвідношення ФІФ2/
ФІФ. Більше того, доведено,
що співвідношення ФІФ2/ФІФ
можна використовувати як по-
казник прогресування захворю-
вання (чим нижчий коефіцієнт,
тим вищий ступінь змін у нир-
ках). Як видно з табл.1, на 20-ту
добу коефіцієнт ФІФ2/ФІФ ще
більше знижується, хоча в цей
період клінічні ознаки захворю-
вання значно зменшуються
(нормалізується артеріальний
тиск, зникають набряки, змен-
шується протеїнурія). Можливо,
зниження коефіцієнта пояс-
нюється склеротизацією части-
ни нефронів у цей період за-
хворювання. На 20-ту добу за-
хворювання зменшується су-
марний вміст ФІ в мембранах не-
фроцитів (порівняно з конт-
рольною групою та з 8-ю добою),
що, очевидно, пов’язано зі змен-
шенням їх синтезу в нирках.

Вивчення вмісту ІФ у цито-
плазматичній фракції нирок по-
казало, що у розпал захворю-
вання у нирках збільшується
вміст інозитолмонофосфату
(ІФ1) та інозитолтрифосфату
(ІФ3) при зменшенні вмісту іно-
зитолдифосфату (ІФ2).

На 20-ту добу захворюван-
ня вміст ІФ1 вірогідно вищий за
показник у контрольних тварин,
але нижчий, ніж на 8-му добу.
Концентрація ІФ2 вища, ніж у
розпал захворювання. Рівень
ІФ3 на 20-ту добу трохи нижчий,
ніж у розпал захворювання,
але вищий, ніж у контрольній
групі. Ці дані підтверджують
припущення про перевагу гід-
ролізу ФІФ2 над його синтезом
протягом 20 діб з моменту вве-
дення нефротоксичної сиро-
ватки. Цікаво відзначити, що

маса нирок позитивно корелює
(r = 0,62; P = 0,02) з величиною
співвідношення ІФ3/сума ІФ у
цитоплазмі нефроцитів. Оче-
видно, величина коефіцієнта
відповідає ступеню активності
імунозапального процесу в
нирках.

Вивчення вмісту ІФ у сиро-
ватці крові показало, що харак-
тер зміни фракцій такий самий
як і в нирках. Коефіцієнт ІФ3/
сума ІФ збільшується вже в ла-
тентній фазі захворювання (у
1,5 разу), на 8-му добу відбу-
вається подальше його збіль-
шення, а на 20-ту добу він за-
лишається значно вищий, ніж у
групі контролю, але нижчий,
ніж на 8-му добу. Відзначаєть-
ся кореляційний зв’язок між
коефіцієнтом ІФ3/сума ІФ у си-
роватці крові й у нирках (r=
0,87; P=0,02).

Відомо, що при підвищенні
рівнів ІФ1 та ІФ2 активується
надходження кальцію в кліти-
ну, а при підвищенні рівня ІФ3
— вихід кальцію з внутрішньо-
клітинних депо. Як видно з
табл. 2, в експериментальних
тварин у розпал захворювання
та у період ремісії (20-та доба)
концентрація кальцію в цито-
плазмі значно вища, ніж у кон-
трольних тварин.

Встановлено, що внутрі-
шньоклітинний кальцій опосе-
редковує дію багатьох регуля-
торних пептидів, є фізіологіч-
ним медіатором скорочення
гладком’язових і мезангіальних
клітин, проліферації, росту клі-
тин, а також секреторних про-
цесів (включаючи агрегацію
білків позаклітинного матрик-
су), бере участь у синтезі фак-
торів росту, простаноїдів, акти-
вує протеїнкінази і, тим самим,
утворення оксидантів, що під-

Таблиця 1
Склад фосфоінозитидів цитоплазматичних мембран нефроцитів щурів
при експериментальному гломерулонефриті, мкг/мг білка, М±m, n=30

Групи тварин Ф ФІФ ФІФ2 ФІФ2/ФІФ ФІФ/Ф

Контрольна 1,70±0,12 0,17±0,01 0,254 ±0,020 1,53±0,09 0,12±0,01
ГН, 4-та доба 1,32±0,11* 0,13±0,01* 0,198±0,010* 1,54±0,08 0,12±0,01
ГН, 8-ма доба 0,72±0,06* 0,105±0,010* 0,075±0,001* 0,71±0,03* 0,15±0,01*
ГН, 20-та доба 0,54±0,04* 0,078±0,001* 0,048±0,002* 0,62±0,04* 0,14±0,01

Примітка. У табл. 1 і 2: * — вірогідна відмінність порівняно з показниками контрольної групи тварин.
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силює опосередковане нейтро-
філами ушкодження клітин [10].
Тому виявлені нами зміни у
вмісті кальцію при ГН можуть
істотно позначитися на функції
нирок і сприяти прогресуванню
захворювання. Відомо, що при
перевантаженні клітин кальцієм
мітохондрії накопичують його,
при цьому знижується продук-
ція АТФ. Очевидно, цей процес
наявний при ГН: вміст АТФ у
нирковій тканині знижується у
розпал захворювання вдвічі,
що, з огляду на енергозалеж-
ність процесів фільтрації, сек-
реції та реабсорбції, має чима-
ле значення в патогенезі ГН.
Таким чином, отримані нами ре-
зультати свідчать про порушен-
ня метаболізму ФІ при розвит-
ку ГН і про зв’язок цих пору-
шень із прогресуванням захво-
рювання.

Висновки

1. При розвитку ГН збіль-
шується швидкість обміну ФІ і

підсилюється швидкість гідро-
лізу фосфатидилінозитол-4,5-
біфосфату.

2. Особливості обміну фос-
фоінозитидів при ГН сприяють
збільшенню внутрішньоклітин-
ної концентрації кальцію і, мож-
ливо, розвитку енергодефіцит-
ного стану у нирках.

3. Величина коефіцієнта іно-
зитол-3-фосфат/сума інозитол-
фосфатів у сироватці крові
може характеризувати ступінь
метаболічних порушень у нир-
ках при ГН.
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Таблиця 2
Вміст АТФ, кальцію та інозитолфосфатів у цитозолі нирок щурів

при експериментальному гломерулонефриті, М±m

Групи тварин Кальцій, АТФ, ІФ1, ІФ2 ІФ3
ммоль/г білка  мкмоль/г білка нмоль/г білка нмоль/г білка нмоль/г білка

Контрольна 2,15±0,17 3,25±0,22 0,87±0,05 1,90±0,12 0,53±0,03
ГН, 8-ма доба 4,09±0,21* 1,55±0,11* 1,52±0,12* 0,52±0,03* 0,99±0,02*
ГН, 20-та доба 3,14±0,11* 2,09±0,13* 1,34±0,09* 0,67±0,02* 0,78±0,03*

Вступ

Гіпоксія — поширений пато-
логічний стан, який виникає як
за умов дефіциту кисню у зо-
внішньому середовищі, так і
внаслідок різноманітних пато-
логій, пов’язаних, зокрема, з
порушенням функцій дихаль-
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Буковинська державна медична академія, Чернівці

ної та серцево-судинної систем,
транспортної функції крові. В
усіх випадках у остаточному
підсумку відбувається знижен-
ня доставки кисню до тканин до
рівня, недостатнього для під-
тримки функцій, метаболізму і
структури клітин. Це визначає
актуальність проблеми та її

важливість для практичної та
теоретичної медицини [1].

Загальновідомо, що виник-
нення окисного стресу внаслі-
док зміщення окисно-відновної
рівноваги у бік збільшеної про-
дукції вільних радикалів є про-
відним патогенетичним меха-
нізмом руйнування клітинних
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мембран і загибелі клітин при
різноманітних патологічних ста-
нах. Враховуючи важливу роль
порушень прооксидантно-анти-
оксидантної рівноваги в ней-
ронній смерті при гіпоксії, все
більша увага приділяється за-
стосуванню антиоксидантів
для запобігання або зменшен-
ня проявів ушкодження нерво-
вих клітин при гіпоксії. За да-
ними літератури [2], припуска-
ють, що лікарським засобам
адамантильної структури, до
яких належить мемантин, вла-
стива протиішемічна та анти-
гіпоксична дії. Їх позитивний
ефект при гіпоксичо-ішемічних
ушкодженнях нейронів пов’язу-
ють зі здатністю зменшувати
дисбаланс між дофаміновою і
глутаматною нейромедіаторни-
ми системами в неостріатумі та
пригнічувати ексайтотоксич-
ність збуджувальних амінокис-
лот.

Метою нашого дослідження
було вивчення впливу меман-
тину на стан прооксидантно-
антиоксидантної рівноваги у
різних структурах головного
мозку (гіпокамп, хвостате ядро,
фронтальна кора та бліда куля)
при гострій гіпоксії. Досліджен-
ня проводились у цих структу-
рах, оскільки саме в них вияв-
лено найбільшу кількість глута-
матергічних синапсів, через які
здійснює свою дію мемантин [3].

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти проведено на
28 статевонезрілих самцях без-
породних білих щурів віком 5–
6 тиж, масою 65–75 г, оскільки
у статевонезрілих тварин не-
зрілий мозок чутливіший до дії
окисного стресу при гострій
гіпоксії [4].

За тиждень до початку до-
слідження визначали чутли-
вість щурів до гіпоксії і в по-
дальшому використовували
лише помірно стійких тварин.
Усіх щурів поділили на 4 гру-
пи: 1) контроль — з введен-
ням фізіологічного розчину;
2) щури, яких піддавали дії
гіпоксії з попереднім введенням

фізіологічного розчину; 3) тва-
рини, яким вводили мемантин;
4) щури, яких піддавали дії
гіпоксії з попереднім введенням
мемантину. Мемантин («Акати-
нол-мемантин», «Мерц», Німеч-
чина) вводили одноразово
внутрішньочеревинно дозою
10 мг/кг [5] за 4 год до моде-
лювання гіпоксії, враховуючи
фармакокінетику препарату
[6].

Гостру гіпоксичну гіпоба-
ричну гіпоксію моделювали за
допомогою проточної барока-
мери шляхом розрідження по-
вітря до показників, еквівалент-
них висоті 12 000 м, зі швидкі-
стю 50 м/с. На «висотному пла-
то» щурів утримували до мо-
менту другого агонального
вдиху, після чого здійснювали
«спуск» на попередню нульо-
ву висоту, відновлюючи нор-
мальний атмосферний тиск і
життєдіяльність тварин. Евта-
назію щурів виконували шля-
хом декапітації через 30 хв
після припинення дії гострої
гіпоксії та швидко вилучали
мозок, який зберігали в рідко-
му азоті до проведення по-
дальших досліджень. Вміст
продуктів перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ) і стан ан-
тиоксидантної системи (АОС)
досліджували в гомогенаті, ви-
готовленому з наважок тканин
фронтальної кори, блідої кулі,
хвостатого ядра, гіпокампа, які
виділяли на зрізах передньо-
го мозку згідно з стереотак-
сичним атласом мозку стате-
вонезрілих щурів [7].

Інтенсивність ПОЛ оціню-
вали за вмістом малонового
діальдегіду (МДА), який визна-
чали в реакції з 2-тіобарбіту-
ровою кислотою [8], розрахо-
вуючи кількість МДА в мікромо-
лях на грам тканини. Стан АОС
мозку оцінювали за активністю
основних ферментів — катала-
зи [КФ 1.11.1.6] [9] і глута-
тіонпероксидази [КФ 1.11.1.9]
[10]. Активність каталази вира-
жали в мікромолях пероксиду
водню, що розклався за 1 хв на
1 мг білка, а глутатіонперокси-
дази — в мілімолях окиснено-

го глутатіону за 1 хв на 1 мг
білка. Вміст білка визначали за
методом Лоурі — Фоліна. Ма-
тематичний аналіз отриманих
результатів проводили за до-
помогою методів варіаційної
статистики з використанням
t-критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дані, наведені в табл. 1 і 2,
свідчать про значну активацію
процесів ПОЛ (підвищення
вмісту МДА) після дії гострої
гіпоксії в усіх досліджуваних
структурах головного мозку
тварин. Так, у гіпокампі вміст
МДА збільшувався на 21 %
(Р< 0,001); у хвостатому ядрі —
на 53 % (Р<0,001); у корі — на
34 % (Р<0,001); у блідій кулі —
на 45 % (Р<0,001) порівняно з
контрольною групою. Одночас-
но значно пригнічувався стан
антиоксидантного захисту ней-
ронів, представлений катала-
зою та глутатіонпероксидазою.
Показники активності антиокси-
дантних ферментів у гіпокампі,
хвостатому ядрі, блідій кулі
реєструвалися, головним чи-
ном, вірогідно нижчими (Р<
0,05) порівняно з контролем.
Таке зростання вмісту про-
дуктів ПОЛ і пригнічення актив-
ності АОС можна пов’язати з
безпосереднім впливом гіпоксії
на головний мозок тварин [1].

Після введення мемантину
нормоксичним тваринам спо-
стерігалося зниження вмісту
МДА у блідій кулі. При цьому
активність глутатіонперокси-
дази у фронтальній корі зрос-
тала, а в інших досліджуваних
структурах знижувалася ра-
зом з активністю каталази на
фоні збереження вмісту вто-
ринного продукту ПОЛ (МДА)
на рівні показників у конт-
рольних тварин. Такі резуль-
тати можуть свідчити про нор-
малізуючий вплив мемантину
на прооксидантно-антиокси-
дантний баланс у структурах
головного мозку нормоксичних
тварин.

Введення мемантину перед
дією гіпоксії призводило до
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зниження показників вмісту
МДА: у гіпокампі — в 1,7 разу
(Р<0,001); у хвостатому ядрі
— в 1,4 разу (Р<0,001); у корі
— в 1,5 разу (Р<0,001); у блідій
кулі — в 1,9 разу (Р<0,001) по-
рівняно з тваринами, яким пе-
ред гіпоксією вводили фізіоло-
гічний розчин замість меман-
тину. Водночас активність ка-
талази в гіпокампі знижува-
лась у 2,4 разу (Р<0,001); у
хвостатому ядрі — в 2,3 разу
(Р<0,001); у блідій кулі — у 2,4
разу (Р<0,001); а в корі, навпа-
ки, спостерігалося зростання
порівняно з групою, яка знахо-
дилася при гіпоксії без введен-
ня мемантину. Активність глу-
татіонпероксидази у тварин,
яким перед гіпоксією вводили
мемантин, зменшувалася в
гіпокампі на 54 % (Р<0,001); у
хвостатому ядрі — на 22 % (Р<
0,05); у блідій кулі — на 41 %
(Р<0,001) порівняно з групою

тварин, які знаходилися при
гіпоксії без введення меманти-
ну. Водночас у корі великих
півкуль головного мозку ак-
тивність глутатіонпероксидази
підвищувалася на 55 % (Р<
0,001).

Отже, попереднє введення
мемантину запобігало поси-
ленню ПОЛ при дії гострої гі-
поксії в усіх досліджуваних
структурах головного мозку
щурів і водночас нормалізува-
ло активність глутатіонперок-
сидази та підвищувало актив-
ність каталази у фронтальній
ділянці кори великих півкуль.
Такий вплив мемантину можна
пояснити його антиглутамат-
ною дією [5], оскільки глутамат
є нейромедіатором збудження
і сприяє активації ПОЛ [2]. Вод-
ночас активність антиоксидант-
них ферментів в інших структу-
рах головного мозку (гіпокамп,
хвостате ядро і бліда куля)

після застосування мемантину
знижувалась на фоні зменшен-
ня вмісту МДА. При цьому в
гіпокампі і блідій кулі вміст МДА
реєструвався на рівнях нижчих,
ніж у контрольних тварин. По-
казники низької активності фер-
ментів АОС у гіпокампі та струк-
турах стріопалідарної системи
після введення мемантину
можна пояснити одночасно по-
рівняно нижчою інтенсивністю
ПОЛ і відповідним збережен-
ням загальної прооксидантно-
антиоксидантної рівноваги в
нейронах.

Таким чином, одержані нами
результати підтверджують дані
про те, що гостра гіпоксична
гіпоксія спричинює зміщення
прооксидантно-антиоксидант-
ної рівноваги в організмі у бік
посилення процесів вільнора-
дикального окислення [1], а
попереднє введення меманти-
ну нормалізує цю рівновагу,

Таблиця 1
Показники прооксидантно-антиоксидантної рівноваги у фронтальній корі
та гіпокампі щурів при гострій гіпоксії та введенні мемантину, М±m, n=7

 Групи
Кора (фронтальна частина) Гіпокамп

 тварин
МДА, Каталаза, ГП, МДА, Каталаза, ГП,

мкмоль/г мкмоль/хв/мг ммоль/хв/мг мкмоль/г мкмоль/хв/мг ммоль/хв/мг
тканини  білка   білка   тканини білка   білка

Контроль 3,930±0,601 2,550±0,450 1,770±0,371 3,360±0,580 4,790±0,403 0,490±0,095
Гіпоксія 5,290±0,867* 1,130±0,130* 0,720±0,120* 4,090±1,111 3,350±0,274* 0,630±0,055
Мемантин 4,020±0,320 2,270±0,411 2,210±0,198* 3,210±1,019 2,490±0,157* 0,300±0,030*
Мемантин 3,730±0,612** 1,470±0,332* ** 1,600±0,286** 2,370±0,570* ** 1,380±0,365* ** 0,290±0,063* **
+ гіпоксія

Примітка. У табл 1 і 2: * — відмінності вірогідно відрізняються від  показників контролю (Р<0,05); ** — зміни вірогідно
відрізняються від  показників у тварин, які знаходились у гіпоксії без попереднього введення мемантину (Р<0,05); МДА
— малоновий діальдегід; ГП — глутатіонпероксидаза.

Таблиця 2
Показники прооксидантно-антиоксидантної рівноваги

в структурах стріопалідарної системи головного мозку (хвостате ядро, бліда куля) щурів
при гострій гіпоксії та введенні мемантину, М±m, n=7

 Групи

Хвостате ядро Бліда куля

 тварин
МДА, Каталаза, ГП, МДА, Каталаза, ГП,

мкмоль/г мкмоль/хв/мг ммоль/хв/мг мкмоль/г мкмоль/хв/мг ммоль/хв/мг
тканини білка  білка  тканини   білка   білка

Контроль 3,050±0,210 4,160±0,305 6,630±1,375 2,060±0,289 2,770±0,431 4,120±0,714
Гіпоксія 4,690±0,852* 3,340±0,297* 2,010±0,470* 3,000±0,520* 1,680±0,237* 2,320±0,307*
Мемантин 3,050±0,521 2,360±0,305* 2,600±0,304* 1,470±0,150* 1,570±0,298* 2,670±0,435*
Мемантин 3,470±0,423** 1,480±0,197* ** 1,570±0,164* ** 1,560±0,333* ** 0,700±0,120* ** 1,370±0,431**
+ гіпоксія
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підвищуючи стійкість нейронів,
особливо кори, до недостат-
ності кисню.

Висновки

Введення мемантину перед
гострою гіпоксією запобігає ак-
тивації ПОЛ і нормалізує стан
антиоксидантної рівноваги в
окремих структурах головного
мозку лабораторних щурів,
особливо у фронтальній корі.
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Тиреоїдна патологія є най-
більш розповсюдженою в
структурі ендокринних захво-
рювань. Очевидно, така тен-
денція збережеться і в майбут-
ньому, бо останніми десяти-
річчями відмічається неухиль-
не збільшення розповсюджен-
ня захворювань щитоподібної
залози (ЩЗ) [1].

Для України вивчення про-
блеми розповсюдження пато-
логій ЩЗ та їх медикаментоз-
ної корекції є особливо актуаль-
ним у зв’язку з наслідками ава-
рії на Чорнобильській АЕС, не-
достатнім рівнем забезпече-
ності населення країни йодом,
іншими негативними фактора-
ми навколишнього середови-
ща. Так, рівень захворюваності
на тиреотоксикоз із дифузним
токсичним зобом в Україні, за
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даними на 2001 р., становив
96,4 випадку на 100 тис. насе-
лення [2], тобто розповсю-
дженість цієї патології в країні
перевищує середньостатис-
тичні дані для населення зем-
ної кулі [3].

Одним із методів лікування
тиреотоксикозів сьогодні є те-
рапія тиреостатичними засоба-
ми, з-поміж яких найбільш по-
ширеним в Україні є мерка-
золіл. Проте, як відомо, мерка-
золіл поряд зі специфічною ан-
титиреоїдною дією може спри-
чинити негативні побічні ефек-
ти [4]. Тому надзвичайно важ-
ливим напрямком сучасної
фармакології є пошук і вивчення
сполук з новим механізмом дії,
які не поступаються за антити-
реоїдною активністю мерказолі-
лу і тим же часом мають мало

побічних ефектів і не володіють
високою токсичністю.

У Національному фармацев-
тичному університеті було про-
ведено цілеспрямований син-
тез хімічних сполук із передба-
чуваною антитиреоїдною ак-
тивністю, з-поміж яких виявле-
но сполуку, похідну малонової
кислоти (умовна назва тетра-
кон), з вираженою специфіч-
ною активністю і низькою ток-
сичністю (LD50 для щурів до-
рівнює 6380 мг/кг при перо-
ральному введенні), яка вив-
чається всебічно як потенцій-
ний тиреостатичний лікарський
засіб. Метою нашого дослі-
дження було вивчення специ-
фічної активності тетракону на
органній культурі щитоподібної
залози людини відповідно до
методичних рекомендацій з
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Таблиця 1
Вплив тетракону і мерказолілу на секреторну активність

еутиреоїдної щитоподібної залози людини

 
  Умови досліду

     Вільн.Т4, 3-год. інкубація Вільн.Т4,18-год. інкубація

пмоль/л Зміни від контролю, % пмоль/л Зміни від контролю, %

Зразок 1

Контроль 53,20±4,49 — 85,60±3,85 —
ТТГ, 0,1 МО/мл 88,40±7,49* +66 104,00±7,70** +21
Мерказоліл, 10-7 М 56,40±2,78 +6 80,00±2,35 -7
Мерказоліл, 10-9 М 30,00±4,71* -44 64,20±3,64* -25
Тетракон, 10 -7 М 35,20±4,70* -34 55,20±3,85* -36
Тетракон, 10-9 М 33,20±4,28* -38 65,00±2,14* -24

Зразок 2

Контроль 30,40±3,78 — 47,20±2,52 —
ТТГ, 0,1 МО/мл 45,00±3,38* +48 54,60±2,57** +16
Мерказоліл, 10-7 М 22,20±2,52** -27 39,40±3,16** -17
Мерказоліл, 10-9 М 18,60±2,63* -39 29,60±4,13* -37
Тетракон, 10-7 М 19,20±2,09* -37 29,80±2,80* -37
Тетракон, 10-9 М 20,60±2,28** -32 34,40±3,50* -27

 Примітка. У табл. 1 і 2: * — вірогідність відмінностей порівняно з контролем; ** — тенденція до вірогідності
спостережуваних змін.

доклінічного вивчення тирео-
статичних і тиреоїдстимулю-
вальних засобів [5].

Матеріали та методи
дослідження

Роботу виконано на після-
операційних зразках щитопо-
дібної залози двох хворих на
вузловий зоб. Діагноз було ви-
значено до операційного втру-
чання та підтверджено даними
гістоморфологічного вивчення
зразків видаленої частини за-
лози.

Антитиреоїдну активність
тетракону вивчали за дозами
10-7 і 10-9 М й оцінювали за
даними вмісту тиреоїдних гор-
монів тироксину (Т4) і трийод-
тироніну (Т3) у тканині щитопо-
дібної залози і за зміною рівня
їх елімінації в інкубаційне се-
редовище через 3 і 18 год при
температурі 37 °С [6]. Як пре-
парат порівняння використо-
вували мерказоліл відповідни-
ми дозами.

Рівень вільного Т4 в інкубаті,
вміст загальних Т4, Т3 і тирео-
глобуліну в екстрактах щитопо-
дібної залози визначали за до-
помогою тест-наборів на імуно-
ферментному аналізаторі.

Результати досліджень об-
роблено методом статистично-
го аналізу з використанням кри-
терію Стьюдента — Фішера [7].

Результати дослідження
та їх обговорення

Здійснено порівняльну оцін-
ку впливу тетракону і мерказо-
лілу на секреторну активність
еутиреоїдних фрагментів щито-
подібної залози хворих після 3-
і 18-годинної інкубації (табл. 1).
Із наведених даних видно, що
досліджувана сполука тетра-
кон за своїми антитиреоїдними
властивостями не поступаєть-
ся, а в деяких випадках і пере-
вершує препарат порівняння.
Проведений тест на чутливість
тканини щитоподібної залози
до тиротропного гормону (ТТГ)
показав достатньо високу реак-
тивну здатність ексалантатів,
виділених із обох залоз. Так,
під впливом тиротропіну після
3-годинної інкубації відбуваєть-
ся вірогідне збільшення вмісту
вільного тироксину, що свідчить
про підвищення секреторної ак-
тивності фрагментів ЩЗ [8].

Порівняння ефектів мерка-
золілу і тетракону за даними
вмісту вільного Т4 як після

3-годинної інкубації, так і після
18-годинної експозиції показа-
ло високу тиреостатичну ак-
тивність останнього. Причому
дозою 10-7 М активність тетра-
кону перевищувала активність
мерказолілу на обох залозах.
Тетракон проявляє більш ста-
більний тиреостатичний ефект
в обох досліджуваних дозах,
вірогідно знижує викид вільно-
го тироксину із тканини залози
в інкубат. Можна припустити,
що на першому етапі дослі-
дження (3-годинна експозиція)
тиреостатичний ефект як тетра-
кону, так і мерказолілу прояв-
ляється завдяки сповільненню
елімінації тиреоїдних гормонів
із тканини залози. Подальше
вірогідне зниження вмісту віль-
ного Т4 порівняно з контролем
на фоні 18-годинної експозиції
з тетраконом, можливо, пов’я-
зане з його пригнічувальним
впливом на біосинтез тиреоїд-
них гормонів у тироцитах.

Для перевірки цього припу-
щення було проведено вивчен-
ня вмісту загальних Т3, Т4 і ти-
реоглобуліну безпосередньо в
екстрактах тканини ЩЗ після
18-годинної інкубації (табл. 2).
Як і при оцінці секреторної ак-
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Таблиця 2
Вплив тетракону і мерказолілу на вміст тиреоїдних гормонів і тиреоглобуліну

в екстрактах еутиреоїдної щитоподібної залози людини

   Умови досліду Т4 в 1 мг тканини Т3 в 1 мг тканини    Т3/Т4·102       Тиреоглобулін

нмоль/(л·мг) % нмоль/(л·мг) % % нг/(мл·мг) %

Зразок 1

Контроль 9,44±1,31 — 0,27±0,03 — 3,00±0,51 — 3,96±0,18 —
ТТГ, 0,1 МО/мл 16,83±1,97* +78 0,44±0,03* +62 2,41±0,08 -20 3,53±0,11 -11
Мерказоліл, 10-7 М 4,72±0,48* -50 0,22±0,03 -19 4,73±0,64** +58 2,69±0,22* -32
Мерказоліл, 10-9 М 4,24±0,50* -55 0,14±0,02* -48 3,20±0,23 +6 3,41±0,22** -14
Тетракон, 10-7 М 5,17±0,67* -45 0,16±0,02* -40 3,10±0,17 +3 3,40±0,26** -15
Тетракон, 10-9 М 5,59±0,65* -41 0,12±0,01* -56 2,14±0,38 -29 3,55±0,23 -10

Зразок 2

Контроль 8,43±0,60 — 0,20±0,01 — 2,50±0,26 — 1,99±0,05 —
ТТГ, 0,1 МО/мл 14,02±1,34* +66 0,33±0,04* +65 2,41±0,34 -4 1,79±0,17 -10
Мерказоліл, 10-7 М 5,20±0,44* -39 0,17±0,08 -15 3,28±0,26** +31 1,66±0,15 -17
Мерказоліл, 10-9 М 5,69±0,35* -33 0,14±0,01* -30 2,55±0,27 +2 1,85±0,08 -7
Тетракон, 10-7 М 4,33±0,30* -49 0,10±0,01* -50 2,45±0,29 -2 1,89±0,11 -5
Тетракон, 10-9 М 5,95±0,46* -30 0,12±0,01* -40 2,01±0,11 -20 2,04±0,08 +2

тивності експлантатів, в обох
випадках відмічається висока
реактивність тканини ЩЗ до дії
тиротропіну: приріст Т3 і Т4 в
екстрактах коливається в ме-
жах +62–78 % від контрольних
значень. При порівнянні одер-
жаних результатів з даними, які
характеризують секреторну
активність залози, можна зро-
бити висновок щодо продов-
ження стимуляції тиротропі-
ном біосинтетичних процесів у
тироцитах.

При аналізі одержаних ре-
зультатів для тетракону вста-
новлено характерну виражену
залежність «доза — ефект»,
тимчасом як дія мерказолілу не
підлягає такій закономірності.
Відмінною дією тетракону є
більш стабільний переважний
вплив на показник вмісту Т3 у
тканині залози. У зв’язку з
цим, можна припустити, що
тиреостатична дія цієї сполу-
ки реалізується не тільки на
рівні блокування утворення
первинних молекул тироксину,
але й на стадії монодейодуван-
ня — перетворення його в
трийодтиронін. Мерказоліл, як
відомо, впливає на процеси ти-
реоїдної пероксидації, блокую-
чи синтез тиреоїдних гормонів
на рівні перетворення мо-

нойодтирозину в дийодтирозин
[3; 4]. Таке припущення було
підтверджено при оцінці кое-
фіцієнта відношення Т3 до Т4.
Із результатів, поданих у табл.
2, видно, що мерказоліл у біль-
шій дозі значно підвищує цей
показник, а тетракон цією ж до-
зою практично його не змінює.
При зменшенні концентрації
активної речовини в інкубаті
спостерігається деяке знижен-
ня коефіцієнта, що свідчить про
зменшення вмісту в залозі три-
йодтироніну порівняно з конт-
ролем.

Оцінка впливу досліджува-
них препаратів на показники
білоксинтезувальної функції
(рівень тиреоглобуліну в тка-
нині щитоподібної залози) по-
казала, що тетракон практично
не впливає на цей етап утво-
рення тиреоїдних гормонів.
Препарат порівняння в більш
високій концентрації до певної
міри пригнічує процес синтезу
тиреоглобуліну в фолікулярних
клітинах ЩЗ, але відносно не-
високий рівень зниження цьо-
го показника дозволяє припус-
тити, що подібне пригнічення
не є ключовим у механізмах
реалізації сповільнення мерка-
золілом утворення тиреоїдних
гормонів.

Висновки

Таким чином, проведені екс-
периментальні дослідження на
тканинах щитоподібної залози
хворих з еутиреоїдним зобом
підтвердили значний тиреоста-
тичний ефект тетракону, який
у багатьох випадках перевер-
шує препарат порівняння мер-
казоліл, особливо відносно вмі-
сту гормону трийодтироніну.
Встановлена характерна вира-
жена залежність досліджуваної
сполуки «доза — ефект».
Одержані результати дають
можливість зробити припущен-
ня про механізм дії тетракону,
відмінний від мерказолілу.
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Очевидне положення, що мозок — цілісна
система, поки що не підкріплено прямими дока-
зами. Однією з найсерйозніших перешкод у роз-
робці фізіологічних механізмів інтегративних
процесів організму в цілому, і головного мозку
зокрема, є відсутність чітких уявлень про те, що
ж являє собою кожна цілісна організація за
своєю фізіологічною суттю [1].

Біологічне моделювання епілептичної актив-
ності одночасно служить цілям вивчення струк-
турно-функціональної організації головного
мозку [2] і пошуку коректних методів лікування
епілепсії.

Біологічну модель багатоосередкової кіркової
епілепсії постульовано як патологічну систему [3–
5; 10]. Формування доказів системності зазначе-
ної біологічної моделі може мати на меті ство-
рення цілісних уявлень про епілептогенез.

При формуванні прагматичної концепції ма-
тематичної моделі виходили з визначення си-
стеми за Л. фон Берталанфі як сукупності еле-
ментів, що перебувають у певних відношеннях
один з одним і з середовищем [6].

Завданням роботи було побудувати матема-
тичні моделі цілісної організації біологічної мо-
делі багатоосередкової кіркової епілепсії.

Матеріали та методи дослідження

Роботу виконано на 5 кішках в умовах гост-
рого експерименту. Тварин було попередньо
знерухомлено курарезацією (лістенон внутрі-
шньовенно дозою 0,015–0,04 мг/кг), вони пере-
бували на керованому диханні. Підготовчі опе-
рації (трепанація кісток черепа, встановлення
індиферентного електрода, трахеотомія) вико-
нували за умов ефірного наркозу. Досліди по-
чинали за 1,5–2 год після припинення ефірного
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наркозу. Краї операційної рани і місця контакту
голови кішки з тримачем стереотаксичного при-
ладу ін’єктували 0,5–1,0%-м розчином новокаї-
ну. Біопотенціали від кори головного мозку
відводили електродами, змоченими у фізіологіч-
ному розчині. Застосовували монополярний ме-
тод відведення біопотенціалів. Індиферентний
електрод розташовували в носових кістках че-
репа. Біопотенціали реєстрували за допомогою
чотириканального електроенцефалографа
ЭЭГП4-02. Біологічну модель багатоосередко-
вого епілептичного комплексу формували за
допомогою аплікації шматочків фільтрувально-
го паперу 2×2 мм, змочених розчином стрихні-
ну. Слабкі (залежні) судомні осередки створю-
вали у передній та задній сигмоподібних звиви-
нах, сильні (детермінантні) — у середній сигмо-
подібній звивині.

Для статистичного аналізу використовували
середні величини амплітуд судомних потенціа-
лів, визначені протягом п’ятихвилинних періодів
спостереження.

Формалізм моделі

Функціональними показниками епілептично-
го багатоосередкового кіркового комплексу є: 1.
Частота генерації судомних потенціалів епілеп-
тичними осередками. 2. Амплітуда судомних
потенціалів епілептичних осередків.

Експериментально визначені показники амп-
літуд судомних потенціалів позначалися так: Ад
— для детермінантного судомного осередку; А1
— для першого залежного; А2. — для другого
залежного судомного осередку. Розрахункові
значення позначалися відповідно: Aд, A1, A 2.

Епілептичний комплекс, який складається з
трьох судомних осередків, з яких один переви-
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щує за потужністю два інших, можна розгляда-
ти як упорядковану множину [7], окремі елемен-
ти якої (судомні осередки, що генерують епілеп-
тичні потенціали) водночас є функцією часу (t)
та інших елементів множини.

Функціональні показники епілептичних комп-
лексів апроксимували у часі. Як апроксимуючі
було вибрано лінійну та квадратну функції [7;
8].

Рівняння лінійної регресії:

Y′  = а0 + b1t + e,

де а0 — середнє значення Y, якщо незалежна
змінна t дорівнює 0; b1 — середня зміна Y на
одиницю виміру t; е — похибка, що означає
будь-яке коливання Y1, не спричинене зміною
незалежної змінної в моделі.

Відношення а0/b1 дає коефіцієнт С, що ви-
ражає теоретичний час існування судомної ак-
тивності в епілептичному осередку.

Рівняння квадратної регресії:

Y′  = а0 + b1t + b2t2 + e.

Розглядаючи багатоосередковий епілептич-
ний комплекс як системну категорію, тобто як
множину об’єктів, на яких реалізується зазда-
легідь визначене відношення з фіксованими
властивостями, слід вивчити відношення, які
формуються між компонентами — осередками
епілептичного комплексу.

Для розв’язання цього завдання (аналізу
відношень) використовували методи матема-
тичної статистики: множинний регресійний і ко-
реляційний методи аналізу [8].

Для формування математичних моделей
показники амплітуд судомних потенціалів
кожного з трьох взятих до аналізу судомних
осередків розглядали як цільову ознаку (мно-
жина Y-ів), а показники амплітуд судомних по-
тенціалів двох інших епілептичних осередків
— як впливові змінні (множина Х-ів), і мето-
дом множинної лінійної регресії визначали орієн-
товні впливи.

У результаті використаної процедури дістали
рівняння множинної лінійної регресії вигляду:

Y′ = а0 + b1X1 + b2X2…+…bnXn+ e...,

де a0 — вільний член; b1, b2…bn — показники
регресії (коефіцієнти), що відбивають ступінь
впливу на аналізований показник інших еле-
ментів множини, Х1, Х2…Хn показників.

Адекватність коефіцієнтів регресії оціню-
валася з допомогою сигмальних відхилень
коефіцієнтів регресії, а ефективність регресії
в цілому — за допомогою коефіцієнта множин-
ної кореляції.

Геометрично рівняння множинної лінійної ре-
гресії інтерпретували за допомогою поліцикліч-
них мультиграфів [9].

Результати дослідження
та їх обговорення

Після створення епілептичного комплексу
(рис. 1, І) і припинення аплікації конвульсантів,
судомні осередки генерували синхронно вини-
каючі судомні потенціали. З часом судомна ак-
тивність в епілептичних осередках зменшува-
лася за амплітудою і зникала спочатку в за-
лежних, а потім і в детермінантному осередку.

Під час апроксимації в часі лінійним рівнян-
ням змін амплітуди судомних потенціалів ба-
гатоосередкового епілептичного комплексу,
сформованого аплікаціями стрихніну (рис. 1, ІІ),
зміни в часі амплітуди судомних потенціалів у
детермінантному судомному осередку описува-
лися рівнянням вигляду:

Yaд=(2,64±0,17)+(-0,0151±0,0048)·t,С=175±57 (1)

N=13; R=-0,91; Т=7,28; P =<0,001;

у першому залежному судомному осередку:

YA1=(1,94±0,071)+(-0,0243±0,0243)·t,С=

=80,00±7,23                         (2)

N =12; R=-0,99; Т=22,19; P=<0,001.

у другому залежному судомному осередку:

YA2=(1,52±0,13)+(-0,022±0,0038)·t,С = 69±13 (3)

N=12; R=-0,97; Т=12,62; P=< 0,001.

При аналізі рівнянь простої лінійної регресії
виявилося, що зменшення амплітуди судомних
потенціалів у першому залежному осередку
відбувалося інтенсивніше в 1,61 разу (0,0243/
0,0151 = 1,61), а в другому залежному — у 1,46
разу (0,0243/0,022 = 1,46), ніж у детермінантно-
му. Детермінантний і залежні осередки стрих-
нінового комплексу різнилися також і за почат-
ковими ординатами ліній регресії. Початкова
ордината (а0) лінії регресії, що апроксимує
зміни амплітуди судомних потенціалів у детер-
мінантному осередку більша за аналогічну ве-
личину лінії регресії, яка апроксимує зміни ам-
плітуди судомних потенціалів у першому залеж-
ному осередку в 1,36 разу, і в 1,72 разу більша
за початкову ординату лінії регресії, що апрок-
симує зміни амплітуди судомних потенціалів у
другому залежному осередку. Час існування
судомної активності в детермінантному осеред-
ку у 2,18 разу більший, ніж у першому залеж-
ному осередку, і у 2,52 разу більший, ніж у дру-
гому залежному осередку. Аналіз математич-
них моделей — рівнянь лінійної регресії, що ап-
роксимують зміни амплітуди судомних потен-
ціалів епілептичних осередків у часі, — дозво-
лив сформувати формалізоване поняття «ре-
зистентність судомного осередку» і визначити
його ступінь. Величина b1 — середня зміна Y на
одиницю виміру t (тангенс кута альфа), що ви-
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значає інтенсивність зменшення величини амп-
літуди судомних потенціалів і теоретичний час
існування судомної активності в епілептичних
осередках (коефіцієнт С — відношення а0/b1).

Аналіз регресійних моделей апроксимуючих
змін амплітуди судомних потенціалів епілеп-
тичних осередків у часі допоміг розрізнити де-
термінантний і залежні судомні осередки ком-
плексу, тобто вивчити ієрархічні відношення в
епілептичному комплексі.

Тривалість існування судомної активності, яка
синхронно виникає в трьох судомних осередках,
дорівнювала 55 хв. Тому проаналізовано спря-
мованість і характер зв’язків, що формуються
між осередками епілептичного комплексу за 30-
і 55-хвилинні періоди еволюції.

Рівняння, що описують зв’язки-відношення
між судомними осередками за 30-хвилинний
період еволюції:

Aд=(2,197±0,181)+(-0,51±0,51)А1±

±(0,841±0,493)А2                     (4)

n=7; R2=0,96; Т=9,36; P<0,001; Sy=0,07709,

де n — кількість спостережень; R2 — детермі-
нанта; T — коефіцієнт Стьюдента; Sy — за-
лишкова дисперсія.

A1=(0,85±0,11)+(-0,196±0,585)Ад+

+(1,010±0,307)А2                            (5)

n=7; R2=0,94; Т=8,53 P<0,002; Sy=0,08138.

Рис. 1. Електрична активність стрихнінового епі-
лептичного комплексу і діаграми змін середніх ве-
личин амплітуди судомних потенціалів у осеред-
ках епілептичного комплексу та теоретичні лінії ре-
гресії, що апроксимують ці зміни в часі: І: а — аплі-
кацією 0,1%-го розчину стрихніну на зони 3, 4 і
3%-го розчину стрихніну на зону 2 створено епілеп-
тичний комплекс б, в, г, д, е, ж, з через 10, 18, 46,
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57, 68 і 72 хв після а; 1 — відмітка часу; 2 — серед-
ня сигмоподібна звивина; 3 — передня сигмоподібна
звивина; 4 — задня сигмоподібна звивина (відмітка
часу — 1 с, калібрування 500 мкВ);ІІ: а — детермі-
нантний судомний осередок; б — перший залеж-
ний судомний осередок; в — другий залежний су-
домний осередок
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A2=(0,947±0,107)+(-0,292±0,553)Ад+

+(0,906±0,301)А1                           (6)

n=7; R2=0,96; Т=9,36 P<0,001; Sy=0,07709.

Рівняння, що описують зв’язки між судомни-
ми осередками за 55-хвилинний період ево-
люції:

Aд=(1,72±0,10)+(0,0188±0,2090)А1±

±(0,595±0,226)А2                     (7)

n=12: R2=0,77; Т=5,66; P<0,001; Sy=0,1355.

A1=(0,292+0,073)+(0,097±0,253)Ад+

+(1,050±0,162)А2                             (8)

n=12: R2=0,96; Т=14,73; P<0,001; Sy=0,09736.

A2=(0,582±0,064)+(0,214±0,220)АТ+

+(0,799±0,131)А1                          (9)

n=12: R2=0,96; Т=15,71; P<0,001; Sy=0,08488.

На першому етапі еволюції епілептичного ком-
плексу (рис. 2, а) виявлялися статистично зна-
чущі негативні впливи першого залежного осе-
редку, створеного за допомогою 0,1%-го розчи-
ну стрихніну, на судомний осередок, створений
застосуванням 3%-го розчину стрихніну, і пози-
тивні — другого залежного осередку на судом-
ний осередок, створений стрихніном високої кон-
центрації. Між судомними осередками, створе-
ними 0,1%-м розчином стрихніну, виявлялися
двобічні позитивні впливи. На другому етапі ево-
люції епілептичного комплексу (рис. 2, б) вияв-
лялися статистично значущі позитивні впливи
між першим залежним і детермінантним та су-
домними осередками, створеними 0,1%-м роз-
чином стрихніну.

Формування епілептичного комплексу — па-
тологічної системи, що функціонує на основі
детермінанти, — поетапне. На першому етапі

відбувається формування ієрархічної співпід-
порядкованості серед елементів судомної мно-
жини. Судомний осередок, що «претендує» на
роль детермінантного, набуває особливої
стійкості за рахунок позитивних впливів інших
судомних осередків, які «визнали» його пріори-
тет, і пригнічує до певного рівня судомну ак-
тивність в епілептичних осередках, які «сумні-
ваються» в його пріоритетній ролі. Власне епі-
лептична система (стійка) формується на дру-
гому етапі еволюції судомного комплексу, а
саме формуються впливи від найпотужнішого
судомного осередку, тепер детермінантного, до
менш потужних — залежних, що забезпечує
збільшення резистентності останніх. Таким чи-
ном, реалізується одна з форм впливу детер-
мінанти і субпідрядності їй інших елементів епі-
лептичної множини: перебудова після поперед-
нього пригнічення активності [4]. Отже, біологіч-
ну модель кіркової епілепсії можна розглядати
як множину взаємодіючих осередків [6], тобто
як систему.

Побудовано змішаний поліциклічний мульти-
граф (рис. 2, в), що включає граф-дерево, яке
відбиває тимчасові характеристики епілептич-
ного комплексу, і поліциклічний мультиграф,
який відбиває взаємовідношення між ампліту-
дами судомних осередків епілептичного комп-
лексу. Цей мультиграф можна розглядати як
просторово-тимчасову модель багатоосередко-
вої кіркової епілепсії.

Висновки

1. За допомогою регресійного аналізу побу-
довано математичну модель біологічної моделі
багатоосередкової кіркової епілепсії, що відби-
ває її просторові та часові характеристики, що,
в свою чергу, забезпечує виявлення ієрархічних
відношень в епілептичному комплексі.

2. Запропоновано схему кількісної оцінки
ефективності протисудомних впливів на мо-
делі багатоосередкової епілепсії.

а

Рис. 2. Поліциклічні мультиграфи, що відбива-
ють зв’язки між судомними осередками епілептич-
ного комплексу за періодами еволюції: ДС — де-
термінантний судомний осередок; А1 — перший
залежний судомний осередок; А2 — другий залеж-
ний судомний осередок; суцільні лінії — позитивні
впливи, переривчасті — негативні; цифри над лінія-
ми, які з’єднують функцію часу і вузли графа —

в

А2

ДС

А1

час
-0,151(174)

-0,243(80)

-0,220(69)

А1 А2

ДС

б

А1 А2

ДС

тангенси кутів альфа, що відбивають інтенсивність
зниження амплітуди судомних потенціалів у епілеп-
тичних осередках; цифри в дужках — час існуван-
ня судомної активності в епілептичних осередках;
а — період еволюції 0–30 хв; б — період еволюції
0–55 хв; в — змішаний поліциклічний мультиграф
— просторово-часова модель багатоосередкового
епілептичного комплексу
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Cьогодні у медичних науко-
вих дослідженнях сформульо-
вано достатньо чітке уявлення
про основні механізми регуляції
прооксидантно-антиоксидант-
ного гомеостазу на органному
рівні при різноманітних патоло-
гічних станах. Дослідження ос-
танніх років свідчать про актив-
ну участь процесів вільноради-
кального окиснення у патоге-
незі багатьох хронічних захво-
рювань. Дія зовнішніх проокси-
дантів, іонізуюче та ультрафіо-
летове опромінення, забруд-
нення атмосфери, води, про-
дуктів харчування, нестача при-
родних антиоксидантів можуть
призводити до напруження за-
хисних систем, яке відбувати-
меться на всіх рівнях організ-
му [1; 2].

Ролі реакцій перекисного
окиснення ліпідів у патогенезі
захворювань пародонта при-
свячено багато досліджень [3;
4]. Незважаючи на це, нез’ясо-
ваним залишається питання
про взаємний зв’язок інтенсив-
ності процесів вільнорадикаль-
ного окиснення, ферментів ан-
тиоксидантного захисту еритро-
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цитів крові з незбалансованим
фактичним харчуванням — од-
ним із потужних ендогенних
факторів виникнення захворю-
вань пародонта.

Метою даного дослідження
є визначення впливу нераціо-
нального фактичного раціону
на інтенсивність процесів віль-
норадикального окиснення та
систему антиоксидантного за-
хисту еритроцитів крові щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Досліджували групу з 50
щурів лінії Вістар віком 6 міс.
Попередньо протягом 3 міс тва-
рин утримували на спеціально
змодельованому раціоні, який
характеризувався полідефі-
цитною мікро- та макронутрі-
єнтною спрямованістю, що від-
повідало фактичному раціону
мешканця великого промисло-
вого регіону [5]. До групи конт-
ролю увійшли щури, що отри-
мували раціональне харчуван-
ня, рекомендоване для віва-
рію. Під ефірним наркозом
шляхом декапітації тварин ви-
водили з експерименту. В ерит-

роцитах спектрофотометрич-
ним методом вимірювали ка-
талазну активність за змен-
шенням Н2О2, коефіцієнт мо-
лярної екстинції дорівнював
39,4 М-1см-1. Глутатіонредук-
тазну активність в еритроцитах
визначали спектрофотомет-
ричним методом за зменшен-
ням НАДФН, виражали у нано-
молях НАДФН на хвилину на
міліграм білка. Селензалежну
глутатіонпероксидазу в еритро-
цитах вимірювали спектрофо-
тометричним методом у спря-
женій реакції з глутатіонредук-
тазою, як описано в роботі [6].
Вимірювання інтенсивності
процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів оцінювали за інтен-
сивністю Н2О2-індукованої хе-
мілюмінесценції [7]. При цьому
вимірювали інтенсивність мак-
симального спалаху (Ім), інтен-
сивність світіння на 4-й хвилині
(Ік) і світлосуму хемілюмінес-
ценції. Статистичну обробку
результатів проводили з вико-
ристанням електронних таб-
лиць Excel і низки загально-
прийнятих статистичних показ-
ників [8].
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Результати дослідження
та їх обговорення

Результати дослідження ак-
тивності ферментів антиокси-
дантної системи еритроцитів
крові щурів показали, що у тва-
рин, які вживали фактичний
раціон, незбалансований за
якісним і кількісним надходжен-
ням основних нутрієнтів, відбу-
вається різке, у 1,9 разу, зни-
ження селензалежної глутаті-
онпероксидазної активності.
При цьому показники глутатіон-
редуктазної активності практич-
но не змінюються. Каталазна
активність еритроцитів крові
групи дослідних тварин зни-
жується порівняно з контролем
у 1,9 разу.

Про зміни інтенсивності про-
цесів вільнорадикального окис-
нення свідчать дані, наведені
у таблиці. Інтенсивність Н2О2-
індукованої хемілюмінесценції
плазми крові щурів дослідної
групи, які утримувалися на ра-
ціоні з нестачею білкової скла-
дової, надлишком простих вуг-
леводнів, недостатністю при-
родних антиоксидантів, вітамін-
ної, макро- та мікроелементних
складових, була значно вища,
ніж у тварин групи контролю.

Інтенсивність максимального
спалаху у дослідних тварин
була у 2,1 разу вища, ніж у тих
щурів, що утримувалися на
збалансованому раціоні віварію.

Інтенсивність світіння Н2О2-
індукованої хемілюмінесценції
на 4-й хвилині вимірювання
збільшувалася в 1,7 разу, а
світлосума хемілюмінесценції —
більш ніж удвічі (див. таблицю).

Отримані результати, що
свідчать про збільшення інтен-
сивності вільнорадикального
окиснення крові у відповідь на
нераціональне харчування щу-
рів, частково збігаються з да-
ними про посилення процесів
перекисного окиснення ліпідів,
за тривалого прооксидантного
раціону [9]. Саме активацією
перекисного окиснення ліпідів
автори даної роботи поясню-
ють збільшення процесів ре-
зорбції кісткової тканини аль-
веолярного відростка у піддо-
слідних щурів. На провідну
роль перекисного окиснення
ліпідів у виникненні та розвит-
ку пародонтиту вказують дані
інших авторів [10; 11].

Отримані дані дозволяють
зробити висновок, що нераціо-
нальне харчування призводить
до зрушення прооксидантно-ан-
тиоксидантного балансу в орга-
нізмі в бік прооксидантної скла-
дової. Це, у свою чергу, може при-
зводити до появи патологічного
стану будь-якого органа чи сис-
теми, зокрема тканин пародонта.
У зв’язку з цим треба вважати
необхідним продовжити дослі-
дження впливу фактичного ра-
ціону на показники прооксидант-

но-антиоксидантного гомеостазу
тканин пародонта.
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Таблиця
Інтенсивність хемілюмінесценції плазми крові й активність

ферментів антиоксидантної системи крові щурів
при різних типах фактичного харчування

Показники Група тварин
Контроль Дослід

Глутатіонпероксидаза, 437,20±50,77 228,60±31,65*
нмоль НАДФН/хв·мг білка
Глутатіонредуктаза, 1,99±0,24 2,28±0,17
нмоль НАДФН/хв·мг білка
Каталаза, 112,99±14,47 61,04±10,42*
нмоль НАДФН/хв·мг білка
Інтенсивність хемілюмінесценції,
тис. імп/с

Iм 6,70±0,58 13,9±2,0*
Iк 0,40±0,05 0,73±0,10*
∑ 169,8±19,6 363,6±57,9*

Примітка. * — Р≤0,05 порівняно з контролем.
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Вступ

Взаємовідношення між сис-
темою органів травлення та
імунною системою складні й
різноманітні. Органи травлен-
ня беруть участь в інактивації
бактерійних, вірусних, харчо-
вих, лікарських та інших анти-
генів, елімінації імунних комп-
лексів, синтезі імуноглобулінів,
компонентів комплементу та
інших процесах, що мають без-
посереднє відношення до фор-
мування неспецифічної резис-
тентності і специфічного імуні-
тету [1]. Ураження органів
шлунково-кишкового тракту
різної етіології супроводжуєть-
ся зміною активності імунної
системи [2–4]. У свою чергу по-
рушення функціонального ста-
ну імунокомпетентних клітин
обумовлені генетичними, ін-
фекційно-токсичними фактора-
ми, відіграють істотну роль у
розвитку і перебігу патологіч-
них процесів в органах трав-
лення [2].

Відомо, що токсичні агенти
реалізують свою патогенну
дію через імунологічні механіз-
ми. При гострих і хронічних за-
хворюваннях печінки у крові
спостерігається підвищення
вмісту імуноглобулінів, а ток-
сичні ураження печінки в екс-
перименті супроводжуються
посиленням продукції антитіл у
відповідь на введення різнома-
нітних агентів. Зважаючи на це,
можна зробити висновок, що
при різних формах патології пе-
чінки підвищується імунологіч-
на реактивність організму, на
фоні якої легко можуть виник-
нути автоіммунні ускладнення
[3; 4]. Сьогодні вживання іму-
номодуляторів посідає певне
місце в клінічній гепатології [5].
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Разом з тим вони не завжди
діють на патогенетичні механі-
зми ураження печінки, зокрема
гальмування процесів перекис-
ного окислення ліпідів (ПОЛ),
стимуляцію основних ланок ан-
тирадикального захисту клітин.
Актуальним є питання пошуку
препаратів, які мали б одночас-
но гепатопротекторний та іму-
номодулюючий ефект. У пуб-
лікаціях останніх років увага
вчених привернута до біологіч-
ної активності елемента герма-
нію [6]. Синтезовано цілий ряд
його похідних, які мають різно-
сторонню дію: протипухлинну,
нейро-, гепатотропну та ін. [7;
8]. Таким чином, синтезовані
органічні та неорганічні сполу-
ки германію проявляють мем-
бранотропну активність [6]. З
огляду на це, виникла ідея
створення комплексних сполук
германію з біолігандами. Робо-
ти, проведені в лабораторії ка-
федри загальної і клінічної
фармакології Одеського дер-
жавного медичного університе-
ту по вивченню координаційної
сполуки германію з нікотино-
вою кислотою (МІГУ-1), свід-
чать про його виражену гепа-
тозахисну дію [9; 10].

Мета нашої роботи — вивчи-
ти вплив МІГУ-1 на гістострук-
туру органів центрального і пе-
риферичного імуногенезу у
щурів при експериментально-
му токсичному ураженні печін-
ки порівняно з добре відомими
гепатопротекторами — гептра-
лом та есенціале.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилися
на 132 щурах-самцях лінії Віс-
тар масою 180–250 г. Було
сформовано такі  дослідні групи:

1) інтактні тварини (конт-
роль); 2) щури з гострим ток-
сичним гепатитом (ГТГ) без
лікування (контроль); 3) твари-
ни, ліковані гептралом; 4) тва-
рини, ліковані есенціале; 5) тва-
рини, ліковані МІГУ-1.

Використана така модель
відтворення ГТГ: гострий ток-
сичний гепатит провокували
одноразовим внутрішньошлун-
ковим введенням 50%-го мас-
ляного розчину чотирьоххлори-
стого вуглецю (CCl4) дозою
5 мг/кг. Всі лікарські препара-
ти вводили внутрішньоочере-
винно (в/о) 1 раз на добу про-
тягом 7 днів після затруєння
ССl4: МІГУ-1 дозою 10 мг/кг
(синтезований на кафедрі за-
гальної хімії і полімерів ОНУ
ім. І. І. Мечникова під керівниц-
твом проф. І. І. Сейфулліної),
гептрал 20 мг/кг (у флаконах по
400 мг фірми "Knoll", Німеччи-
на), есенціале 80 мг/кг (у ви-
гляді розчину в ампулах по 5 мл,
250 г ("Naterman", Німеччина).
Гепатопротектори використо-
вувалися терапевтично ефек-
тивними дозами. Тваринам кон-
трольної групи вводили в/о
фізіологічний розчин NaCl од-
норазово протягом 7 діб дозою
1 мл на тварину.

Для вивчення гістострукту-
ри морфогістохімічному дослі-
дженню підлягали печінка, ти-
мус, селезінка та мезентері-
альні лімфатичні вузли. Шма-
точки тканин фіксувалися в
10%-му нейтральному фор-
маліні протягом 48 год, части-
на з них після фіксації викорис-
товувалася для приготування
заморожених зрізів і гістохіміч-
ного виявлення ліпідів та нейт-
ральних глікозаміногліканів
(НГАГ). Оцінка інтенсивності
забарвлення проводилася візу-
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Рис. 3. Дифузно роз-
ташовані PAS-позитивні
речовини у цитоплазмі
гепатоцитів. PAS-реак-
ція. × 200

Рис. 1. Гіперплазія
лімфоїдних фолікулів
селезінки. Забарвлення
гематоксиліном та еози-
ном. × 90

Рис. 2. Осередкова
гідропічна паренхіма-
тозна дистрофія гепа-
тоцитів. Забарвлення ге-
матоксиліном та еози-
ном. × 200

ально і порівнювалася з конт-
рольною групою. Інша частина
зневоднювалася у спиртах вис-
хідної концентрації та залива-
лася у парафін. Гістологічні зрізи
забарвлювалися гематоксилі-
ном та еозином і за ван Гізон.
Ліпіди виявлялися на кріостат-
них зрізах, забарвлених суданом
III, нільським блакитним, шарла-
хом, НГАГ — шляхом постанов-
ки PAS-реакції за А. Л. Шабада-
шем з відповідним фермента-
тивним контролем [11].

Результати дослідження
та їх обговорення

У досліджених органах цент-
рального (тимус) і периферич-
ного імуногенезу (селезінка,

мезентеріальні лімфатичні вуз-
ли) на фоні застосування гепа-
топротекторів, що вивчаються,
вже до 3-ї доби лікування спо-
стерігалася нормалізація роз-
ладів кровообігу в судинах
мікроциркуляторного русла,
особливо в групі із застосуван-
ням МІГУ-1. У тимусі межа між
кірковою і мозковою речовиною
залишалася все ще розмитою,
кірковий шар порівняно з моз-
ковим більш світлий, але менш
виражений, ніж у контрольній
групі. В селезінці зміни тимус-
залежної зони полягали в по-
мірно вираженій гіперплазії
фолікулів селезінки (рис. 1) і в
незначному збільшенні об’єму
періартеріальних муфт за раху-

нок підвищення вмісту в них ве-
ликих і середніх лімфоцитів,
лімфобластів. У мезентеріаль-
них лімфатичних вузлах на
фоні помірно вираженого по-
внокров’я і незначного збіль-
шення паракортикальної (ти-
мусзалежної) зони зберігалася
гіперплазія клітин ретикулоен-
дотеліального ряду, слабко ви-
ражені розширення м’якинних
тяжів мозкової речовини за ра-
хунок накопичення плазмо-
цитів, макрофагоцитів, тканин-
них базофілів.

При дослідженні патомор-
фології печінки на фоні курсо-
вого введення есенціале щу-
рам з токсичним гепатитом
вже до 3-ї доби морфологічна
структура печінкової тканини
починала поступово відновлю-
ватися. Гідропічна білкова ди-
строфія носила переважно
осередковий характер (рис. 2),
зберігалося помірно виражене
осередкове повнокров’я цент-
ральних вен і міжбалкових си-
нусоїдів, одиничні дрібні крово-
виливи. При введенні МІГУ-1 і
гептралу спостерігалася більш
швидка нормалізація гістологіч-
ної структури печінки: посилю-
вався мітотичний поділ гепато-
цитів у всіх зонах печінкової ча-
сточки як у відносно незміне-
них, так і з вираженими дис-
трофічними і некробіотичними
процесами. Характерною для
дії МІГУ-1 була більш вираже-
на проліферативна реакція ре-
тикулоендотелію.

У віддаленіші терміни (5-та
доба) на фоні ще наявних ло-
кальних ділянок паренхіма-
тозної білкової дистрофії фор-
муються численні тяжі юних
гепатоцитів. Судини переваж-
но нормальної будови, хоча в
центральних частинах часто-
чок ще спостерігаються по-
внокровні судини з набряком
стінки. При введенні МІГУ-1
судинні розлади були менш ви-
раженими. Очевидно, цей ефект
можна пов’язати з наявністю в
структурі препарату нікотинової
кислоти, що має виражений
вплив на процеси мікроцирку-
ляції.

При гістохімічному дослі-
дженні тканини печінки до 5-ї
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доби визначалося більш інтен-
сивне накопичення глибчастих
і дифузно розташованих PAS-
позитивних речовин у цито-
плазмі гепатоцитів тварин (рис.
3), лікованих МІГУ-1, ніж у всіх
інших групах. При вивченні роз-
поділу ліпідів виявлено дрібно-
осередкову пилоподібну жиро-
ву дистрофію у цитоплазмі ге-
патоцитів при використову-
ванні МІГУ-1 і дрібнокрапельну
осередкову жирову дистрофію
гепатоцитів у групах, лікованих
есенціале і гептралом.

Висновки
1. Вивчені гепатопротектори

нормалізують розвинуті гемоди-
намічні та дистрофічні розлади в
тимусі, селезінці і мезентеріаль-
них лімфатичних вузлах, а також
стимулюють репаративні проце-
си в органах імунної системи.

2. Гептрал, есенціале і МІГУ-1
знижують ступінь вираженості
гемодинамічних і дистрофічних
процесів у тканині печінки, ха-

рактерних для експеримен-
тального токсичного гепатиту,
але протекторний ефект більш
виражений при вживанні гепт-
ралу і МІГУ-1, ніж есенціале.

3. Проведені дослідження
дозволять у майбутньому про-
вести порівняльний імуногісто-
хімічний і морфометричний
аналіз ступеня вираженості
імунокоригуючої дії гепатопро-
текторів в умовах токсичного
ураження печінки CCl4.
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Вступ

Аспірація мозочка, як і ушкодження його кори
та ядер, супроводжується зростанням збудли-
вості структур мозку поряд зі збільшенням ви-
разності епілептиформних проявів [1–3]. Елект-
ричне подразнення (ЕП) структур мозочка може
спричинити як інтенсифікацію, так і пригнічення
епілептичних феноменів; розвиток даних про-
явів залежить від властивостей моделі епілепсії,
функціонального стану мозку, параметрів і ре-
жимів ЕП [3; 4]. Синаптична організація еферен-
тних виходів зони мозочка, що подразнюється,
також має важливе значення: ЕП палеоцеребе-
лярної кори спричинює активацію ретикулярної
формації стовбура мозку з наступним пригнічен-
ням епілептиформної активності, тимчасом як
неоцеребелярні відділи мозочка модулюють ак-
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тивність таламічних ядер й активують таламо-
кортикальний синхронізуючий механізм при низь-
кочастотній стимуляції [1; 3]. Тому можна припу-
стити, що протиепілептичний характер ефектів
активації мозочка більш характерний для струк-
тур палеоцеребелума.

Протиепілептичні ефекти ЕП мозочка вияв-
лено при генералізованих судомних формах
епілепсії; як правило, вони є показанням до за-
стосування методів ЕП глибоких структур мозку
в клінічних умовах [4; 5]. При цьому ефекти ЕП
структур мозочка на моделях абсансної епілепсії
не є предметом систематичних досліджень. Ра-
зом з тим, через протилежні патогенетичні ме-
ханізми розвитку генералізованих судомної та
абсансної форм епілепсії (відповідно недо-
статність і активація ГАМК-ергічної медіації [3;
6; 7]), можна очікувати на активацію спайк-хви-
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льової (СХ) активності в умовах ЕП структур мо-
зочка.

Метою нашого дослідження стало вивчення
ефектів ЕП палеоцеребелярної кори на пені-
цилін-спричинену генералізовану судомну мо-
дель епілепсії у щурів. Оскільки пеніцилін-спри-
чинені епілептиформні зміни відповідають ос-
новним формам проявів епілептичного синдро-
му (інтеріктальні, іктальні й абсансні спайк-хви-
льові розряди (СХР)), у роботі вивчали дина-
міку окремих електрографічних проявів разом
із поведінковими реакціями щурів, яким прово-
дили ЕП палеоцеребелярної кори.

Матеріали та методи дослідження

У дослідженні використали 17 щурів-самців
лінії Вістар масою 230–270 г, яким під нембу-
таловим наркозом (40,0 мг/кг, внутрішньооче-
ревинно) імплантували електроди у фронтальні
та потиличні відділи кори головного мозку біла-
терально (АР=1,2; L=3,0; H=1,0; АР=7,8; L=3,0;
H=1,0) [10]. Для стимуляції структур мозочка під
зоровим контролем імплантували ніхромові біпо-
лярні електроди (діаметр 0,12 мм, міжелектрод-
на відстань 1,0 мм) у ділянку каудальних відділів
палеокортексу (nodulus, uvula). Спостереження
починали не раніше ніж через 7 діб від моменту
оперативного втручання. Генералізовану фор-
му судомного синдрому спричинювали шляхом
внутрішньоочеревинного введення натрієвої
солі бензилпеніциліну (300 000 МО/100 г об’ємом
0,5 мл 0,9%-го розчину NaCl).

Реєстрацію електричної активності структур
мозку здійснювали за допомогою комп’ютерної
системи (швидкість опитування каналів —
256 імп/с). Застосовували таку біполярну сис-
тему реєстрації ЕЕГ активності: відведення 1
— лобно-потиличні відділи лівої і 2 — правої
півкуль; відведення 3 — лобові відділи кори
обох півкуль; відведення 4 — потиличні відділи
кори обох півкуль.

Враховували потужність епілептичних роз-
рядів за 1-хвилинний період запису — середню
величину добутку амплітуди спайкових потенціа-
лів на їх частоту [3]. Постійна часу становила
0,1 с; верхньою межею пропускної здатності
фільтра була частота 70 Гц. Дослідження по-
казників потужності епілептичної активності про-
водили в інтеріктальному періоді. Тривалість
існування епілептичної активності визначалась
як період з моменту реєстрації першого і до ос-
таннього спайкового потенціалу [3].

Електричне подразнення структур мозочка
здійснювали прямокутними імпульсами за до-
помогою електростимулятора ЕСУ-2. Парамет-
ри інтенсивності стимулювального струму
підбирали, починаючи ЕП при силі струму в 20-
40 µA (60 Гц, тривалість 1 мс, тривалість 1 с) і
здійснюючи його кожні 2,5–3,0 хв. Інтенсивність
кожного наступного ЕП у тварини збільшували

на 20 µA доти, поки під впливом ЕП у тварини
не розвивалася поведінкова реакція (поворот го-
лови, завмирання). Після цього інтенсивність ЕП
зменшували на 20 % і використовували для по-
дальшої стимуляції. Таким чином, для ЕП па-
леоцеребелярної кори застосовували струм ін-
тенсивністю 100–180 µA, вплив яким не супро-
воджувався порушеннями рухової активності.
Електрокоагуляцію структур, що знаходилися під
електродами, здійснювали з метою верифікації
структур, анодом постійного струму (10,0 µА про-
тягом 45 с). Катодом були широкі металеві елек-
троди, розташовані на задніх кінцівках тварин.
Контрольна група складалася з псевдооперо-
ваних тварин, яким застосовували таку ж дозу
епілептогену.

Для статистичної оцінки результатів дослі-
джень — тривалості існування епілептичної ак-
тивності — застосовували критерій Kruscall —
Wallis, для оцінки потужності осередків —
ANOVA+Newmann-Keuls тест.

Результати дослідження
та їх обговорення

Динаміка пеніцилін-індукованої епілеп-
тичної активності в щурів контрольної
групи. У тварин контрольної групи перші су-
домні розряди реєструвалися через 2,5–9,5 хв
з моменту введення розчину натрієвої солі бен-
зилпеніциліну.

Перші іктальні потенціали розвинулися через
16–122 хв із моменту введення пеніциліну і про-
тягом 6 год спостереження реєструвалися від 2
до 20 іктальних розрядів; тривалість інтерікталь-
них проміжків становила від 2 до 50 хв.

Епілептична активність у структурах мозку
реєструвалася протягом 6 год з моменту вве-
дення епілептогену (313,2±14,9 хв).

Ефекти ЕП мозочка. У 9 щурів дослідної
групи через 5,0–7,0 хв після появи спайкових
потенціалів починали здійснювати періодичні
ЕП палеоцеребелярної кори.

Через 30 хв після початку ЕП у щурів відзна-
чалося зменшення частоти генерування епі-
лептичних потенціалів на 32 % порівняно з ча-
стотою їхнього генерування в групі контролю
(рис. 1, б). При цьому показник потужності епі-
лептогенезу був на 27,0 % меншим порівняно
з показником у групі контролю (P<0,05). Вірогідні
розбіжності порівняно з контролем зберігалися
до кінця спостереження. Слід зазначити, що
іктальні потенціали розвинулися у 2 з 9 щурів, і
загальна кількість цих потенціалів за весь пері-
од спостереження дорівнювала 2 і 5. Період існу-
вання епілептичної активності становив (237,4±
25,8) хв (F(1,12)=6,47, Р=0,026).

У 6 з 9 щурів у період між 112-ю і 173-ю хви-
линою від початку ЕП відзначався розвиток СХР
(5–6/с) (рис. 2, б). Амплітуда розрядів станови-
ла від 120 до 150 мкВ (рис. 2, б, в), а в 5 із 6
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тварин СХР реєструвалися у фронтальних
відділах неокортексу (див. рис. 2, б, зони 1 і 3),
тимчасом як у потиличних відділах подібна ак-
тивність була відсутня або була незначною (див.
рис. 2, б, зони 2 і 4). При цьому на фоні розвитку
СХР у лобових відділах кори головного мозку
реєструвалося зниження частоти генерування
спайкових розрядів (у 1,3–2,1 разу порівняно з
відповідним періодом еволюції епілептичної ак-
тивності в групі контролю), а також їхньої амплі-
туди (у 1,8–2,4 разу). Крім того, у цих відведен-
нях у 4 із 6 щурів реєструвався розвиток вира-
женого первинного позитивного компонента
спайкових розрядів (див. рис. 2, б). Тривалість
періодів генерування СХР становила від 20,0–
30,0 с до 7,5 хв. В інших 3 щурів відзначалися
більш короткі періоди СХР (від 1,5 до 5,0 с), що
виникали з частотою 0,5–3,5 хв.

Таким чином, кількість тварин, у яких форму-
валися виражені СХР в умовах ЕП мозочка, була
вірогідно більшою, ніж у контролі (відповідно 6
з 9 і 0 з 7, Р<0,025).

Поведінкові реакції. Іктальна ЕкоГ-актив-
ність супроводжувалася формуванням генера-
лізованих клоніко-тонічних реакцій: тварини па-
дали на бік, відзначався розвиток післясудом-
ної депресії та вегетативних розладів. Інтерік-
тальний період характеризувався клонічними су-
домами м’язів тіла і кінцівок, що збігались із ге-
неруванням спайкових потенціалів.

Протягом періодів СХР-активності у тварин
спостерігалися: завмирання, легкий тремор го-
лови і вібрис, відсутність клонічних скорочень
м’язів тіла і кінцівок. У цей період також реє-
струвалися й інші, характерні для абсансної
форми епілепсії прояви [1; 6; 8]: у 8 з 9 щурів
— поодинокі посмикування вібрис і «фіксова-
ний» погляд, у 5 щурів — прискорене дихання
і «кивання» головою, у 2 щурів — ністагм. Крім
того, в усіх щурів реєструвалися короткочасні
(1–3 с) жування і лизання. Якщо ЕП палеоцере-
белярної кори здійснювалося протягом СХР, то
воно не спричинювало змін ЕЕГ і поведінкових
реакцій.

Таким чином, результати показали, що періо-
дичні ЕП палеоцеребелярної кори у щурів в умо-
вах їх вільного поводження запобігали форму-
ванню іктальних потенціалів і скорочували пері-
од існування пеніцилін-спричиненої епілептич-
ної активності. Період зниження епілептичної ак-
тивності за умов ЕП палеоцеребелярної кори
характеризувався появою СХР із частотою 5–6/с.
Дана активність мала найбільшу амплітуду у
фронтальних відведеннях, що свідчить про роль
даних відділів неокортексу в її генеруванні. Роз-
виток СХР супроводжувався істотною редукцією
частоти й амплітуди спайкових інтеріктальних
розрядів, передував їхньому повному пригнічен-
ню. Слід зазначити, що у фронтальній корі реє-
струвався розвиток вираженого первинного по-

зитивного компонента розрядів, що пояснюєть-
ся активацією механізмів «оточуючого» гальму-
вання [3] і, таким чином, може слугувати непря-
мим доказом активації гальмівних внутрішньо-

Рис. 1. Пригнічення пеніцилін-спричиненої гене-
ралізованої епілептичної активності під впливом ЕП
палеоцеребелярної кори: а — 36 хв з моменту внут-
рішньоочеревинного застосування натрієвої солі
бензилпеніциліну (300 000 МО/100 г) у щурів конт-
рольної групи (хибне ЕП кори мозочка); б — 35 хв
після внутрішньоочеревинного застосування на-
трієвої солі бензилпеніциліну (300 000 МО/100 г) та
2,5 хв після 9-го ЕП кори палеоцеребелума. Відве-
дення: 1 — лобно-потиличні відділи лівої; 2 — пра-
вої півкуль; 3 — лобові відділи; 4 — потиличні відділи
білатерально. Калібрування: відстань між двома го-
ризонтальними лініями справа становить 2673,6 мкВ
(фрагменти а та б). Час 1 с — позначено верти-
кальними штрихами в нижній частині фрагментів
а і б; в — потужність епілептичної активності (відве-
дення 3) в динаміці ЕП кори палеоцеребелума. Па-
раметри ЕП: 100 Гц, 1 мс, 120 мкА. Абсциса: час
від початку ЕП, хв; ордината — потужність епілеп-
тичної активності (проценти) до відповідного показ-
ника в аналогічному відведенні у щурів контрольної
групи, прийнятому за 100 %. # — P<0,05 порівняно
з групою контролю (ANOVA+ Newmann-Keuls)
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rij і GAERS характерною є частота розрядів 7–
11 за 1 с [7; 9]. З деяким наближенням можна
стверджувати, що частота ритму, зареєстрова-
на в нашому дослідженні, була вдвічі меншою.
Схожий «розділ» ритму відомий для спричине-
них відповідей у корі головного мозку, його мож-
на пояснити посиленням гальмівних механізмів
у нейрональних ланцюгах [8]. Подібні СХР час-
тотою 3–5 Гц були описані після хімічного уш-
кодження ретикулярного ядра таламуса у щурів:
після аплікації розчину пеніциліну на кору голов-
ного мозку щурів процес переходу сонних вере-
тен у спайк-хвильову активність, що характери-
зує абсансні прояви, був позв’язаний зі зменшен-
ням удвічі початкового ритму розрядів сонних
веретен [7].

Розглядаючи можливу роль мозочка в меха-
нізмах розвитку абсансної епілепсії, слід за-
значити, що збільшення функціональної актив-
ності нейрональних елементів церебелуму су-
проводжується пригніченням рухової актив-
ності, розвитком тремору, а також «фіксованого
погляду» [8]. З огляду на гальмівний вплив мо-
зочка на структури насамперед рухової кори
мозку можна припустити, що внаслідок гіпер-
функціонального стану структур мозочка відбу-
вається короткочасне «вимикання» рухової
кори, що є самостійним патогенетичним компо-
нентом абсансної епілепсії.

Зважаючи на важливе значення нейромедіа-
торних/нейрохімічних механізмів у контролі СХР,
варто налогосити, що активування ГАМК-ергіч-
них механізмів за допомогою мусцимолу
збільшує кількість СХР, тимчасом як антагоніст
ГАМК-рецепторів бікукулін, навпаки, редукує ви-
разність СХР [9]. Кількість СХР зростає в умо-
вах застосування тіагабіну — інгібітора зворот-
ного захоплення ГАМК [9]. Такі дані відповіда-
ють виявленій у нашому дослідженні провокації
СХР під впливом ЕП палеоцеребелярної кори,
тому що при цьому відмічено збільшення вики-
ду ГАМК в цереброспінальну рідину [3]. Крім
того, встановлений нами факт появи у ЦСР при
ЕП мозочка агоністів опіатних рецепторів [1] та-
кож відповідає отриманим результатам, тому що
стимуляція µ-oпіатних рецепторів активує СХР
[7; 9].

Отримані результати мають перспективне
значення для з’ясування нейропатофізіологіч-
них механізмів контролю збудливості мозку при
розвитку абсансної форми епілепсії.

Висновки

1. Високочастотне ЕП кори палеоцеребелу-
ма призводить до пригнічення генералізованої
судомної активності, спричиненої у щурів за
умов їх вільного поводження системним засто-
суванням бензилпеніциліну.

2. Пригнічення пеніцилін-спричиненої гене-
ралізованої епілептичної активності, викликане
ЕП палеоцеребелярної кори, приводить до

кортикальних механізмів під впливом ЕП палео-
церебелярної кори.

Розглядаючи поведінкові реакції у щурів, слід
наголосити, що в процесі ЕП відбувався перехід
від клонічних судомних скорочень, яким відпові-
дало виникнення спайків у ЕкоГ, до періодів зав-
мирання, «фіксованого погляду» і незначного
тремору, з характерною для абсансної епілепсії
спайк-хвильовою картиною в ЕкоГ [7; 9]. Крім
того, реєструвалися й інші прояви, характерні
для абсансної форми епілепсії: прискорене ди-
хання, кивання головою і посмикування очних
яблук. При цьому подібні зміни були відсутні в
групі контролю.

Слід зазначити, що для СХР, що реєстру-
вали у щурів зі спадковими формами абсанс-
ного судомного синдрому, в щурів ліній WAG/

Рис. 2. Розвиток СХР під впливом ЕП палеоцере-
белярної кори у щурів з пеніцилін-спричиненою ге-
нералізованою епілептичною активністю: а —
175 хв з моменту внутрішньоочеревинного засто-
сування натрієвої солі бензилпеніциліну (300 000 МО/
100 г, проведено 40 ЕП); б — 50 хв після впливу
(проведено додатково 13 ЕП). Суцільною чорною
лінією помічено період запису ЕЕГ, який наведе-
ний при більшому масштабі в фрагменті в. Відве-
дення — ті ж, що й на рис. 1. Калібрування для а і б
ті ж, що й на рис. 1; для в — 1100 мкВ. Позначка
часу — 1 с.
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формування електрографічних і поведінкових
проявів абсансного епілептичного синдрому,
який передує повному пригніченню епілептич-
ної активності.
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Клінічна практика

Проблема функцiональних
порушень органiв травлення у
дiтей і пiдлiткiв завжди знахо-
дилась і знаходиться в центрi
уваги педiатрiв та гастроен-
терологiв [1; 2]. Починаючи з
90-х рокiв минулого столiття,
якщо взяти до уваги кiлькiсть
опублiкованих за цей час на-
укових праць, iнтерес до функ-
цiональних порушень значно
пiдвищився. Виходячи з визна-
чення функцiональних пору-
шень, промовленого вустами
авторитетного вченого в цiй га-
лузі D. Drossman (1994), ос-
таннiми можна вважати рiзно-
манiтну комбiнацію гастроiнтес-
тинальних симптомiв без струк-
турних або бiохiмiчних пору-
шень. Тут одне з провідних
місць посідає гастроезофаге-
альний рефлюкс (ГЕР) — ми-
мовільне затікання або заки-
дання шлункового або шлун-
ково-кишкового вмiсту в стра-
вохiд, що вiдбувається вна-
слідок функцiональної недо-
статностi сфiнктерiв порож-
нинних органiв та (або) в ре-
зультатi змiни градiєнта тиску
в них [3].

Прийнято розрізняти фiзіо-
логiчний і патологiчний ГЕР.
При першому з них спостерi-
гається рідке та короткочасне
закидання кислого вмiсту зі
шлунка в стравохiд без уражен-
ня слизової оболонки стра-
воходу і вiдповiдно без будь-
якої клiнічної симптоматики.
Фiзiологiчний рефлюкс прояв-
ляється здебільшого пiсля пе-
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регодовування або пiд час сну.
При ГЕР вiдбувається зни-

ження тонусу нижнього стра-
вохiдного сфiнктера, пiдви-
щення тиску в шлунку, яке має
дизрегуляторний характер.
Певного значення набувають
зниження моторики стравохo-
ду, порушення моторики ант-
рального вiддiлу шлунка, спо-
вiльнення випорожнення шлун-
ка вiд твердої їжi, закидання
кислоти, пепсину, жовчних кис-
лот.

Матеріали та методи
дослiдження

У наших дослiдженнях фiзіо-
логiчний ГЕР визначався у 316
(60,8 %) здорових дітей перших
6 мiс життя (із 520 анкетованих
та обстежених). До 3 рокiв не-
достатність нижнього сфiнк-
тера стравоходу значно змен-
шувалась і становила всього
5,3 %. До 13–14 рокiв частота
ГЕР знову зростала до 8,5 %
за рахунок диспропорцiй росту
стравоходу і тiла дитини у цьо-
му вiковому перiоді. Високу ча-
стоту ГЕР в немовлят і дiтей
першого року життя можна по-
яснити анатомо-фiзiологiчними
особливостями стравоходу та
шлунка у цьому вiцi:

— лійкоподібна форма стра-
воходу у немовлят, розширен-
ня, як правило, звернуто вго-
ру;

— анатомiчнi звуження ви-
являються слабо;

— недостатній розвиток м’я-
зового шару;

— розпушеність, тендітність
клiтинних утворень і зв’язково-
го апарату;

— кут Гiса наближається до
90°;

— зона пiдвищеного тис-
ку над нижнiм стравохідним
сфiнктером становить усього
0,5–1,1 см (у дорослих — 1,5–
2,0 см);

— ніжки дiафрагми не щiль-
но охоплюють стравохiд;

— добрий розвиток пiлорич-
ного вiддiлу шлунка при вiднос-
но слабо розвинутому карді-
альному вiддiлі.

Фiзiологiчний ГЕР, за вiдсут-
ностi несприятливих факторiв,
не впливає на рiст і розвиток
дитини. Клiнічна картина в ба-
гатьох випадках визначається
вiком дитини (таблиця).

На першому роцi життя домi-
нують «позастравохідні» про-
яви, що манiфестують респiра-
торними розладами: кашель
(особливо вранцi), дисфонія,
напади задухи, синдром блю-
вання та зригування. У дiтей
раннього вiку проявом пасивної
регургітацiї є симптом «мокрої
подушки».

У дiтей дошкiльного і, особ-
ливо, шкiльного вiку переважа-
ють «стравохіднi» симптоми
рефлюксу. Багато aвторiв їх
описують як диспепсичні про-
яви так званої «верхньої дис-
пепсiї». До них належать: пору-
шення ковтання (дисфагiя),
вiдригування (кислим повітрям
або з’їденою їжею), періодично
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виникаюча гикавка, нудота,
зригування, блювання.

У дитини з патологiчним ГЕР
приєднуються й інші симптоми:
печiя, бiль в епiгастральнiй зонi
та за грудиною, в ділянці шиї
та спини, тривка дисфагiя. Цi
симптоми виявляються вже
при запальних змiнах слизової
оболонки стравоходу.

Нині ГЕР дiагностують на
підставі таких даних:

— результатів клiнічного
дослідження (скарги, анамнез,
об’єктивне обстеження);

— езофагогастродуодено-
скопiї (за необхiдностi — при-
цільна бiопсія слизової обо-
лонки стравоходу);

— внутрішньостравохідної рН-
метрiї та сфiнктероманометрiї;

— сцинтиграфiї з викорис-
танням колоїду сульфату тех-
нецiю (сповільнення езофаге-
ального клiренсу виявляється
при затримцi iзотопу в страво-
ходi бiльш нiж на 10 хв).

Загальну кількість епiзодів
протягом доби, а також їх три-
валiсть дає можливiсть вияви-
ти 24-годинна рН-метрiя стра-
воходу. Нормальнi показники
рН у стравоході — 5,5–7,0, у
разі рефлюксу — менше 4

Дiагноз гастроезофагеаль-
на рефлюксна хвороба є об-
грунтованим, якщо у дитини
наявне пiдвищення загальної
кiлькостi рефлюксiв (бiльше
ніж 50 за добу) або при рН у
стравоходi нижче 4 протягом
понад 1 год.

Результати дослідження
та їх обговорення

Фiзiологiчний ГЕР медика-
ментозного лiкування не потре-
бує. Втім, є деякі особливості
догляду за такими дiтьми, а
саме слід дотримуватися двох
основних принципів:

1) дiєтотерапiя;
2) постуральна терапiя.
Головний принцип дiєтоте-

рапiї — часте дробне годуван-
ня з використанням хiмiчної та
механічної обробки їжi, густа
їжа, зменшення частки тварин-
них жирів, які знижують тонус
нижнього стравохідного сфінк-
тера.

Останній прийом їжі має бути
не пізніше ніж за 3–4 год до сну.
Сьогодні ці та деякі інші завдан-
ня у дітей грудного віку можна
розв’язати за допомогою спеці-
альних сумішей, наприклад:
«Фрісовом», «Семпер», «Ен-
фаміл АR», «Нутрилон анти-
рефлюкс» тощо. Особливістю
«Нутрилону» є підвищений
вміст казеїну, який згортається
у шлунку, підвищуючи таким
чином густоту суміші. З цією
метою до сладу суміші вводять
боби ріжкового дерева (ка-
медь), які забезпечують ста-
лість консистенції, стимулюють
моторику. У цій суміші також
знижений вміст жиру. Все ви-
щезазначене гарантує анти-
рефлюксний ефект завдяки
підвищенню густоти суміші, збіль-
шенню тонусу нижнього стра-
вохідного сфінктера і приско-
ренню випорожнення вмісту
шлунка у дванадцятипалу кишку.

У дітей старшого віку по-
трібно виключати продукти,
які підсилюють перистальтику
і ГЕР (кава, шоколад, жирна
та гостра їжа). На тонус карді-
ального сфінктера несприят-
ливо впливають тютюновий
дим, алкоголь, жувальна гум-
ка.

Постуральна терапія (тера-
пія положенням) є основною в
лікуванні дітей з фізіологічним
ГЕР. Її мета — зменшення про-
явів рефлюксу, більш швидке
вивільнення стравоходу від
вмісту шлунка. Постуральну
терапію потрібно застосовува-
ти не тільки під час годування і
після нього, але і протягом усієї
доби — і вдень, і вночі.

Під час годування дитини
першого року життя рекомендо-
вано тримати її в положенні під
кутом 45–60° або використову-
ючи для цього спеціальне ди-
тяче крісло.

Дітям шкільного віку при ви-
раженому рефлюксі приймати
їжу рекомендується стоячи.
Для запобігання затіканню
шлункового вмісту у стравохід
дітям (особливо старшого віку)
доцільно спати на ліжку з підня-
тим на 20 см головним кінцем.

Медикаменти у комплексній
терапії застосовують при діаг-
ностиці патологічного ГЕР [4;
5]. При помірних клінічних про-
явах можна застосовувати тіль-
ки препарати, які нормалізують
перистальтику органів трав-
лення.

Застосування метаклопра-
міду (церукал, реглан) у педі-
атричній практиці навряд чи
доцільне, оскільки у дітей він
спричинює виражені екстрапі-
рамідні реакції з боку ЦНС.

Поряд з вищезазначеним, у
дитячій гастроентерології доб-
ре себе зарекомендував дом-
перидон (мотиліум), який підси-
лює моторику антрального від-
ділу шлунка і сприяє підвищен-
ню тонусу нижнього стравохід-
ного сфінктера.

Останнім часом великої по-
пулярності в терапії дискінетич-
них порушень набув цизаприд
(препульсид, координакс).

У дітей з найбільшими про-
явами клінічної симптоматики
патологічного ГЕР разом з пре-
паратами, які сприяють підви-
щенню тонусу та моторики ор-
ганів травлення, показано за-

Таблиця
Клінічні прояви гастроезофагеального рефлюксу

відносно віку дитини

Перший рік життя Дошкільний і шкільний вік

«Позастравохідні прояви» «Стравохідні прояви»

Симптоми Симптоми
ранковий кашель дисфагія
дисфонія відригування
напади задухи гикавка
блювання нудота
зригування зригування

«мокрої подушки» блювання
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стосування засобів, які регулю-
ють процеси кислотоутворен-
ня. Препаратами першого ряду
є антациди. Перевагу слід від-
давати антацидам другого і тре-
тього покоління. При недо-
статній активності антацидів
показано застосування анти-
секреторних препаратів: блока-
торів Н2-рецепторів гістаміну і
блокаторів Na+, К+-АТФ-ази.

При виникненні запальних
змін або ерозій на поверхні
стравоходу рекомендується
призначати репаранти слизової
оболонки — сукральфат (вен-
тер, сукрат) терміном до 1 міс.

Висновки

Таким чином, ГЕР — дуже
поширена патологія, яка мані-
фестує вже у дитячому віці.
Правильні підходи до діагнос-
тики ГЕР, своєчасне і регуляр-
не спостереження за хворими
дітьми й щонайраніше розпоча-
та терапія сприяють зменшен-
ню кількості дітей, хворих на
езофагіти та гастроезофаге-
альну рефлюксну хворобу.
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У найближчому післяопера-
ційному періоді системна пост-
агресивна реакція на больовий
синдром, гіповолемію та пору-
шення усіх видів обміну забез-
печує організмові хворого стан
резистентності [4; 6]. У хворих
з таким вихідним порушеним
регіонарним кровотоком, як
портальна гіпертензія, зміни ча-
сто набувають патологічного
характеру типу розладів гемо-
динаміки у великому колі кро-
вообігу та гострої міокардіаль-
ної недостатності (ГМН) [3; 5].
При цьому вид гемодинамічно-
го перевантаження міокарда
визначає форму його гіпер-
функції і темп пристосовної ре-
акції регіонарного кровотоку [1],
але не дає чіткого уявлення про
залежність стану скоротливості
міокарда від рівня та виду пе-
ревантаження серця. Тому най-
більш перспективним методом
такої оцінки є катетеризація по-
рожнини серця з подальшою
характеристикою латентної
стадії правошлуночкової недо-
статності.

За детального вивчення
серцевого циклу окремими ав-
торами [2; 6] на фоні після-
операційного стресу доведено
первинність змін фази діасто-
ли, які призводять до розладів
у гетерометричному механізмі
регуляції міокарда з порушен-
ням тонусу судин.

Особливо важко у післяопе-
раційному періоді буває хво-
рим із супровідною ішемічною
хворобою серця (ІХС), позаяк
ішемічне ушкодження серця
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значно знижує еластичність міо-
карда з одночасним підвищен-
ням його жорсткості (ЖМ) [2; 7;
8]. Водночас за хірургічних втру-
чань при гострих запальних
процесах черевної порожнини
краще наповнюється кров’ю
печінка [3], знижується порталь-
на гіпертензія (ПГ) і покращу-
ється регіонарний кровотік, а
динамічне спостереження за
гіперфункцією серцевого м’яза
дозволяє своєчасно розпочати
лікування ГМН й оптимізувати
органний кровообіг.

Проте функція ослабленого
міокарда після операції вивче-
на недостатньо і продовжує ці-
кавити хірургів та анестезіо-
логів. Тому метою досліджен-
ня було вивчити в найближчо-
му післяопераційному періоді
характер формування компен-
саторної гіперфункції міокарда
правого шлуночка (ПШ) у хво-
рих з вихідною ПГ і супровід-
ною ІХС.

Матеріали та методи
дослідження

Із 622 пацієнтів, оперованих
з приводу гострого холецисти-
ту, у 12 % випадків відзначали
супровідний хронічний гепатит
(недостатність печінки) як при-
чину виникнення портальної
гіпертензії. Стан цих хворих
оцінювався ASA ІІ-ІІІ. З них I
групу (контроль) склали 19
пацієнтів; 37 осіб страждали на
супровідну ІХС, у 20 з яких (II
група) показники центральної
гемодинаміки були задовільни-
ми, а у 17 осіб (ІІІ група) кон-
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статовано вихідний гіподина-
мічний тип кровообігу з рівнем
серцевого індексу (СІ), що до-
рівнював (2,6±0,3) л/(хв⋅м2).

У всіх пацієнтів підтримува-
ли нормоволемію на рівні об’є-
му циркулюючої крові (ОЦК)
— (70,0±2,3) мл/кг. Тиск у v. por-
tae реєстрували пункційним
способом на початку і в кінці опе-
рації на моніторі МХ-01 (Росія).

Зразу ж після операції усім
хворим для корекції ПГ при-
значали 30 мг/добу ізосорбіду
динітрату (ізокет) зі швидкістю
введення 5 мг/год з уповіль-
ненням до 20 мг/добу. Для
підтримки серцевого викиду
після операції у 6 хворих ІІІ гру-
пи застосовували дофамін до-
зою (3 мкг/(кг⋅хв).

Насосну функцію міокарда
визначали за допомогою внут-
рішньосерцевої катетеризації
ПШ [3] з розрахунком показ-
ників за кривою внутрішнього
шлуночкового тиску (МХ-01).
Результати оброблено на IBM
PC XT.

Результати дослідження
та їх обговорення

До операції у всіх хворих ви-
хідний тиск у v. portae становив
(309±33) мм вод. ст. У хворих І
групи наприкінці операції на
фоні введення ізосорбіду ди-
нітрату тиск у v. portae зменшу-
вався до (266±44) мм вод. ст.,
що свідчило про зниження на-
повнювання кров’ю печінки і
вважалося позитивною озна-
кою. Підвищення загального
периферичного опору судин
(ЗПОС) у 1-шу добу після опе-
рації розцінювалось як резуль-
тат хірургічного стресу (гіперка-
техоламінемія). Водночас на
фоні задовільної інотропної
функції та доопераційних по-
казників центральної гемодина-
міки (табл. 1) змінювалися діа-
столічні показники ПШ, певне
погіршення яких у найближчо-
му післяопераційному періоді
супроводжувалося підвищен-
ням кінцевого діастолічного
тиску у ПШ (КДТпш) і кінцевого
діастолічного об’єму ПШ —
КДОпш (табл. 2).

При цьому показник ЖМ зро-
став на 16 %, що підтверджу-
валося зниженням максималь-
ної швидкості розслаблення (dp/
dtmin) на фоні незначних змін
роботи та сили ПШ міокарда.

Означені параметри істотно
не відрізнялися від нормаль-
них величин і свідчили про за-
довільне функціонування гете-
рометричного механізму регу-
ляції серця. І в такому стані у
пацієнтів І групи корекція ве-
нозного повернення і волеміч-
ного режиму не потребувала
особливих втручань лікаря у
післяопераційному періоді. Ви-
хідна величина фракції викиду
була незмінною практично
впродовж усього періоду спо-
стереження, а ЗПОС нормалі-
зувався на 2-гу добу після опе-
рації. Таким чином, застосуван-
ня ізосорбіду динітрату сприяє
поліпшенню регіонарного кро-
вообігу в печінці та запобігає
розвитку діастолічної дис-
функції міокарда.

У хворих ІІ групи протягом 1-ї
доби після операції тиск у
v. portae знижувався на 17 % і
становив (111±11) мм вод. ст.,
більш ефективне зниження яко-
го у хворих на ІХС, ніж у конт-
ролі, при застосуванні нітратів
спричинене, можливо, хроніч-
ною серцевою недостатністю
як додатковою причиною ПГ
(постпечінкова форма), яку та-
кож корегували за допомогою
ізосорбіду динітрату. Це під-
тверджувалося динамікою по-
чатково знижених величин СІ:
(2,8±0,3) л/(хв⋅м2) і фракції ви-
гнання (ФВ) — (0,55±0,2) од.

Протягом 1-ї доби після опе-
рації СІ підтримувався тахікар-
дією за помірно зниженого
ударного об’єму, а ФВ знижу-
валася на 28,8 % порівняно з
нормою. На цьому фоні сила
ПШ та індекс скоротливості
(ІС) істотно не змінювалися,
залишаючись відповідно на
17,7 і 35,5 % нижчими від нор-
ми (див. табл. 2), і свідчили
про достатню скоротливість
міокарда за нормокінетичного
режиму гемодинаміки. На 2-гу
добу і далі СІ не відрізнявся від

вихідної величини на фоні зро-
стання ЗПОС, а системний ар-
теріальний тиск (АТ) залишав-
ся стабільним (див. табл. 1).

Проте стійкі показники іно-
тропної функції міокарда у хво-
рих ІІ групи (з ІХС) супрово-
джувалися виразнішими пору-
шеннями показників розслаб-
лення міокарда, ніж у хворих
контрольної групи. Зокрема, на
1-шу добу після операції КДТпш
і КДОпш вірогідно зростали, що
свідчило про зміни у мета-
болізмі міокарда за умови піс-
ляопераційної стресової реакції
[4] і підтверджувалося значним
зниженням максимальної швид-
кості розслаблення міокарда —
найчутливішого показника іше-
мічного ушкодження серцевого
м’яза (див. табл. 2).

Показник ЖМ вірогідно зро-
став на 15 %, що порушувало
венозне повернення та обме-
жувало механізм Старлінга, а
також супроводжувалося пев-
ною інтенсифікацією роботи
ПШ за незмінного показника
його сили. Водночас вимуше-
на тахікардія підсилювала гіпо-
діастолію і додатково обмежу-
вала компенсаторні можливості
коронарного кровотоку. При
цьому не відмічали істотних
змін ІС та ФВ порівняно з до-
операційним рівнем, що могло
вказувати на формування змі-
шаної форми гіперфункції міо-
карда. Покращання комплайн-
су ПШ відмічалося на третю до-
бу з одночасним зниженням на
21,7 % КДТпш (порівняно з 1-ю
добою), зниженням ЖМ на
16,7 % та тенденцією до інтен-
сифікації роботи ПШ.

Отже, позитивна динаміка
діастолічних показників супро-
воджується поліпшенням на-
сосної функції міокарда — зрос-
танням СІ та ФВ, а застосуван-
ня ізосорбіду динітрату для ко-
рекції ПГ на фоні супровідної
ІХС сприяє переходу змішаної
форми гіперфункції міокарда в
її ізотонічний варіант, енерге-
тично економніший.

У хворих із початково низь-
ким СВ (ІІІ група) у першу добу
після операції відмічали най-
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Таблиця 1
Показники центральної гемодинаміки у хворих після холецистектомії, M±m

          Показники Група До операції         Доба після операції Норма
1 2 3

 ЧСС, за 1 хв І 83±9* 94±7* 88±3* 80±3
II 84±6 96±5* 90±7* 87±5* 73±4
III 88±6* 101±6* 100±8* 94±2*

 Артеріальний тиск І 97±7 94±6 93±8 95±4
 середній, мм рт. ст. І І 94±4 92±5 94±4 94±3 97±2

ІІІ 94±4 92±4 93±3 91±2*

 Фракція вигнання, од. І 0,68±0,02 0,69±0,01 0,69±0,06 0,67±0,04
II 0,55±0,02* 0,52±0,03* 0,52±0,04* 0,55±0,03* 0,73±0,03
III 0,49±0,03* 0,43±0,05* 0,42±0,03* 0,46±0,05*

 Серцевий індекс, І 3,2±0,2 3,2±0,2 2,9±0,3 3,1±0,2
 л/(хв⋅м2) І І 2,8±0,3 2,8±0,2* 2,7±0,2* 2,9±0,1* 3,4±0,3

ІІІ 2,6±0,2* 2,2±0,3* 2,3±0,3* 2,4±0,3*

 ЗПОС, дин/(см⋅с-5) І 1384±62 1522±129* 1305±145 1258±122
І І 1561±83* 1590±89* 1460±81* 1430±71* 1252±43
ІІІ 1552±87* 1564±97* 1501±73* 1486±77*

Примітка. У табл. 1 і 2: * — вірогідні відхилення показників від вихідних значень у групах, де Р<0,05.

Таблиця 2
Внутрішньосерцева гемодинаміка хворих у післяопераційному періоді, M±m

  Показник Група До операції Доба після операції Норма
1 2 3 5

Робота ПШ, І 0,018±0,003 0,020±0,002 0,021±0,003 0,021±0,002 0,020±0,002
кгм II 0,021±0,002 0,025±0,002 0,024±0,002 0,023±0,003 0,023±0,003 0,020±0,002

III 0,021±0,002 0,027±0,003 0,026±0,002 0,026±0,003 0,024±0,002

КДОпш, мл І 108,5±4,8 109,4±6,3 105,4±3,3 106,1±5,2 104,8±4,2
І І 111,3±3,6 118,2±4,5* 118,8±4,3* 112,3±4,2 110,1±5,7 103,7±4,3
ІІІ 110,6±4,6 121,1±5,7* 120,4±4,9* 118,1±4,8* 113,3±5,3

КДТпш, І 4,5±0,3 5,0±0,3 4,4±0,2 4,2±0,3 4,3±0,3
мм рт. ст. II 5,0±0,4* 6,0±0,3* 4,8±0,3 4,7±0,3 4,4±0,2 4,2±0,2

III 6,1±0,4* 7,7±0,3* 7,4±0,4* 7,2±0,3* 6,3±0,3*

Dp/dtmin, І 211,7±7,4 210,8±5,1 217,4±5,1 219,6±4,4 220,3±4,4
мм рт. ст. І І 214,3±6,2 204,8±6,8* 210,3±10,2 212,3±9,7 218,7±8,6 223,8±8,4

ІІІ 213,1±4,1 202,3±8,5* 204,1±5,7* 203,5±6,4* 203,1±5,9*

ЖМ пш, од. І 0,043±0,002 0,051±0,003* 0,050±0,003* 0,045±0,003 0,044±0,003
І І 0,046±0,003 0,054±0,003* 0,048±0,002* 0,045±0,003 0,045±0,004 0,041±0,003
ІІІ 0,050±0,003 0,059±0,002* 0,057±0,002* 0,052±0,003* 0,052±0,003*

Індекс І 18,7±1,2 19,6±0,9 20,1±1,1 17,9±1,2 18,3±0,9
скоротливості, І І 14,4±1,4* 13,5±0,8* 13,8±0,7* 14,4±0,7* 16,9±0,9* 20,9±1,3
од. ІІІ 11,3±1,1* 11,9±0,6* 12,1±0,6* 12,6±0,8* 14,7±0,8*

Сила І 1,7±0,3 1,9±0,2 1,9±0,3 1,7±0,6 1,7±0,3
скоротливості, І І 1,3±0,4 1,4±0,3 1,5±0,3 1,5±0,2 1,5±0,2 1,7±0,2
кг/хв ІІІ 1,3±0,5 1,1±0,2* 1,3±0,2 1,1±0,2* 1,2±0,3

більше перевантаження міокар-
да з паралельною гіперкатехол-
амінемією. При цьому на фоні
тахікардії та високого ЗПОС, СІ
та ФВ знижувалися відповідно

на 15,4 і 12,3 %, а найбільші
зміни відбувались у розслаб-
ленні — найчутливішому еле-
менті ішемізованого міокарда
[4; 6].

З першої доби післяопера-
ційного періоду гіперфункція
була змішаною, що, ймовірно,
є характерною реакцією сер-
цевого м’яза на операційний
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стрес з початково обмеженим
коронарним кровотоком і під-
тверджується високими зна-
ченнями КДТпш та вірогідним
зниженням максимальної швид-
кості розслаблення міокарда.
При цьому зростаюча на 18 %
ЖМ ПШ свідчила про значне
порушення гетерометричного
механізму регуляції серця. Та-
кий режим скорочення потре-
бував від міокарда високих
енергетичних витрат (зростав
показник роботи), однак вели-
чина сили м’яза ПШ свідчила
про недостатню ефективність
даного процесу (див. табл. 2).

На 2–3-тю добу величини СІ,
ФВ і ЗПОС не змінювалися, що
підтверджувалося значенням
ІС. Показники фази діастоли
також не змінювалися, що свід-
чило про значне погіршення на-
сосної функції серця. При цьо-
му КДТпш був вищим, ніж у хво-
рих 2-ї групи, на 54,1–53,2 %, а
низькі значення dp/dtmin указу-
вали на високу ЖМ. На 5-ту
добу, незважаючи на застосу-
вання нітрату, КДТпш був ви-
щим від норми, а dp/dtmin не
досягав вихідної величини. Від-
хилення показників розслаб-
лення міокарда вказували на
ізометричну гіперфункцію, яка
особливо швидко призводить
до виснаження механізму Стар-

лінга. В 6 випадках це підтвер-
джувалося необхідністю під-
тримки СВ протягом 2 діб сим-
патоміметичними засобами.

Таким чином, у хворих з ПГ і
початково низьким СІ змішана
форма гіперфункції міокарда
зберігається понад 5 діб, ви-
снажує гетерометричний ме-
ханізм регуляції серця та обме-
жує можливо необхідну інфу-
зійну терапію. Цей стан міокар-
да, мабуть, є наслідком різко
вираженого післяопераційного
стресу, тому для хворих з ПГ
слід продовжити пошук ефек-
тивних засобів, які б діяли на
стреслімітуючі системи та ком-
плайнс міокарда.

Висновки

1. У хворих із портальною
гіпертензією та супровідною
ІХС у 1-шу добу після операції
формується змішана форма
гіперфункції міокарда.

2. Застосування після опе-
рації ізосорбіду динітрату у хво-
рих з портальною гіпертензією
та ІХС на 3-тю післяоперацій-
ну добу сприяє переходу зміша-
ної форми гіперфункції міокар-
да в ізотонічну.

3. У хворих з початково низь-
ким серцевим викидом зміша-
на гіперфункція міокарда збе-
рігається тривалий час.
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Вступ

Синдром післяопераційної
нудоти і блювання (СПОНБ) є
частим ускладненням після
проведення лапароскопічної
холецистектомії (53–72 %) [1;
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2]. Патофізіологічним механіз-
мом цього синдрому є актива-
ція серотонінових рецепторів
центральної нервової системи
(ЦНС), а саме 5-НТ3 рецеп-
торів, які розташовані як в ЦНС
— у тригерній зоні, так і в пери-

феричній нервовій системі [3;
4].

При використанні летких і
газових анестетиків, а також
наркотичних аналгетиків часто
виникають нудота і блювання.
Характер операції також впли-
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Таблиця
Частота виникнення СПОНБ
залежно від виду анестезії

  Група
Нудота Блювання хворих

Перша 60 45
Друга 55 30
Третя 20* 15*

Примітка. * Вірогідність різниці
щодо показників першої та другої гру-
пи хворих, Р<0,05.

ває на частоту СПОНБ. Абдо-
мінальні операції практично
завжди супроводжуються цим
синдромом внаслідок стиму-
ляції механо- і хеморецепторів
шлунково-кишкового тракту.
Наявність назогастрального
зонда також посилює нудоту і
блювання через збільшення
секреції та стимуляції «гаст-
рального» рефлексу.

За даними C. C. Apfel et al.,
високий ризик виникнення
СПОНБ спостерігається у жі-
нок, факторами ризику є моло-
дий вік, тривала анестезія,
СПОНБ в анамнезі, «закачу-
вання» в транспорті тощо [1].

Блювання може бути причи-
ною тяжких ускладнень (регур-
гітація, аспірація, порушення
прохідності верхніх дихальних
шляхів, підвищення внутрішньо-
черепного тиску та ін.), тому
своєчасна профілактика цього
ускладнення із застосуванням
антиеметиків знизить ризик цих
ускладнень [5].

Мета роботи — вивчення
частоти СПОНБ при лапаро-
скопічній холецистектомії за-
лежно від виду анестезіологіч-
ного забезпечення.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 60 хворих (92 %
жінок і 8 % чоловіків), яким про-
ведено лапароскопічну холе-
цистектомію. Вік пацієнтів — у
межах від 30 до 60 років. Пер-
шу групу (n = 20) становили
хворі, яким анестезіологічне
забезпечення проведено під ен-
дотрахеальним наркозом (за-
кис азоту, фентаніл, сибазон,
дроперидол). До другої групи (n
= 20) увійшли хворі, яким про-
ведено внутрішньовенну анес-
тезію (каліпсол, сибазон, тіо-
пентал натрію, фентаніл) зі
штучною вентиляцією легень.
Для профілактики СПОНБ за
10 хв до операції вводили внут-
рішньом’язово церукал. До тре-
тьої групи (n = 20) увійшли
хворі, в яких проведено тоталь-
ну внутрішньовенну анестезію
(фентаніл, пропофол) зі штуч-
ною вентиляцією легень.

Для створення карбперито-
неуму використовували апарат
фірми "Оlympus". Внутрішньо-
черевний тиск становив від 10
до 12 мм рт. ст.

Клінічні спостереження за
хворими зі СПОНБ здійснюва-
ли протягом 24 год після опе-
рації.

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих першої групи при
використанні нейролептанес-
тезії (фентаніл, закис азоту,
дроперидол) частота виникнен-
ня СПОНБ була достатньо ве-
ликою: із 20 пацієнтів нудота
спостерігалась у 12 (60 %) і су-
проводжувалася блюванням у
9 (45 %). Крім того, при викори-
станні класичної нейролептане-
стезії тривалість перебування
хворого у стані «мінералізації»
була значною, внаслідок чого
уповільнювалося відновлення
рухової активності, що не при-
пустимо для операцій серед-
ньої тривалості. Використання
закису азота значно збільшує
ризик виникнення цього ус-
кладнення внаслідок подраз-
нення слизової оболонки шлун-
ка та стимуляції блювотного
центра.

У хворих другої групи при
використанні внутрішньовенної
анестезії з штучною вентиля-
цією легень і попереднім вве-
денням церукалу частота ви-
никнення СПОНБ була такою:
із 20 пацієнтів нудота спостері-
галася у 11 (55 %) і супрово-
джувалася блюванням у 6 (30 %).
Дещо нижча частота виникнен-
ня нудоти і блювання на від-
міну від першої групи пов’яза-
на із застосуванням церукалу,
який в свою чергу посилює мо-
торику і пришвидшує випорож-
нення шлунка. Але застосуван-
ня цього препарату інколи спри-
чинює екстрапірамідні усклад-
нення.

У хворих третьої групи після
тотальної внутрішньовенної
анестезії (пропофол, фентаніл)
частота виникнення СПОНБ
була такою: із 20 пацієнтів ну-
дота спостерігалась у 4 (20 %)

і супроводжувалася блюван-
ням у 3 (15 %).

Незважаючи на те, що дро-
перидол і церукал є антиеме-
тиками, частота виникнення
СПОНБ більша у хворих першої
і другої групи, ніж у хворих тре-
тьої групи (таблиця). Це пов’я-
зано з тим, що пропофол є
більш селективним антагоніс-
том 5-НТ3 рецепторів, не сти-
мулює гастральний і блювот-
ний рефлекси. Ці властивості
пропофолу при його застосу-
ванні в лапароскопічній хірургії
дають змогу значно знизити
ризик виникнення післяопера-
ційної нудоти і блювання.

Висновки

1. Анестезіологічне забезпе-
чення на основі пропофолу і
фентанілу є найбільш опти-
мальним для профілактики
післяопераційної нудоти і блю-
вання у хворих, яким проведе-
но лапароскопічну холецистек-
томію.

2. Використання шкали ризи-
ку СПОНБ, а також антиеме-
тиків у періопераційному періо-
ді значно знижує ризик виник-
нення СПОНБ.
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Кесарів розтин — поширена
операція. У майбутньому, ра-
зом із помітним зростанням
кількості акушерської та екст-
рагенітальної патології, абдомі-
нальне розродження має по-
сісти чільне місце у вирішенні
перинатальних і акушерсько-
гінекологічних проблем [1]. Із
усіх численних факторів, що
впливають на здоров’я та ре-
продуктивне майбутнє оперо-
ваних жінок, провідним слід
вважати загоювання рани піс-
ля гістерорафії [2].

У сучасному акушерстві то-
чаться дискусії щодо хірургічної
технології зашивання матки
(модифікація швів, шовний ма-
теріал та ін.) [3]. Поряд з цим,
тільки поодинокі дослідження
акушерів сягають морфофунк-
ціональних основ формування
рубця на матці [4; 5]. У цілому
хірургічна наука і практика має
фундаментальні розробки що-
до варіантів ранового процесу
різних тканин і органів [6].

Аналіз патоморфології за-
гоювання рани націлює на де-
тальне вивчення сполучної тка-
нини. Сполучна тканина по-
сідає в організмі надзвичайне
місце: формує більше 50 %
маси тіла; створює опірний ске-
лет; є складовою частиною усіх
органів і тканин; разом із кро-
в’ю створює внутрішнє середо-
вище, завдяки якому всі струк-
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турні елементи отримують по-
живні речовини і віддають про-
дукти метаболізму; виконує
важливі та водночас складні
фізіологічні функції, бере ак-
тивну участь у розвитку пато-
логічних процесів [7–9].

Попередні наші досліджен-
ня були присвячені вивченню
лейоміоцитарних компонентів
матки. Мета даної роботи — на
основі ультраструктурного ана-
лізу вивчити морфофункціо-
нальні особливості сполучно-
тканинної основи міометрія при
доношеній вагітності (умовна
норма) і повноцінному рубці
після кесаревого розтину.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено клініко-статис-
тичний аналіз 150 операцій ке-
саревого розтину. Основна
група — 100 вагітних з повно-
цінним рубцем на матці, конт-
рольна група — 50 жінок, яким
проведено кесарів розтин впе-
рше. До операції та після втру-
чання повноцінність рубця діаг-
ностували на основі комп-
лексного дослідження (УЗД,
допплерометрія, КТГ, біопро-
філь та ін.) і загальноклінічно-
го обстеження. Матеріалом
для морфологічного дослі-
дження була тканина матки, яку
брали під час кесаревих роз-
тинів, проведених за акушерсь-

кими і екстрагенітальними по-
казаннями. Матеріал для елек-
тронної мікроскопії фіксували в
2,4%-му забуферованому роз-
чині глютаральдегіду (pH =
7,4), дофіксовували за Мілло-
нігом і заливали у суміш епон
812-аралдитної смоли. Зрізи,
отримані на ультрамікротомі
УМТП-6М, досліджували з до-
помогою мікроскопа ПЕМ-100
МБЦ.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз показань до кесаре-
вого розтину свідчить, що за
показаннями з боку матері опе-
рація проводилась у 70,7 % ви-
падків (основна група — 72 %,
контрольна — 68 %), а з боку
плода — у 29,3 % жінок (основ-
на група — 28 %, контрольна
— 32 %) (табл.1).

При інтерпретації захворю-
ваності прооперованих жінок
виникали певні труднощі, зу-
мовлені поєднанням кількох
нозологічних форм у однієї па-
цієнтки. Загалом кількість за-
хворювань у розрахунку на од-
ну жінку становила 2,77 %
(табл. 2). Високий рівень сома-
тичної і акушерської патології у
жінок, розроджених кесаревим
розтином, відмічено й іншими
авторами [1–3].

Як показали наші досліджен-
ня, сполучнотканинна основа
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Таблиця 1
Показання до кесаревого розтину

Показання
Кількість випадків

Основна група, Контрольна група, Усього,
n = 100  n = 50 n = 150

З боку матері:
Передлежання плаценти 5 (5 %) 2 (4 %) 7 (4,7 %)
Передчасне відшарування плаценти 1 (1 %) 3 (6 %) 4 (2,7 %)
Анатомічно вузький таз 10 (10 %) 2 (4 %) 12 (8 %)
Клінічно вузький таз — 3 (6 %) 3 (2 %)
Гестоз 9 (9 %) 3 (6 %) 12 (8 %)
Переношена вагітність 1 (1 %) 1 (2 %) 2 (1,3 %)
Обтяжений акушерський анамнез 19 (19 %) 2 (4 %) 21 (14 %)
Аномалії пологової діяльності — 10 (20 %) 10 (6,7 %)
Вік жінки більше 30 років 13 (13 %) 4 (8 %) 17 (11,3 %)
Екстрагенітальна патологія 14 (14 %) 4 (8 %) 18 (12 %)
Усього 72 (72 %) 34 (68 %) 106 (70,7 %)
З боку плода:
Гостра і прогресуюча хронічна 11 (11 %) 8 (16 %) 19 (12,6 %)
гіпоксія плода
Великий плід 6 (6 %) 1 (2 %) 7 (4,7 %)
Тазове передлежання 4 (4 %) 3 (6 %) 7 (4,7 %)
Неправильне вставлення — 1 (2 %) 1 (0,6 %)
Неправильні положення 5 (5 %) 2 (4 %) 7 (4,7 %)
Ізосенсибілізація 2 (2 %) 1 (2 %) 3 (2 %)
Усього 28 (28 %) 16 (32 %) 44 (29,3 %)

Таблиця 2
Захворюваність жінок, розроджених кесаревим розтином

Характер захворювання
Кількість випадків

Основна група, Контрольна група, Усього,
n = 100 n = 50  n = 150

Акушерська патологія
Загроза переривання вагітності 17 (17 %) 5 (10 %) 22 (14,7 %)
Ранній гестоз 15 (15 %) 9 (18 %) 24 (16 %)
Пізній гестоз 33 (33 %) 15 (30 %) 48 (32 %)
Кольпіт 38 (38 %) 18 (36 %) 56 (37,3 %)
Усього 103 47 150
Кількість захворювань у розрахунку
на одну жінку 1,03 0,94 1,00
Екстрагенітальна патологія
Простудні захворювання 19 (19 %) 9 (18 %) 28 (18,7 %)
Хвороби органів дихання 5 (5 %) 5 (10 % ) 10 (6,7 %)
Хвороби нирок і сечовидільної системи 15 (15 %) 7 (14 %) 22 (14,7 %)
Хвороби шлунково-кишкового тракту 11 (11 %) 3 (6 %) 14 (9,3 %)
Серцево-судинні захворювання 20 (20 %) 10 (20 %) 30 (20 %)
Хвороби органів зору 11 (11 %) 4 (8 %) 15 (10 %)
Хвороби ротової порожнини 23 (23 %) 11 (22 %) 34 (22,7 %)
Варикозна хвороба нижніх кінцівок 9 (9 %) 2 (4 %) 11 (7,3 %)
Ожиріння 11 (11 %) 9 (18 %) 20 (13,3 %)
Медикаментозна алергія 5 (5 %) 1 (2 %) 6 (4 %)
Анемія 49 (49 %) 27 (54 %) 76 (50,7 %)
Усього 178 88 266
Кількість захворювань у розрахунку 1,78 1,76 1,77
на одну жінку
Усього 281 135 416
Кількість захворювань у розрахунку
на одну жінку 2,81 2,70 2,77
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міометрія представлена пух-
кою волокнистою сполучною
тканиною. На електронограмах
основна речовина виглядає як
аморфна маса з сіткою най-
дрібніших коротких волоконець
й осередками дрібнозернисто-
го матеріалу. В інтерцелюляр-
ній речовині виділяються во-
локнисті структури та клітинні
елементи.

У межах гладком’язового
пасма відстань між сусідніми
міоцитами неоднакова. У вузь-
ких міжклітинних профілях
щільно розміщених міоцитів
серед переважаючої аморфної
основної субстанції диферен-
ціюються поодинокі колагенові
волокна і нечисленні пучки тон-
ких ретикулярних фібрил. Зі
збільшенням відстані між су-
міжними цитолемами зростає
кількість волокнистих структур,
з’являються поліморфні клітин-
ні елементи.

У широких інтерцелюлярних
прошарках, особливо поміж
м’язовими пасмами, візуалі-
зується значно розвинута пух-
ка волокниста сполучна ткани-
на. Серед численних гетеро-
генних волокон переважають і
чітко маніфестуються колаге-
нові структури. Десятки тонких
рівномірних колагенових фіб-
рил упорядковуються компакт-
ними рядами у колагенові во-
локна. Сусідні волокна, впро-
довж яких помітна поперечна
смугастість, спрямовані врізно-
біч (поперечний, поздовжній,
косий перетин), що свідчить
про їх переплетення і форму-

вання пучків (рисунок, а). Поміж
волокон виявляється невелика
кількість осміофільного дрібно-
зернистого хмаркоподібного
матеріалу. Витончені нитко-
подібні ретикулярні фібрили
гіллясті, анастомозуючи, утво-
рюють ніжну мозаїчну сітку во-
локонець, які оплітають більш
грубі колагенові структури. На
певних ділянках, на поперечно-
му зрізі, пухко розосереджені у
пучках ретикулярні фібрили
виглядають електронно-світли-
ми масами. На окремих препа-
ратах поряд з колагеновими во-
локнами можна виділити відок-
ремлені дрібні смужки або ге-
терогенні плями осміофільної
аморфної субстанції — елас-
тичні волокна.

Серед численних волокни-
стих компонентів диференцію-
ються переважно клітини спо-
лучної тканини (фібробласти,
макрофаги, тучні клітини) і не-
численні елементи гематоген-
ного походження (лейкоцити,
лімфоцити, плазматичні кліти-
ни).

На електронограмах найчас-
тіше виявлялися фібробласти.
Основними рисами ультра-
структурної організації клітин
фібробластичного ряду були:
добре розвинута зерниста ци-
топлазматична сітка і комп-
лекс Гольджі. Зрілі фібробла-
сти (колагенобласти) мали ве-
ретеноподібну або зірчасту
форму профілю, велике про-
світлене ядро з ядерцями.
Близько половини об’єму ци-
топлазми займала зерниста ци-

топлазматична сітка, перева-
жали вузькі та помірно розши-
рені канальці й цистерни, за-
повнені гетерогенним дрібно-
зернистим середньої осміо-
фільності вмістом. Виражений
комплекс Гольджі. Численні
поліморфні везикулярні еле-
менти. У великих вакуолях ві-
зуалізуються фібрилярні струк-
тури. Значна кількість вільних і
фіксованих рибосом. Мітохонд-
рії поліморфні, з дрібнодис-
персним гіперосміофільним
вмістом. Трапляються гетеро-
генної конфігурації лізосоми і
автофаголізосоми.

Цитоплазма фібробласта
пронизана неупорядкованими
ниткоподібними хвилястими
філаментами. Плазмолема, і
особливо її вирости, щільно
контактують з довколишніми
колагеновими фібрилами і во-
локнами. На окремих ділянках
у місцях втиснення цитоплаз-
ми, цитолема втрачає чіткість
характерних обрисів, спостері-
гається скупчення поліморф-
них везикулярних компонентів
з гетерогенним вмістом і осмо-
фільних гранул. З-поміж спо-
лучнотканинних клітин дифе-
ренціювалися нечисленні фіб-
роцити. На відміну від фібро-
бластів їхні ядра займають
більшу частину об’єму цито-
плазми, в якій зосереджена не-
значна кількість органел.

Зерниста цитоплазматична
сітка, комплекс Гольджі та ве-
зикулярні елементи мало вира-
жені. Трапляються лізосоми,
автофаголізосоми, поліморфні

Рисунок. Ультраструктура сполучнотканинної основи міометрія. Упорядкування фібрилярної
будови колагенових волокон. Електронна мікрофотографія: а — умовна норма (контроль).
× 16 000; б — повноцінний рубець після кесаревого розтину. × 8000. Позначення: КВ —
колагенові волокна; Ф — фібробласт

ба

КВ КВ

КВ

Ф
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вакуолі, осміофільні гранули.
Фібрилярні структури цитоплаз-
ми потовщені, місцями упоряд-
ковані в пучки. Цитолема чітко
контрастована, без близького
контакту з навколишніми волок-
нистими елементами. Поряд з
компонентами фібробластич-
ного ряду в невеликій кількості
виявлялися макрофаги (гістіо-
цити). Профілі їх цитоплазми
мали круглясту, витягнуту або
неправильну форму. Обриси
поверхні клітини ворсинчасті
внаслідок численних тонких
пальцеподібних, інколи гілля-
стих відростків різної довжини.
Ядра невеликі, ниркоподібні
або з великофестончастими
контурами, рідко — овальної
форми. Вони, як правило, роз-
міщені ексцентрично.

Хроматин розподіляється у
вигляді об’ємних гіперосміо-
фільних грудок. Цитоплазма
ущільнена за рахунок великої
кількості вільних рибосом, полі-
сом і поліморфних везикуляр-
них компонентів. Серед остан-
ніх вирізняються численні фа-
гоцитарні вакуолі, первинні
лізосоми й автофаголізосоми,
мультивезикулярні та залиш-
кові тільця, мієліноподібні струк-
тури.

У маргінальних відділах ци-
топлазми багато мікропіноци-
тозних везикул, великих гете-
рогенних вакуолей. Зерниста
цитоплазматична сітка пред-
ставлена розділеними вузьки-
ми і короткими цистернами з
помірною кількістю фіксованих
рибосом. У окремих макро-
фагів на одному з полюсів ви-
значається порівняно вираже-
на зерниста цитоплазматична
сітка. Комплекс Гольджі розви-
нений, має вигляд компактних
плоских цистерн і вакуолей,
локалізується в навколоядер-
ній зоні. Поліморфні мітохонд-
рії виявляються в значній кіль-
кості.

Серед клітинних елементів
сполучнотканинних прошарків
у мізерній кількості диферен-
ціюються поліморфні тучні клі-
тини (лаброцити). У міжпучко-
вих профілях вони виявляють-

ся відокремленими, а в пери-
васкулярних — формують не-
великі групи. На електроно-
грамах контури тучних клітин
мають округлу або овальну
форму, рідко — з поодиноки-
ми недовгими, широкими виро-
стами. За периметром профілю
трапляються нечисленні паль-
цеподібні короткі мікроворсин-
ки. Ядро круглясте, порівняно
невеликих розмірів, з рівномір-
ним розподілом хроматину. У
перинуклеарній зоні визнача-
ється невелика кількість орга-
ноїдів: маловиражена цито-
плазматична сітка і комплекс
Гольджі; не розвинені міто-
хондрії; мало рибосом. Цито-
плазма заповнена специфічни-
ми гранулами. Кількість, розмі-
ри і форма гранул змінюються
в межах однієї клітини або гру-
пи клітин. Поряд з дрібними
круглими й овальними знахо-
дяться великі круглясті та полі-
гональної конфігурації. Спосте-
рігається поліморфізм щіль-
ності та структури вмісту гра-
нул. Одні з них заповнені гіпер-
осміофільними великодисперс-
ними масами, інші мають сіт-
часту або пластинчасту будову,
виявляються змішані елементи.

При повноцінному рубці під
час операції нижній сегмент
матки мав гладку поверхню,
звичайне забарвлення, чітко
розвинену поверхневу судин-
ну сітку, рівномірну товщину, а
ділянка рубця макроскопічно
не визначалася. При аналізі
електронних мікрофотографій
було встановлено, що струк-
тура більшості клітинних і во-
локнистих компонентів міомет-
рія не відрізняється від їх бу-
дови у контролі (рисунок, б).
Міжміоцитарні щілини вузькі, з
локалізованими розширення-
ми. Контакти між сусідніми лейо-
міоцитами звужені, зигзагопо-
дібні, з помірною кількістю ко-
лагенових волокон. Останні ма-
ють виражену поперечну сму-
гастість. Серед сполучнотка-
нинних прошарків зберігаються
поодинокі клітинні елементи —
фібробласти та макрофаги. У
зоні повноцінного рубця нам

вдавалося спостерігати незнач-
ну кількість фіброцитів. Ультра-
структура фібробластів харак-
теризується наявністю округло-
го або овального ядра з пооди-
нокими інвагінаціями, рівномір-
но розміщеним хроматином і
звичайним набором внутрішньо-
клітинних органел, серед яких
трапляються вакуолізовані мі-
тохондрії із фрагментованими
гребінцями. Ці клітини оточені
окремими оформленими кола-
геновими волокнами. Макро-
фаги мають незначну кількість
псевдоподій. Ядро з гладкими
контурами, овальне. У цито-
плазмі спостерігаються помірно
розширені цистерни гладкої
(незернистої) ендоплазматич-
ної сітки, поодинокі первинні та
вторинні лізосоми, значна кіль-
кість вакуолей зі світлим вміс-
том.

Наші дані, як і результати
досліджень інших авторів [1;
3], свідчать, що при повноцін-
ному рубці в міометрії морфо-
логічно диференціюється знач-
на перевага м’язового компо-
нента над сполучнотканинним.

Висновки

Сполучнотканинна основа
міометрія характеризується
значними пластичними та ре-
генеративними властивостями
і загалом визначає прогноз від-
новлення морфофункціональ-
ної повноцінності матки як ор-
гана. Повноцінний рубець на
матці є морфологічною струк-
турою з досить високою напру-
женістю біосинтетичних про-
цесів. Виходячи з морфофунк-
ціональних позицій, слід вважа-
ти, що повноцінний рубець на
матці не є протипоказанням
для розродження природним
шляхом.

Перспективи подальших
розвідок у даному напрямку
полягають у вивченні морфо-
функціональних і клінічних оз-
нак повноцінності рубця на
матці, дозволять розробити
раціональні методи запобіган-
ня хірургічним ускладненням,
пов’язаним із гістерорафією,
розкриють органоспецифічні
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закони гістогенезу загоювання
маткової рани, у цілому сприя-
тимуть оптимізації акушерсько-
гінекологічного прогнозу по-
дальшого здоров’я жінок, роз-
роджених кесаревим розтином.
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Вступ

Стопа зазнає значних ста-
тичних і динамiчних наванта-
жень, пов’язаних з опорою і пе-
ремiщенням. Розлади, спричи-
нені порушенням функцiї стопи,
змінюють зовнiшній вигляд лю-
дини, можуть призвести до сут-
тєвих обмежень у повсякденно-
му житті.

Серед складних проблем су-
часної ортопедії важливе місце
посідає лікування хворих, які
страждають на статичні дефор-
мації стоп. При цьому попереч-
на плоскостопість та вальгусне
відхилення першого пальця ста-
новлять від 50 до 70 % випадків
у дорослих пацієнтів [1; 3; 4; 6–8].

Удосконалення методів хі-
рургічного лікування хворих із
поперечною плоскостопістю
переднього відділу стопи за-
лишається актуальним як че-
рез значну частоту даної пато-
логії, яка не має тенденції до
зниження, так і з причини не-
задоволення результатами
традиційного лікування.

Проведений нами аналіз клі-
нічного матеріалу, зібраного в
Одеському травматологічному
центрі за останні 15 років, до-
зволив установити, що про-
відною патологією стоп, яка

УДК 617.587-007.56-089

Л. А. Гай, В. Ф. Венгер, В. В. Сердюк

ОПЕРАТИВНЕ ЛІКУВАННЯ HALLUX VALGUS
НА 1–2-й СТАДІЯХ ЗАХВОРЮВАННЯ

Одеський державний медичний університет

була піддана оперативному
лікуванню, було вальгусне
відхилення першого пальця сто-
пи. Більшість пацієнтів — це
особи з тяжким ступенем де-
формації, для виправлення якої
здійснювалися великі за обся-
гом реконструктивні операції
стоп. Однак травматичні опе-
рації не завжди давали мож-
ливість досягти високої якості
лікування. Як правило, через
1,5–2 роки виникали рецидиви.

На наш погляд, така ситуа-
ція була зумовлена не лише
тим, що пацієнт пізно звертав-
ся до ортопеда, а й відсутніс-
тю адекватної передоперацій-
ної підготовки, вибором мето-
ду оперативного лікування,
який не завжди відповідав тяж-
кості деформації, та нераціо-
нальним веденням післяопера-
ційного періоду [2; 3].

Метою даного дослідження
було підвищення результатив-
ності хірургічного лікування по-
чаткових стадій вальгусної де-
формації першого пальця сто-
пи як ефективного засобу про-
філактики рецидиву.

Матеріали та методи
дослідження

Зiбраний нами клінічний ма-
теріал містив 221 спостережен-

ня: у контрольній групі було
156 хворих, а в основній — 65.

Перед оперативним втру-
чанням було попередньо про-
ведено розробку міжфаланго-
вих та плеснофалангових су-
глобів пальців стопи на фоні
теплових процедур і магнітоте-
рапії з метою усунення наявних
стій-ких згинально-розгиналь-
них контрактур [9].

Необхідність цього була зу-
мовлена тим, що зазвичай
для їх усунення хірург під час
проведення операції змушений
був здійснювати різноманітні
остеотомії для одночасного
виправлення вальгусної де-
формації першого пальця сто-
пи. Втім, відновлення повного
обсягу рухів у зазначених су-
глобах, проведене амбулатор-
но в передопераційний період
спеціалістом лікувальної фіз-
культури, дозволяє значно
зменшити як обсяг, так і три-
валість оперативного втручан-
ня.

Суть запропонованої нами
операції полягає в такому [10]
(рисунок, а–г): через розріз
шкіри на тильно-внутрішній по-
верхні стопи оголяли зону кіст-
ково-хрящового розростання
головки першої плеснової кіст-
ки (а). Трикутної форми шматок,
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вирізаний із капсули першого
плеснофалангового суглоба,
був максимально широким (б),
тому що потім його розсікали на
дві нерівні частини. Після ви-
далення кістково-хрящового
розростання на медіальній по-
верхні головки першої плесно-
вої кістки формували жолоб 5–
6 мм у глибину та 15–20 мм у
довжину, дно якого вистилали
більшою порцією капсулярно-
го шматка. В новоутворений
жолоб переміщували сухожи-
лок довгого розгинача першо-
го пальця стопи (в, 1) і закри-
вали зверху другою частиною
фасціально-капсулярного шмат-
ка. Сухожилок короткого розги-
нача того ж пальця (в, 2) зали-
шався на своєму місці.

Оскільки власне сухожилок
не прошивали, то він зберігав
життєздатність, а також мож-
ливість вільного пересування
у новоствореному каналі. Та-
ким чином, пересаджений су-
хожилок, подібно вуздечці, на-
дійно утримував перший па-
лець у правильному положенні,
а трансосальна фіксація м’яко-
тканинного компонента виклю-
чала можливість його міграції.

Потім за допомогою спиці
Кіршнера, яку проводили крізь
нігтьову й основну фаланги
першого пальця і першу плес-

нову кістку, фіксувалося до-
сягнуте правильне положення.
Спиця зберігалася протягом
двох тижнів.

За необхідності корекції по-
перечної плоскостопості перед-
нього відділу стопи здійснюва-
лася транспозиція сухожилка
довгого розгинача другого та
третього пальців на підголов-
кову зону відповідної плесно-
вої кістки (г). Фіксацію викону-
вали також спицею Кіршнера.

Матеріали клініки свідчать,
що недостатня довжина пере-
саджуваного сухожилка і, від-
повідно, надмірно високий натяг
у місці зшивання нерідко призво-
дять до прорізання ниток, міграції
сухожилка та, як наслідок, до
рецидиву деформації.

Щоб усунути цей недолік ві-
домої операції, пересаджува-
ний сухожилок, за нашою про-
позицією, видовжувався за до-
помогою лавсанових ниток [11].

Після закінчення операції
хворому накладали глибоку
гіпсову шину, що, на відміну від
циркулярної гіпсової пов’язки,
яка звичайно використовується,
дозволяло максимально змен-
шити розвиток післяопераційно-
го набряку та полегшити доступ
до післяопераційної рани.

Активне використання магні-
тотерапії у післяопераційному

періоді забезпечувало виразну
протинабрякову й аналгезуючу
дію, було засобом профілакти-
ки післяопераційних нагноєнь,
стимулювало процес регене-
рації оперованих тканин.

Розроблена нами операція
була застосована під час ліку-
вання 65 хворих із вальгусною
деформацією першого пальця
в ортопедо-травматологічних
відділеннях 11-ї міської клініч-
ної лікарні м. Одеси (клінічна
база кафедри травматології та
ортопедії Одеського державно-
го медичного університету).

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати лікування орто-
педичних хворих оцінювалися
як у найближчі (до 6 міс), так і
віддалені (до 3 років) терміни
після операції. В наших спо-
стереженнях порівнювали
ефективність лікування валь-
гусної деформації першого
пальця у контрольній та дослі-
джуваній групах пацієнтів. При
цьому в контрольній групі, де
були застосовані різноманітні
види операцій, що зазвичай
проводяться в нашій клініці, ре-
зультати лікування були про-
стежені у 156 хворих (табл. 1).

В основній групі, де застосо-
вувався розроблений нами

а б в г

Рисунок. Комплексне лікування вальгусної деформації стопи

1

2
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комплексний спосіб лікування,
найближчі результати були
простежені у 65 хворих, а від-
далені — у 50. Оцінка ефектив-
ності лікування здійснювалася
за чотирибальною системою
(відмінно, добре, задовільно,
незадовільно).

Відмінним визнавався ре-
зультат, якщо хворі не вислов-
лювали скарг, користувалися
без обмежень будь-яким взут-
тям з можливим носінням су-
пінаторів. При цьому відміча-
лося усунення усіх дефор-
мацій, хворі відчували цілкови-
те задоволення результатом
лікування.

Добрим вважали результат,
коли залишалася яка-небудь
деформація без виражених
клінічних проявів. Хворі звичай-
но не скаржилися на болі в
стопі, а вальгусне відхилення
першого пальця зберігалося,
але не перевищувало 10°. Об-
межень щодо взуття не було.
Як правило, хворі були задово-
лені результатом операції.

Задовільний результат ха-
рактеризувався залишковим
вальгусним відхиленням пер-
шого пальця на 20–25°, попе-
речним сплощенням склепін-
ня, що збереглося, молотково-
подібною деформацією 2–3-х
пальців і ділянками змозолі-
лості.

Незважаючи на залишкову
деформацію, хворі рідко від-
чували біль при ходьбі, могли
носити звичайне взуття, але
обов’язково з супінаторами та
ортопедичними прокладками.

Незадовільні результати ха-
рактеризувалися збереженням
як клінічної, так і рентгенологіч-
ної картини захворювання. За-
лишалися біль у стопі при ходь-
бі, деформація пальців і неза-
доволеність результатом опе-
рації.

У найближчі терміни ліку-
вання кращі результати були
отримані у 60 пацієнтів основ-
ної групи хворих з другим сту-
пенем деформації. Вірогідним
було збільшення кількості від-
мінних результатів у 52 па-
цієнтів основної групи (86,62 %)

Таблиця 1
Види оперативних втручань

Види операцій Чоловіки Жінки Усього %

Шеде 8 31 39 25,0
Шеде у поєднанні з остеотомією 5 34 39 25,0
першої плеснової
кістки на різних рівнях
Шеде у поєднанні 10 68 78 50,0
з остеотомією першої плеснової
кістки на різних рівнях
і транспозицією сухожилка
довгого розгинача другого
або третього пальця стопи
на підголовчасту зону
Загалом 23 133 156 100,0

Таблиця 2
Результати лікування у найближчі терміни
після операції у хворих контрольної групи

Оцінка якості
Ступінь деформації стопи

 лікування 1-й 2-й 3-й Усього

абс. % абс. %   абс. % абс. %

Відмінно 3 100,0 102* 70,34 1 12,5 106 67,94**
Добре 0 0 31 21,37 3 37,5 34 21,79
Задовільно 0 0 12** 8,27 2 25 14 8,97
Незадовільно 0 0 0 0 2 25 2 1,28
Разом 3 100,0 145 100,0 8 100,0 156 100,0

Примітка. У табл. 2–5: * — Р < 0,01; ** — Р < 0,05.

Таблиця 3
Результати лікування у найближчі терміни
після операції у хворих основної групи

Оцінка якості
Ступінь деформації стопи

   

лікування 1-й 2-й 3-й Усього

абс. % абс. % абс. % абс. %

Відмінно 0 0 52 86,62* 1 20 53 81,55**
Добре 0 0 8 13,3** 4 80 12 18,45*
Задовільно 0 0 0 0 0 0 0 0
Незадовільно 0 0 0 0 0 0 0 0
Разом 0 0 60 100,0 5 100,0 65 100,0

порівняно зі 145 хворими конт-
рольної групи, з яких відмінні
результати були отримані у 102
пацієнтів (70,34 %); Р<0,01.
Вірогідно також знизилася част-
ка пацієнтів основної групи хво-
рих з другим ступенем дефор-
мації із задовільною оцінкою
результатів лікування: з 8,27 %
у контрольній групі до 0 % — в
основній; Р<0,05 (табл. 2, 3).

Віддалені результати свід-
чили про збереження якості
лікування через 2–3 роки. За-

галом краща результативність
лікування в основній групі під-
тверджувалася частішими від-
мінними результатами (82 %
проти 67,31 % у контрольній
групі; Р<0,05) (табл. 4, 5).

Відмінні та добрі результати
лікування в досліджуваній
групі хворих багато в чому за-
лежали не лише від застосу-
вання запропонованої нами
операції, але й від обов’язково-
го проведення комплексу реа-
білітаційних заходів у перед-
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операційний період, а також
фізіотерапевтичного лікування
— у післяопераційний.

Під час підбиття підсумків
лікування нас цікавив і термін
відновлення працездатності.
Так, у контрольній групі він ста-
новив (64±3,2) дня, а в основ-
ній — (48±2,2) [5]. Різниця у два
тижні пояснювалася кількома
факторами. У контрольній групі
операції грунтувалися в біль-
шості випадків на остеотоміях
першої плеснової кістки; іммо-
білізація тривала 6–7 тиж. В
основній групі застосовувала-
ся розроблена нами малотрав-
матична операція, не пов’яза-
на з остеотомією плеснової кіст-
ки. Завдяки використанню спиць
Кіршнера, іммобілізація здійс-
нювалася лише задньою гіпсо-
вою шиною терміном до 5 тиж.

Така нетривала іммобіліза-
ція дозволяла почати реабілі-
тацію прооперованої стопи до
утворення контрактур у міжфа-
лангових і плеснофалангових
суглобах. Цьому ж сприяла

проведена в післяопераційний
період магнітотерапія.

Висновки

1. Усунення контрактур паль-
ців стопи у передопераційному
періоді дозволяє підвищити
ефективність оперативного
втручання за рахунок зменшен-
ня його обсягу.

2. Пересадження сухожил-
ка довгого розгинача першого
пальця на внутрішню поверхню
плеснової кістки виправляє їх
дефектне положення за де-
формації 1–2-го ступеня.

3. Відмова від використання
гіпсового чобітка на користь
внутрішньокісткової фіксації
прооперованих пальців спиця-
ми створює можливість для
підвищення ефективності реа-
білітаційних заходів у післяопе-
раційному періоді.

4. Найближчі та віддалені
результати лікування вальгус-
ної деформації стопи із засто-
суванням нового комплексного
способу показали його високу

клінічну, анатомічну та функціо-
нальну ефективність, що зво-
дить до мінімуму можливість
рецидивів.
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Таблиця 4
Результати лікування у віддалені терміни
після операції у хворих контрольної групи

 Оцінка якості
Ступінь деформації стопи

   лікування 1-й 2-й 3-й Усього

абс. % абс. % абс. % абс. %

Відмінно 3 100,0 102 70,34* 0 0 105 67,31**
Добре 0 0 30 21,68 4 50 34 21,79
Задовільно 0 0 13 8,96 1 12,5 14 8,97
Незадовільно 0 0 0 0 3 37,5 3 1,92
Разом 3 100,0 145 100,0 8 100,0 156 100,0

Таблиця 5
Результати лікування у віддалені терміни
після операції у хворих основної групи

  

Оцінка якості

Ступінь деформації стопи
     

лікування 1-й 2-й 3-й Усього

абс. % абс. % абс. % абс. %

Відмінно 0 0 40 88,89* 1 20 41 82**
Добре 0 0 5 11,11** 3 60 8 16
Задовільно 0 0 0 0 1 20 1 2
Незадовільно 0 0 0 0 0 0 0 0
Разом 0 0 45 100,0 5 100,0 50 100,0
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Останніми роками неухиль-
но збільшується кількість хво-
рих на гострі панкреатити, знач-
ну кількість з яких становлять
гострі деструктивні панкреати-
ти (ГДП) [1–3]. У сучасній терапії
хворих на ГДП застосовують
лише препарати, здатні норма-
лізувати зовнішньосекреторну
функцію підшлункової залози
(ПЗ), що, принаймні, виправда-
но тривалістю і клінічним пере-
бігом захворювання [4; 5]. Але
останнім часом з’являються
дані щодо залучення печінки
до патологічного процесу за
умов ГДП і розвитку синдрому
поліорганної недостатності у
зазначеного контингенту хво-
рих, що значно ускладнює пе-
ребіг захворювання [5; 6]. Про-
блема лікування хворих на
ГДП набуває все більшої акту-
альності, адже статистичні дані
свідчать про збільшення захво-
рюваності та кількості усклад-
нень у пацієнтів за умов цієї
патології.

Розробку і широке впрова-
дження в клінічну практику ен-
довідеохірургічних технологій
можна вважати одним із най-
більш значущих досягнень су-
часної медицини. Особливої по-
пулярності набули лапароско-
пічні методи діагностики і ліку-
вання. З накопиченням досві-
ду лапароскопічних операцій
(ЛО) істотно розширилися по-
казання до їх виконання. Отже,
останніми роками акцент при
комплексному лікуванні хворих
на ГДП тяжіє до використання
малоінвазивних (ендоскопіч-
них) методів діагностики та лі-
кування — встановлення стен-
тів, вилучення конкрементів з
панкреатичної протоки, папі-
лосфінктеротомії [2; 3; 7]. Наш
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досвід, а також дані провідних
вітчизняних хірургічних клінік [3;
8; 9] свідчать про те, що після-
операційний період у цих хво-
рих перебігає тяжче і супрово-
джується вираженим больовим
синдромом, парезом кишечни-
ку і проявами ендотоксикозу.

Покращання результатів лі-
кування пов’язане також із за-
стосуванням у комплексній те-
рапії препаратів — синтетичних
аналогів опіоїдних нейропеп-
тидів даларгіну та сандостати-
ну, яким притаманні регуля-
торні властивості впливу на
функціонування підшлункової
залози, виходячи з їх похо-
дження [4; 10; 11] та показаних
позитивних ефектів за умов
ураження паренхіми залози
при гострому панкреатиті [5;
12; 13]. Вважають, що нейро-
пептиди підсилюють репара-
тивні процеси при гострому
ураженні клітин підшлункової
залози, надають антиоксидант-
ної, мембраностабілізуючої та
антистресорної дії за умов за-
значеної патології [12; 14–16].
Поєднання позитивних ефектів
опіоїдних пептидів з перевага-
ми малоінвазивних оператив-
них втручань було використа-
но нами для покращання ре-
зультатів лікування хворих на
ГДП.

Останніми роками нами бу-
ло помічено також формуван-
ня спайкової хвороби (СХ) у
ранньому післяопераційному
періоді у даного контингенту
хворих, що є тяжким усклад-
ненням при ЛО. Запобігання
розвитку СХ у післяоперацій-
ному періоді становить акту-
альну і дуже важливу пробле-
му для всієї абдомінальної
хірургії протягом тривалого

часу [17; 18]. Інтраабдомі-
нальні адгезії є наслідком
будь-яких оперативних втру-
чань на органах черевної по-
рожнини, що нерідко спричи-
нює подальшу інвалідизацію
хворих, а також значне погір-
шання їх якості життя в після-
операційному періоді через
формування хронічного больо-
вого синдрому [19; 20]. Часто-
та розвитку післяопераційних
спайок становить 60–95 % при
загальнохірургічних операціях,
а також до 97 % — після нела-
пароскопічних операцій на ор-
ганах малого таза [19; 21–23].
Післяопераційне утворення
спайок відзначається після всіх
типів хірургічної травми неза-
лежно від характеру впливу на
тканини.

Впродовж останніх років за-
стосовуємо нову тактику опти-
мізації лікування хворих на
ГДП, використовуючи синтетич-
ні препарати нейропептидів.
Враховуючи фармакодинамічні
та біохімічні обмеження, які не-
одмінно постають на шляху ве-
ликих за розміром молекул
нейропептидів у кровоносному
руслі та лімітують термін реалі-
зації ними панкреатопротектор-
них ефектів, нами застосовано
два шляхи введення препа-
ратів — внутрішньовенний та
внутрішньобурсальний. Метою
цього повідомлення є резуль-
тати ефективності внутрішньо-
венного та внутрішньобурсаль-
ного введення даларгіну та
сандостатину у хворих на ГДП.

Додатково вивчали комп-
лексний профілактичний вплив
нейропептидів впродовж ЛО
щодо профілактики формуван-
ня СХ у ранньому післяопера-
ційному періоді.
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Матеріали та методи
дослідження

Протягом 2001–2003 рр. у
відділеннях хірургії МКЛ № 2 і
МКЛ № 10 м. Одеси з викори-
станням ендовідеохірургічного
обладнання фірм «Карл
Шторц» і «Етикон» виконано
23 ЛО з приводу ГДП. Вік хво-
рих становив від 36 до 50 ро-
ків. Остаточний діагноз ГДП
визначали після комплексного
клініко-лабораторного обсте-
ження хворих, аналізу даних
ультразвукового дослідження
органів черевної порожнини,
ендоскопічної ретроградної хо-
лангіопанкреатографії, оглядо-
вої рентгенограми панкреатич-
ної ділянки, показників біохі-
мічного та загальноклінічного
дослідження крові. Загально-
прийнятими методами у сиро-
ватці крові хворих визначали
активність амілази, ліпази,
трипсину та інгібітора трипси-
ну. Проводили ретельне фізи-
кальне дослідження. Визнача-
ли інтенсивність болю, його
локалізацію та тривалість. Ульт-
развукове дослідження (УЗД)
органів черевної порожнини
проводили за допомогою уль-
тразвукової багатоцільової ска-
нуючої системи "Echovision
SSD-250" ("Aloka"). Ультразву-
кове дослідження використо-
вували при інтенсивному бо-
льовому синдромі в епігаст-
ральній зоні, пальпаторному
визначенні больових відчуттів
у проекції залози або в разі
необхідності визначення пух-
линоподібного утворення.

Виділяли такі групи дослі-
дження: контрольна група —
практично здорові особи-до-
нори (n=19); І група — хворі на
ГДП, яким застосовували за-
гальноприйняту тактику ліку-
вання — ЛО та подальше піс-
ляопераційне лікування (n=9);
ІІ група — хворі на ГДП (n=14),
яким при ЛО з лікувальною ме-
тою, а також для запобігання
надлишковому спайкоутворен-
ню в післяопераційному періоді
розчини даларгіну та сандоста-
тину вводили внутрішньовенно

(один раз на добу, об’ємом
0,02 мл протягом 5 діб або
більше до зникнення основно-
го симптомокомплексу) та в
сальникову сумку (5%-ні розчи-
ни — 0,005 г сухої речовини)
через мікроіригатор, який вста-
новлювали під час лапароско-
пічного втручання. У післяопе-
раційному періоді всім хворим
проводилася інтенсивна інфу-
зійно-корегувальна й антибак-
теріальна терапія.

Отримані дані обраховува-
лися статистично.

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих на ГДП за умов за-
стосування різних методик лі-
кування спостерігалося скоро-
чення тривалості болю впро-
довж доби (у 55 і 93 % хворих
відповідно І та ІІ груп). При ліку-
ванні ГДП із парентеральним і
внутрішньобурсальним введен-
ням даларгіну та сандостатину
суттєво (втричі, P<0,01) зроста-
ла кількість хворих, у яких вна-
слідок лікування зникали больо-
ві відчуття. За цих умов змен-
шувалася також кількість па-
цієнтів, які відчували слабкий,
помірний та інтенсивний біль (в
1,6 разу, P<0,05). Враховуючи
тривалість болю, його інтен-
сивність, а також зміни кількості
хворих з болем різної інтенсив-
ності до початку та після про-
веденого лікування, значно
ефективнішою за цим кри-
терієм була методика лікуван-
ня, яке призначали пацієнтам ІІ
групи, порівняно з базовою те-
рапією (P<0,05).

Перебіг ГДП у хворих харак-
теризувався зміною фермента-
тивної активності сироватки
крові, про що свідчили показ-
ники гіперліпаземії, гіперамі-
лаземії та гіпертрипсинемії, а
також зниження активності ін-
гібітора трипсину (P<0,01 сто-
совно відповідних показників у
відносно здорових осіб). Засто-
сування базової терапії впро-
довж 7 днів сприяло зменшен-
ню активності ліпази, амілази
(P<0,05) та трипсину (P<0,05),
а також зростанню активності

інгібітора трипсину (P<0,05). За
умов додавання до базової те-
рапії парентерального та внут-
рішньобурсального введення
даларгіну та сандостатину до-
сліджувані показники суттєво
відрізнялися від тих, що ми їх
отримали лише за умов засто-
сування базової терапії (P<
0,05).

У всіх хворих на ГДП при
УЗД реєструвалася дифузна
гіперехогенність та неодно-
рідність структури зображення
тканини підшлункової залози
різного ступеня, ознаки набря-
ку залози були помітні у 7 па-
цієнтів.

Під час УЗД у 86 % хворих
на ГДП, яким додатково до
базової терапії вводили да-
ларгін і сандостатин, відмічали-
ся низька інтенсивність ехосиг-
налу та неоднорідна структура
зображення. В інших осіб реє-
струвалася висока інтенсив-
ність ехосигналу та неоднорід-
на структура зображення ткани-
ни залози. Збільшення розмірів
жовчного міхура внаслідок про-
веденого лікування відзначало-
ся лише у 3 пацієнтів ІІ групи.
Пацієнти ІІ групи, яким внутрі-
шньовенно та внутрішньобур-
сально вводили даларгін і сан-
достатин, перебували в хірур-
гічному стаціонарі в середньо-
му на 7–9 діб менше порівняно
з пацієнтами, яким застосову-
вали лише базову терапію (P<
0,05).

Слід зазначити, що у жодно-
го з 14 пролікованих нами хво-
рих ІІ групи (яким при ЛО внут-
рішньобурсально вводили да-
ларгін і сандостатин) не відзна-
чався розвиток післяоперацій-
ної СХ протягом спостережен-
ня від 2 міс до 2 років. За відсут-
ності цього впливу відзначали-
ся післяопераційні спайки в
56 % хворих І групи (5 осіб із
9), що характеризувалися роз-
витком тривалого больового
синдрому.

Таким чином, отримані нами
дані свідчать про виражену
ефективність комплексного
методу лікування хворих на
ГДП — додавання до тради-
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ційної базової терапії внутрі-
шньовенного та внутрішньобур-
сального введення розчинів
нейропептидів — даларгіну і
сандостатину. Перевага комп-
лексного методу лікування по-
лягає в ефективнішій та швид-
шій нормалізації активності
панкреатичних ферментів си-
роватки крові, усуненні больо-
вого симптомокомплексу, нор-
малізації даних УЗД тканини
підшлункової залози. До цього
слід додати, що запропонова-
ний та впроваджений нами
спосіб дренування сальникової
сумки впродовж ЛО з подаль-
шим уведенням в її порожнину
розчинів нейропептидів дозво-
ляє з високою ефективністю за-
побігати розвитку СХ у ранньо-
му післяопераційному періоді.
Раніше нами приблизно з такою
ж ефективністю застосовува-
лася методика профілактики
післяопераційного спайкоутво-
рення шляхом дренування
сальникової сумки впродовж
ЛО з подальшим уведенням у
її порожнину розчинів даларгі-
ну, фібринолізину та фракси-
парину [24].

Таким чином, наші оригі-
нальні лікувально-профілак-
тичні заходи при лікуванні
пацієнтів, хворих на ГДП,
сприятимуть значному еконо-
мічному та соціальному ефек-
там, оскільки вже на підставі
наших даних в разі застосу-
вання методу комплексного
лікування, яке ми пропонуємо,
кожен хворий перебуває в
лікарні в середньому на 7–9
діб менше. Соціальна ефек-
тивність впровадженого мето-
ду лікування ГДП і запобіган-
ня спайкоутворенню також
зрозуміла, якщо взяти до ува-
ги найбільш працездатний вік
хворих на ГДП.
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Урогенітальні розлади (УГР)
у жінок в постменопаузі є склад-
ною загальномедичною про-
блемою. Якщо роль естроген-
ного дефіциту в розвитку атро-
фічного вагініту та цистоурет-
риту встановлена і підтвердже-
на численними дослідженнями
[3–5], то щодо вибору опти-
мальної терапії вже розвинених
порушень сечовипускання,
особливо нетримання сечі при
напруженні, невідкладного і
змішаного нетримання сечі,
існують різні думки. Одним із
важливих етапів реабілітації
хворих з атрофічним цисто-
уретритом при урогенітальних
розладах у клімактерії вважає-
мо своєчасну діагностику функ-
ціональних порушень уродина-
міки й адекватну корекцію акту
сечовипускання, для чого необ-
хідна оцінка стану скоротливої
здатності детрузора і сфінктер-
ного апарату сечового міхура.

Діагностика дисфункцій ниж-
ніх сечових шляхів складаєть-
ся зі збирання скарг, анамне-
зу, неврологічного й урологіч-
ного обстежень, а також додат-
кових методів обстеження, се-
ред яких основне місце нале-
жить уродинамічному дослі-
дженню [1; 2]. Дотепер не при-
пиняється дискусія щодо клі-
нічного значення уродинаміч-
них досліджень у діагностиці
різних форм розладів акту се-
човипускання. Вважаємо, що
показаннями до уродинамічно-
го дослідження є: відсутність
ефекту від емпірично призна-
ченої терапії, плановане хірур-
гічне лікування (наприклад,
при стресовому нетриманні
сечі), супровідні неврологічні
захворювання. Уже при аналізі
добового ритму сечовипускань
у жінок із атрофічним цисто-
уретритом у постменопаузі мож-
на відзначити, що, незважаю-
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чи на різноманітність клінічних
проявів, у більшості хворих од-
нотипні порушення резервуар-
ної функції сечового міхура ча-
стіше пов’язані з гіперактивні-
стю. Це зниження середнього
ефективного об’єму сечового
міхура, часті позиви до сечови-
пускання, наявність імператив-
них сечовипускань, епізодів
нетримання сечі.

Слід зазначити, що в оцінці
порушень сечовипускання, на
нашу думку, важливу роль віді-
грає реєстрація ритму спонтан-
них сечовипускань. Це єдиний
об’єктивний метод неінстру-
ментального визначення здат-
ності сечового міхура до напов-
нення й утримання сечі, що яв-
ляє собою багаторазову не-
інструментальну цистометрію,
яка дозволяє судити про стан
порога рефлекторної збудли-
вості сечового міхура. Комплекс-
не уродинамічне дослідження
є доповненням клінічного об-
стеження. Отримані дані мають
бути зіставлені з клінічними
симптомами, використання ж
суто цифр, як правило, прире-
чене на діагностичну помилку.
Діагностувати той або інший
вид порушення акту сечовипус-
кання в більшості хворих мож-
на, не вдаючись до інвазивних
методів уродинамічних дослі-
джень. І тільки в деяких випад-
ках у хворих зі складними по-
рушеннями сечовипускання
(наприклад, при поєднанні не-
тримання сечі й обструктивно-
го сечовипускання) встанов-
лення діагнозу потребує комп-
лексного уродинамічного до-
слідження.

Комбіноване уродинамічне
дослідження (урофлоуметрія,
профілометрія уретри, цисто-
метрія наповнення і спорож-
нення, електроміографія тазо-
вого дна) проведено у 37 жінок

із розладами акту сечовипус-
кання в постменопаузі. Стан-
дартна цистометрія дозволи-
ла нам визначити максималь-
ну цистометричну ємність, чут-
ливість детрузора, наявність
або відсутність його нестабіль-
ності. Під час цистометрії з на-
повненням сечового міхура
розчином зі швидкістю 50 мл/хв
виявлено зниження макси-
мальної цистометричної ємності
в 19 (51,3 %) пацієнток і порога
чутливості — у 31 (84 %). Поріг
чутливості в середньому стано-
вив (107,0±13,1) мл, а середня
максимальна цистометрична
ємність — (97,0±19,6) мл. По-
казники цистометрії не відбива-
ють справжньої анатомічної єм-
ності сечового міхура, однак
цей уродинамічний показник, як
правило, перевищував об’єм
сечовипускань, що фіксують
хворі у своїх щоденниках.

Нормальні показники цисто-
метрії в нашому дослідженні
виявлені в 6 (17 %) хворих.
Тим же часом ми не вважаємо
обов’язковим виключення цих
пацієнток із групи хворих, що
одержують лікування з приво-
ду УГР у постменопаузі.

Під час дослідження функ-
ції сечового міхура у фазі на-
повнення методом ретроград-
ної цистометрії в 19 хворих з ви-
явленою нестабільністю детру-
зора спостерігалися такі зміни:
зрушення порога чутливості
вліво — перший позив до се-
човипускання виникав при
об’ємі (65,4±6,5) мл; гіперреф-
лексія — граничний об’єм до-
рівнював (137,0±13,3) мл; нор-
мальний або помірно підвище-
ний внутрішньоміхуровий опір
до (3,2±0,7) см вод. ст./50 мл.  У
7 хворих провідною ознакою
дисфункції була інтермітуюча
внутрішньоміхурова гіпертензія
протягом усього періоду запов-
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нення сечового міхура внаслі-
док спонтанних скорочень дет-
рузора. Кількість їх протягом
однієї фази нагромадження ко-
ливалася від 1 до 9. Якщо мі-
німальне за силою скорочення
підвищувало внутрішньоміху-
ровий тиск до 15 см вод. ст., то
максимальне — до (37,7±1,2)
см вод. ст., тобто до значень
мікційного.

Порівнюючи дані цистомет-
рії з клінічними даними, слід за-
значити дисоціацію порогів чут-
ливості та рефлекторності, тоб-
то позиви до сечовипускання,
цисталгія, відчуття переповнен-
ня сечового міхура з’являлися
при низькому внутрішньоміху-
ровому тиску. Підвищена чут-
ливість і підвищена збудли-
вість сечового міхура на фоні
нормотонічності або гіпотоніч-
ності детрузора, мабуть, пов’я-
зані з підвищеною чутливістю
атрофічної слизової оболонки
уретри і сечоміхурового трикут-
ника до потрапляння навіть
мінімальних порцій сечі. Таким
чином, дисоціація порогів чут-
ливості та рефлекторності дет-
рузора є характерною для ат-
рофічного циститу в постмено-
паузі.

Результати комбінованого
уродинамічного дослідження
виявили в чотирьох пацієнток
порушення уродинаміки, ха-
рактерними ознаками якої були
гіпотонія сечового міхура, збіль-
шення його ємності і наявність
більше 100 мл залишкової сечі.
При проведенні ретроградної
цистометрії відзначалося зни-
ження порога рефлекторної
збудливості. Перший позив до
сечовипускання виникав при
наповненні сечового міхура в
середньому близько 184,6 мл,
максимальний об’єм становив
в середньому 398,6 мл, внутрі-
шньоміхуровий опір — (1,5±0,6)
см вод. ст. / 50 мл. Замикальна
функція сфінктерного апарату
не змінювалася. Максимальний
внутрішньоуретральний тиск
перебував у межах (73,6±11,0)
см вод. ст., міхурово-уретраль-
ний градієнт тиску — (59,9±
11,0) см вод. ст.

Аналізуючи дані, отримані
при реєстрації спонтанних се-
човипускань, можна відзначити,

що у хворих з нормальною
рефлекторною збудливістю се-
чового міхура і частково з гіпо-
рефлексією кількість сечови-
пускань відповідала нормі або
була помірно прискореною.
Ефективний об’єм сечового
міхура також не зазнавав істот-
них змін. Це можна пояснити
тим, що сечовипускання безпо-
середнім чином пов’язане зі
станом чутливості сечового мі-
хура, яка визначає характер
рефлекторної реакції, тому чут-
ливість сечового міхура пере-
важно позначається на частоті
сечовипускань. Крім іншого, гі-
персенсорність сечового міху-
ра в цих хворих може служити
причиною імперативних пози-
вів та імперативного нетриман-
ня сечі. Припущення про нор-
мальну або знижену рефлек-
торну активність сечового міху-
ра підтверджується реєстра-
цією ритму сечовипускань, в
якій наявні окремі нормальні
або великі порції.

Функція сфінктерного апара-
ту, як правило, теж змінюється.
За результатами профілометрії
уретри, в 11 (30 %) із 37 хворих
з атрофічним циститом величи-
на максимального уретрально-
го тиску не перевищувала
30 см вод. ст., що свідчило про
наявність у них уретральної
сфінктерної недостатності. У 15
(40 %) хворих виявлено вкоро-
чення функціональної довжини
уретри, у 14 (38 %) хворих —
коливання максимального
внутрішньоуретрального тиску
при статичному положенні дат-
чика протягом 5–10 хв, амплі-
тудою 15–20 см вод. ст., що
було визначено нами як не-
стабільність уретри.

Урофлоуметрію виконано 93
жінкам з атрофічним цистоурет-
ритом у постменопаузі. У хво-
рих спостерігали 3 варіанти
спорожнення сечового міхура:
у 36 % хворих — нормальне
сечовипускання, у 27 % —
стрімке й у 37% — обструктив-
не. Крім того, у 18 % обстеже-
них спостерігалося переривча-
сте сечовипускання. У більшос-
ті хворих з атрофічним цисто-
уретритом у постменопаузі, за
результатами ретроградної ци-
стометрії, безпосередньо перед
сечовипусканням відбувається
підвищення тонусу детрузора.
Отже, є всі підстави очікувати
«стрімкого» сечовипускання
(за умови пропорційного тону-
су збільшення ефективного пе-
рерізу уретри). Однак останнє
спостерігається тільки в 27 %
хворих. У решти його відсут-
ність, очевидно, пов’язана з не-
пропорційним відкриттям сфінк-
терного апарату. В одних ви-
падках (при мінімальному не-
повному розслабленні сфінк-
тера під час мікції) спостері-
гається нормальне сечовипус-
кання, в інших — обструктивне.

Під час уродинамічного до-
слідження групи жінок з об-
структивним сечовипусканням
дійшли висновку, що вже при
первинній урофлоуметрії в них
виявляються деякі особливості
показників сечовипускання, що
дозволяють приблизно розпо-
ділити цих пацієнток на три гру-
пи: 1 — з підозрою на детру-
зорно-сфінктерну дисинергію
(ДСД); 2 — з підозрою на пер-
винну функціональну обструк-
цію шийки сечового міхура; 3 —
з ознаками так званого дисфунк-
ціонального сечовипускання

Таблиця

Варіанти спорожнення сечового міхура у жінок з атрофічним
цистоуретритом у постменопаузі, n = 93

Характер сечовипускання Кількість хворих, %

Нормальне 33 (36 %)
Стрімке 25 (27 %)
Обструктивне: 35 (37 %)
первинна функціональна обструкція 15 (42,8 %)
шийки сечового міхура
дисфункціональне сечовипускання 11 (31,5 %)
детрузорно-сфінктерна дисинергія 9 (25,7 %)
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(таблиця). В основі такого роз-
поділу лежить класифікація
J. Blaivas.

Найпоширенішою формою
порушення в нашій групі стало
сечовипускання з ознаками
первинної обструкції шийки се-
чового міхура, що було вияв-
лено в 15 (42,8 %) жінок, дис-
функціональне сечовипускан-
ня спостерігалося в 11 (31,5 %)
хворих, у 9 (25,7 %) випадках
висловлена підозра на ДСД.

Дослідження функції сечово-
го міхура у фазі спорожнення
методами урофлоуметрії та
електроміографії анального
сфінктера підтвердили зв’язок
обструктивного сечовипускан-
ня з неповним вивільненням
сечівника від впливів сфінкте-
ра: у цьому разі спорожнення
сечового міхура перебігає на
фоні досить високої його елек-
тричної активності. Уродинаміч-
но це виявлялося реєстрацією
«сплесків» скоротливої актив-
ності поперечносмугастого
сфінктера уретри і м’язів тазо-
вого дна, що утруднює, а не-
рідко цілком перериває потік
сечі.

При детальній оцінці харак-
теру сечовипускання за допо-
могою дослідження «тиск —
потік» у хворих з ознаками об-
структивного сечовипускання і
нестабільності уретри було ви-
явлено, що під час сечовипус-
кання падіння тиску в уретрі не
відбувається, що, очевидно, і
зумовлює інфравезикальну об-
струкцію. У хворих з ознаками
нестабільності детрузора реє-
струвалися спонтанні підйоми
і падіння детрузорного тиску і

в момент мікції, що також мог-
ло зумовлювати поєднання по-
лакіурії, імперативної інконти-
ненції й обструктивного сечови-
пускання.

Таким чином, при стандарт-
ному уродинамічному дослі-
дженні у 37 хворих із хронічним
циститом у постменопаузі були
виявлені такі уродинамічні сим-
птоми або їхнє поєднання (ри-
сунок):

— нестабільність детрузо-
ра — 51 %;

— нестабільність уретри —
38 %;

— гіпотонія детрузора — 9 %;
— функціональна інфраве-

зикальна обструкція — 37 %;
— сфінктерна недостатність

— 30 %;
— укорочення функціональ-

ної довжини уретри — 40 %.
Характеризуючи загалом

особливості порушень уроди-
наміки нижніх сечових шляхів
при атрофічному цистоурет-
риті в постменопаузі, можна
зробити висновок, що про-
відною причиною є зниження
здатності сечового міхура до
наповнення й утримання сечі
при нормальному або низькому
внутрішньоміхуровому тиску,
тобто нестабільність сечового
міхура. Вона визначає настійну
потребу спорожняти сечовий
міхур негайно після появи по-
зиву. Другою особливістю є ча-
сте поєднання нестабільності
сечового міхура з ознаками об-
структивного сечовипускання.
Останнє частіше зумовлено
первинною обструкцією шийки
сечового міхура. Таким чином,
вищевказані клінічні стани мо-

жуть зумовлюватися різними,
інколи парадоксальними, по-
єднаннями уродинамічних сим-
птомів, що обов’язково необхід-
но враховувати при обстеженні
даних пацієнток.

Аналізуючи велику кількість
варіантів уродинамічних знахі-
док, слід звернути увагу на таку
обставину. У кожної хворої, су-
дячи з даних ритму спонтанних
сечовипускань, спостерігається
досить широкий діапазон коли-
вань ефективного об’єму сечо-
вого міхура. Ці показники, на
перший погляд, не відповіда-
ють даним цистометрії, що по
суті й визначає необхідність
здійснення уродинамічних до-
сліджень для верифікації дис-
функцій.

Однак середній ефектив-
ний об’єм сечового міхура
зменшений, отже, можна зроби-
ти висновок, що в більшості
випадків хворі з урогенітальни-
ми проявами клімактеричного
синдрому, незалежно від їхніх
форм, прагнуть спорожнити
сечовий міхур з появою пер-
шого позиву до сечовипускан-
ня, що має імперативний харак-
тер (або не очікуючи імператив-
ного позиву), і значно рідше
«демонструють» сечовипускан-
ня у відповідності до справж-
нього стану рефлекторної збуд-
ливості сечового міхура. На
нашу думку, виражена гіпер-
сенсорність сечового міхура в
більшості хворих, і особливо
вольового контролю, визнача-
ють клінічні прояви атрофічно-
го цистоуретриту у жінок похи-
лого віку.
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Рисунок. Частота уродинамічних симптомів у хворих з атрофічним
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Вступ

Злоякісні захворювання є
однією з найважливіших про-
блем охорони здоров’я України,
актуальність якої визначається
постійним ростом захворюва-
ності, труднощами своєчасної
діагностики, високим рівнем
інвалідизації та летальності
хворих. Хвороби серцево-су-
динної системи і злоякісні но-
воутворення характеризують
рівень здоров’я нації. Ці захво-
рювання зумовлюють 25 %
інвалідизації населення, пито-
мою є вага раку як причини
смерті хворих працездатного
віку — 14 % серед чоловіків і
29 % — серед жінок. В Одеській
області онкологічна захворю-
ваність на 100 тис. населення
за стандартизованим показни-
ком на 2000 р. становила: за-
гальний рівень — 332,9; у чо-
ловіків 409,5; у жінок — 293,2
[1; 2; 4].

Відомо, що частота випадків
раку гортані дорівнює 1–8 %
від загальної онкологічної за-
хворюваності. Рак гортані стано-
вить 60 % від усіх злоякісних
пухлин ЛОР-органів, і з них 70 %
— особи працездатного віку.
За останні 10–15 років кількість
хворих в Україні на рак гортані
збільшилася в 1,6 разу [2; 3; 7].

Проблема лікування первин-
ного раку гортані та рецидиву
залишається актуальною, ос-
кільки більшість хворих вмирає
від рецидиву пухлини, а серед-
ня тривалість життя дорівнює
18–20 міс [1; 5; 6; 8; 9].

 Діагностувати рак гортані на
ранніх стадіях можна за допо-
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могою простих, загальновідо-
мих і доступних методів дослі-
дження: анамнезу, дзеркальної
ларингоскопії, фіброларинго-
скопії з прицільною біопсією [1].

Встановлено, що рецидиви
раку гортані є головною причи-
ною смерті хворих. Показник
п’ятирічної виживаності хворих
дорівнює близько 32 %. Не-
сприятливий прогноз є на-
слідком несвоєчасної діагнос-
тики через пізнє звертання хво-
рих, відсутності діагностичних
тестів на доклінічному етапі [1;
5; 9]. Навіть в операбельних
хворих із Т3, кількість яких не
перевищує 40 %, середня ви-
живаність становить у серед-
ньому 18 міс, а показник п’яти-
річної виживаності після розши-
рених екстирпацій гортані ледь
сягає 28 % [4; 5; 8].

Такі невтішні результати лі-
кування зумовлюються раннім
регіонарним метастазуванням
раку гортані в лімфовузли шиї,
щитоподібну залозу і ранніми
віддаленими метастазами в
легені.

Сьогодні відсутні вірогідні
критерії для виявлення хворих
із високим ризиком розвитку
метастазів після видалення
первинного осередку. Най-
більш часто використовуваний
метод визначення в сироватці
крові білкових фракцій хворо-
го не задовольняє онкологів,
тому що їх вміст може бути
підвищеним при запальних за-
хворюваннях або порушенні
функції печінки [1; 3; 6; 8].

Завдяки досягненням гісто-
хімічної та молекулярно-біоло-
гічної техніки сьогодні можна

виявляти так звані мікромета-
стази (окультні метастази) у
лімфатичних вузлах шиї, пунк-
татах лімфовузлів, лімфі груд-
ної протоки. Детальне дослі-
дження лімфатичної системи
шиї, щитоподібної залози із за-
стосуванням доступних ультра-
звукових методів також допома-
гає виявити їх ураження. Втім,
ці методи малоінформативні на
доклінічному етапі [1; 6; 9].

Нами вивчалися лімфатичні
вузли з клітковиною шиї і щи-
топодібної залози на уражено-
му боці у хворих на рак гортані
з T3-4 і з ендофітною формою
росту пухлини T1-2.

Матеріали та методи
дослідження

Вивчали лімфатичні вузли і
щитоподібні залози у 20 хворих
з екзофітною формою росту
пухлини на ураженому боці з
Т3-4 стадією захворювання, а
у 10 хворих — з ендофітною
формою росту пухлини T1-2
стадії. Застосовували тради-
ційний гістологічний метод.
Взяття матеріалу здійснювали
під час розширених й органо-
зберігаючих операцій на боці
ураження гортані, виділяли пі-
дозрілі ділянки тканин, які по-
тім вивчали.

 Результати дослідження
та їх обговорення

Гістологічне дослідження
показало: у 7 хворих із 20 у
лімфатичних вузлах і у 4 — у
щитоподібній залозі було вияв-
лено мікрометастази. З-поміж
10 хворих з ендофітною фор-
мою росту у 2 було виявлено
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метастази у щитоподібну зало-
зу. У цих хворих коректували
стадію захворювання, тактику
і компоненти лікування.

Перша група хворих (n=13),
у яких виявлено метастази,
одержала лікування за комбіно-
ваною програмою. На другому
етапі застосовували промене-
ву терапію з профілактичною
метою на лімфатичний апарат
шиї сумарною дозою 45 Гр при
динамічному режимі та класич-
ному фракціонуванні. Цій групі
проведено додаткову лікуваль-
ну терапію внутрішньовенним
уведенням церулоплазміну до-
зою 0,2 г на 200,0 мл 5%-го роз-
чину глюкози протягом 10 днів,
під час післяопераційного пе-
ріоду, через 3 та 6 міс.

Другій групі хворих (n=17), у
яких не виявлено під час опе-
рації метастазів, було проведе-
но тільки хірургічне лікування
за радикальною програмою.

Динамічне спостереження
показало наявність рецидиву у
3 хворих 1-ї групи та 9 хворих
— другої. Вдалося домогтися

клінічного вилікування протя-
гом 3 років у 10 хворих першої
та у 8 — другої групи.

Висновки

1. Спостереження за 30 хво-
рими підтвердило наше пере-
конання, що у хворих зі стадією
раку Т3-4 необхідно проводи-
ти операції за розширеним ва-
ріантом, тобто з обов’язковим
видаленням щитоподібної за-
лози і перешийка, а також
клітковини бічного трикутника
шиї на ураженому боці.

2. Виявлення мікромета-
стазів у 13 хворих було факто-
ром, що дав можливість скорек-
тувати стадію захворювання і,
найголовніше, — визначити ви-
бір тактики і компоненти ліку-
вання. Це враховувалось також
при визначенні прогнозу у хво-
рих на рак гортані Т3–4 стадії.
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Проведені останнім часом
епідеміологічні дослідження
свідчать про те, що в Україні
відзначається найвищий в Єв-
ропі рівень смертності від за-
хворювань серцево-судинної
системи [1]. Прогностично не-
сприятливими ускладненнями
цих захворювань, як і раніше,
залишається хронічна серцева
недостатність (ХСН), головними
причинами якої є ішемічна хво-
роба серця (ІХС) та гіпертоніч-
на хвороба (ГХ). Сьогодні ос-
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новною концепцією ХСН є ней-
рогормональна активація. На
ранніх етапах розвитку ХСН
активація нейрогормонів у плаз-
мі та тканинах має адаптацій-
ний характер, але надмірна ак-
тивація призводить до зриву
компенсаторних механізмів,
розвитку ремоделювання орга-
нів-мішеней і прогресування
декомпенсації. Ремоделюван-
ня міокарда, зниження фракції
викиду також є одним з предик-
торів раптової коронарної смер-

ті [2]. Тому нині перед лікарем
стоїть завдання не лише змен-
шувати вираженість симптомів
ХСН, але й намагатися сповіль-
нити прогресування хвороби.

Оскільки одним з основних
механізмів прогресування ХСН
є гіперактивація нейрогор-
монів, логічно спробувати спо-
вільнити прогресування хворо-
би за допомогою блокади двох
найбільш активних нейрогор-
мональних систем — симпато-
адреналової та ренін-ангіотен-
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зин-альдостеронової. Тому для
лікування ХСН сьогодні актив-
но використовують β-адрено-
блокатори та інгібітори АПФ [2].
Патогенетично обгрунтованим
є також використання для ліку-
вання ХСН блокаторів рецеп-
торів ангіотензину-П (БРА) [3].
За результатами проведених
досліджень показано їх сприят-
ливий вплив на насосну функ-
цію лівого шлуночка, толе-
рантність до фізичного наван-
таження [4]. Ці засоби вірогід-
но зменшують смертність від
серцево-судинних захворю-
вань і кількість госпіталізацій
внаслідок ХСН, мають органо-
протекторну дію [5]. Для уточ-
нення режимів прийому, впли-
ву на насосну функцію серця
та тонус вегетативної нервової
системи у літніх хворих потрібні
подальші дослідження.

Мета роботи — вивчити вплив
кандесару на варіабельність
серцевого ритму (ВСР) та внут-
рішньосерцеву гемодинаміку у
хворих похилого віку із серце-
вою недостатністю.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 83 літніх чолові-
ки з ХСН ІІІ–IV функціональних
класів відповідно до класифі-
кації Нью-Йоркської асоціації
серця (NYHA). Середній вік хво-
рих становив (65,0±3,5) років,
ХСН розвинулася у них внаслі-
док ІХС і ГХ. У всіх пацієнтів
зберігався синусовий ритм. Кри-
терії виключення: синдром
слабкості синусового вузла,
гострий коронарний синдром, а
також захворювання, що впли-
вають на стан вегетативної не-
рвової системи (ВНС) — вираз-
кова хвороба, цукровий діабет,
тиреотоксикоз, клапанні вади
серця, онкозахворювання, в
анамнезі — перенесені операції
на серці, інсульт. До групи конт-
ролю увійшли 12 практично
здорових осіб (n=12). Добове
моніторування ЕКГ проводили
з допомогою апарату "Cardio-
Tens" (Meditech, Угорщина).

Аналізували такі показники:
а) параметри часового аналізу
— SDNN — стандартне від-

хилення від середньої трива-
лості усіх синусових інтервалів
R-R (відображає загальний то-
нус ВНС):

— SDANN — стандартне
відхилення від середніх трива-
лостей синусових інтервалів
R-R на всіх 5-хвилинних від-
різках запису ЕКГ (відображає
тонус симпатичного відділу
ВНС);

— rMSSD — середньоквад-
ратична відмінність між трива-
лістю сусідніх синусових інтер-
валів R-R;

— pNN50 — вміст сусідніх
синусових інтервалів R-R, які від-
різняються більше ніж на 50 мс;

— rMSS, pNN50 — оцінюють
тонус парасимпатичного від-
ділу;

б) параметри частотного
аналізу:

— LF — спектральна по-
тужність низькочастотного ком-
понента (діапазон частот 0,05–
0,15Hz) (оцінює тонус симпа-
тичного відділу ВНС);

— HF — спектральна по-
тужність високочастотного ком-
понента 0,15–0,35 Hz (відобра-
жає тонус парасимпатичного
відділу ВНС);

— LF/HF — їх відношення,
показник балансу симпатично-
го і парасимпатичного відділів
автономної нервової системи
(характеризує тонус симпатич-
ного відділу ВНС).

Оцінку показників кардіоге-
модинаміки проводили за допо-
могою ехокардіографії за за-
гальноприйнятою методикою
[6] на апараті Lodig-500-VC
(Siemens). Визначали: розмір
лівого передсердя, кінцево-діа-
столічний об’єм лівого шлуноч-
ка (КДО ЛШ), його фракцію ви-
киду (ФВ). Для розділення си-
столічної та діастолічної дис-
функції міокарда використову-
вали клінічну класифікацію
дисфункції міокарда, запропо-
новану W. Gaasch (1994) [7]: ФВ
менше 40 % — діагностується
систолічна дисфункція (СД)
лівого шлуночка, ФВ більше
40 % — діастолічна дисфунк-
ція (ДД) лівого шлуночка. Ар-
теріальний тиск вимірювали ме-
тодом Короткова. Усі хворі одер-

жували по 8 мг кандесару один
раз на день протягом 6 міс. По-
казники кардіогемодинаміки та
ВСР вивчали до початку ліку-
вання та через 6 міс.

Статистичний порівняльний
аналіз проводили за допомо-
гою непарного t-тесту. Оброб-
ку результатів дослідження
проводили за допомогою елек-
тронних таблиць Excel-5.0 і ста-
тистичних програм Statistica for
Windows v4.3 (Statsoft, USA).
Одержані результати подано у
вигляді середньоарифметич-
ного значення плюс-мінус по-
хибка середнього арифметич-
ного.

Результати дослідження
та їх обговорення

Показники кардіогемоди-
наміки у хворих, як видно з
табл. 1, відрізняются від таких
у групі контролю: у пацієнтів із
ХСН більші розміри лівого пе-
редсердя, КДО (Р<0,05). Знач-
ної різниці між величинами ФВ
у пацієнтів із ДД міокарда та
групою контролю не було. Се-
редній АТ виявився найбіль-
шим у хворих із ДД міокарда і
меншим у пацієнтів із СД міо-
карда порівняно зі здоровими
особами (Р<0,05). У хворих із
ДД міокарда міжшлуночкова пе-
регородка (МШП) і задня стінка
лівого шлуночка (ЗСЛШ) мали
більшу товщину. Під час аналі-
зу статистичних показників ВСР
виявлено їх зниження, що свід-
чить про зменшення парасим-
патичних впливів на функціону-
вання ВНС у пацієнтів похило-
го віку. У пацієнтів з ДД міокар-
да і СД виявлено вірогідну різ-
ницю (Р<0,05) між показниками
SDNN, pNN50. Порушується
співвідношення симпатичного і
парасимпатичного балансу LF/
HF, яке підвищується у разі ДД
і знижується при СД міокарда,
що може свідчити про актива-
цію компенсаторних механізмів
у першому випадку та їх зрив
— у другому. Деякі отримані
показники вивчались у працях
О. В. Коркушко та ін. [8, 9].

Внаслідок лікування канде-
саром у хворих із СД міокарда
(табл. 2) спостерігалася тен-
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Таблиця 2
Вплив кандесару на ВСР і показники

внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих з СД ЛШ

     
  Показник Вихідні дані, n=47

Через 6 міс після
 лікування кандесаром,

n=47

КДО, мл 273,0±8,1 270,0±7,9
ФВ, % 37,6±2,8 41,4±3,1
АТ середн., 97,4±2,9 96,5±2,7
мм рт. ст.
ЗСЛШ, см 1,0±0,1 1,0±0,1
МШП, см 0,9±0,0 0,9±0,0
SDNN, мс 28,7±3,1 38,6±3,3*
SDANN, мс 78,5±4,9 91,6±4,3*
PNN50, % 7,7±2,5 15,3±2,8*
RMSSD, мс 28,9±4,5 41,2±4,1*
LF, мс2 210±15 251±14*
HF, мс2 177±13 191±12
LF/HF 1,26±0,84 1,31±0,78

Примітка. У табл. 2 і 3: * — вірогідна різниця між показниками до і після
лікування кандесаром, Р < 0,05.

Таблиця 1
Показники гемодинаміки та ВСР при серцевій недостатності
залежно від систолічної та діастолічної дисфункції міокарда

  Показник Контроль, n=13 Діастолічна Систолічна
дисфункція, n=36  дисфункція, n=47

КДО, мл 128,3±5,1 190,0±8,2* 273,0±8,1*#
ФВ, % 56,1±3,4 55,9±2,4 37,6±2,8*#
АТ сер., 106,7±3,1 111,2±3,0* 97,4±2,9*#
мм рт. ст.
ЗСЛШ, см 0,94±0,20 1,31±0,14* 1,0±0,1#
МШП, см 0,92±0,06 1,34±0,15* 0,9±0,0#
SDNN, мс 76,8±7,4 40,6±3,9* 28,7±3,1#
SDANN, мс 97,3±7,6 75,7±4,3* 78,5±4,9*
PNN50, % 30,2±4,4 13,5±3,1* 7,7±2,5*#
RMSSD, мс 45,3±4,1 30,6±5,0* 28,9±4,5*
LF, мс2 1745±37 664±27* 210±15*#
HF, мс2 1285±33 490±24* 177±13*#
LF/HF 1,58±0,70 3,28±1,10* 1,26±0,84#

Примітка. Вірогідні відмінності між групами хворих: * — І–ІІ, І–ІІІ функціо-
нальних класів; # — ІІ–ІІІ функціональних класів; Р < 0,05.

денція до підвищення ФВ ЛШ,
зниження КДО ЛШ, що свідчить
про покращання його насосної
функції. Підвищувалися після
лікування і показники ВСР, що
свідчить про зменшення не-
сприятливих впливів активова-
ної симпатоадреналової систе-
ми на серце.

У хворих із ДД ЛШ після ліку-
вання (табл. 3) спостерігалося
вірогідне зниження середнього
артеріального тиску, підвищен-
ня показників ВСР. Звертає на

себе увагу відсутність вірогід-
ного зниження нормального
артеріального тиску у хворих із
СД, що підтверджує думку про
те, що БРА знижують лише
підвищений артеріальний тиск,
на нормальний тиск вони справ-
ляють мінімальний вплив.

В обох групах протягом 6 міс
лікування показник КДО ЛШ не
збільшувався, що є сприятли-
вою прогностичною ознакою.

Підвищення в обох групах
внаслідок лікування кандеса-

ром показників варіабельності
серцевого ритму свідчить про
зменшення несприятливого
впливу активованої симпатоад-
реналової системи на серце,
який виявляється в підвищенні
потреби міокарда в кисні, що
спричинює посилення ішемії.
Ішемізація міокарда призводить
до його електричної неоднорід-
ності та нестабільності, і, таким
чином, підвищує ризик пору-
шень ритму, в тому числі й фа-
тальних. Зниження парасимпа-
тичної та підвищення симпатич-
ної активності може бути ще
одним незалежним від ішемії
фактором, що сприяє розвитку
фатальних аритмій [9; 10]. Та-
ким чином, вплив БРА канде-
сару на серце у хворих похи-
лого віку із ХСН полягає в по-
кращанні насосної функції міо-
карда за наявності СД, змен-
шенні інтенсивності впливу
симпатоадреналової системи
та підвищенні вагусного впли-
ву на серце за наявності як СД,
так і ДД міокарда. Такий вплив
препарату на серце сприяє зни-
женню ризику розвитку пору-
шень ритму, в тому числі і фа-
тальних, у хворих із ХСН [10].

Висновки

1. У пацієнтів похилого віку
із ХСН як СД, так і ДД міокарда
супроводжуються зниженням
ВСР, що свідчить про збільшен-
ня симпатичних, зменшення па-
расимпатичних впливів на сер-
це та порушення біорефлек-
торної регуляції.

2. У хворих похилого віку за
наявності ХСН із СД ЛШ канде-
сар справляє позитивний вплив
на скоротливу функцію серця
та підвищує ВСР, що свідчить
про зниження інтенсивності не-
сприятливого впливу симпа-
тичної нервової системи.

3. У хворих похилого віку із
ХСН з ДД ЛШ кандесар підви-
щує ВСР, зменшуючи інтен-
сивність несприятливого впли-
ву симпатичної нервової систе-
ми та збільшуючи резервні
можливості адаптаційних ме-
ханізмів серцево-судинної сис-
теми.
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Таблиця 3
Вплив кандесару на ВСР і показники

внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих із ДД ЛШ

        Показники   Вихідні дані, n=36
Через 6 міс після
початку лікування
кандесаром, n=36

КДО, мл 190,0±8,2 188,0±8,1
ФВ, % 55,9±2,4 56,3±2,6
АТ сер., мм рт. ст. 111,2±3 102,1±2,8*
ЗСЛШ, см 1,31±0,14 1,30±0,16
МШП, см 1,34±0,15 1,32±0,18
SDNN, мс 40,6±3,9 52,2±4,1*
SDANN, мс 75,7±4,3 87,2±3,8*
PNN50, % 13,5±3,1 27,6±3,8*
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Однією з актуальних про-
блем сучасної медицини є діаг-
ностика і лікування вегетатив-
них розладів у дітей. Це обу-
мовлено їх високою розповсю-
дженістю (понад 20 %), склад-
ністю патогенезу, розмаїттям
клінічних проявів, що охоплю-
ють практично всі життєво важ-
ливі системи забезпечення
здоров’я дитини, відсутністю
ефективних лікувальних заходів
і, як підсумок, зниженням праце-
здатності в молодому віці [1–3].

Особливістю вегетативної
патології в дитячому віці є та-
кож поєднаність вегетативних
порушень із психічними, невро-
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логічними та соматичними за-
хворюваннями [1; 3]. Частіше
за інші соматичні проблеми
трапляється біліарна патологія.

Незважаючи на різноманіт-
ність наукових пошуків, присвя-
чених питанням вивчення веге-
тативної нервової діяльності
(ВНД) при біліарній патології у
дітей, та методів корекції вияв-
лених порушень, у лікуванні ді-
тей з даними захворюваннями
залишається багато нерозв’яза-
них завдань.

Роль ВНС у патогенезі білі-
арної патології звичайно роз-
глядається з позиції впливу сег-
ментарного відділу ВНС на мо-

торно-евакуаторну функцію
жовчовивідної системи і, перш
за все, на її сфінктерний апа-
рат.

Стан надсегментарного від-
ділу ВНС у дітей з гепатобілі-
арною патологією, зокрема з
холелітіазом і гепатитом, по-
требує подальшого вивчення.

Матеріали та методи
дослідження

Для оцінки стану надсегмен-
тарного відділу ВНС у дітей із
захворюваннями органів гепа-
тобіліарної зони (ГБЗ) нами об-
стежено 60 дітей віком від 7 до
14 років, 60 % з яких — дівчата.
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Захворювання ГБЗ розподі-
лилися таким чином (табл. 1).

Функціональні розлади жов-
човиділення частіше виявляли-
ся у дівчаток молодшого шкіль-
ного віку, а органічні — у стар-
шому віці.

Для дослідження стану над-
сегментарного відділу ВНС
нами вивчено акушерський
анамнез, рентгенограми чере-
па в прямій та бічній проек-
ціях, початковий вегетатив-
ний тонус (ПВТ), вегетативну
реактивність (ВР) і вегетатив-
не забезпечення діяльності
(ВЗД).

Результати дослідження
та їх обговорення

Однією з головних причин
вегетосудинної дистонії (ВСД)
є несприятливий перебіг вагіт-
ності та пологів, коли внутрі-
шньоутробна або пологова
гіпоксія діє безпосередньо на
гіпоталамус або вегетативні
центри, розташовані в скро-
невій та лобній частках, тому
нами вивчено акушерський
анамнез пацієнтів. У 56 дітей
він був обтяженим (табл. 2).

Найчастішою причиною гіпо-
ксії плода були гестози вагіт-
них. Застосування різних видів
стимулювання пологів свідчить
як про можливу перинатальну
гіпоксію, так і про травму ший-
ного та поперекового відділів
хребта. Перинатальних ура-
жень ЦНС зазнали 42 (70 %)
дитини.

Враховуючи, що причиною
ВСД може бути лікворна гіпер-
тензія в ділянці 3-го шлуночка,
в якій розташовано багато
структур лімбіко-ретикулярного
комплексу і судинні сплетення,
що продукують спинномозкову
рідину, досліджено рентгено-
краніограми у 20 дітей. Ознаки
підвищення внутрішньочереп-
ного тиску визначалися у 12
(16 %) з них.

Дані про стан вегетативної
дисфункції у дітей з гепатобілі-
арною патологією, подані в
табл. 3, відповідають класифі-
кації, запропонованій проф.
В. Г. Майданником (1998).

Таблиця 2
Акушерський анамнез матерів дітей

з гепатобіліарною патологією

            Акушерський анамнез Кількість %

Загроза переривання вагітності 5 8,9
Наявність професійних шкідливих 8 14,23
факторів під час вагітності
Гестози І половини вагітності 36 64,3
Гестози ІІ половини вагітності 34 60,73
Внутрішньоутробна гіпоксія плода 8 14,29
Асфіксія 6 10,7
Обвиття пуповиною 3 5,36
Застосування різних видів 36 64,3
пологостимулювальних засобів
Кесарів розтин 4 7,1
Передчасні пологи 4 7,1
Стрімкі та швидкі пологи 12 21,4
Затяжні пологи 8 14,23
Раннє відходження навколоплідних вод 6 10,7
Великий плід 5 8,9

Таблиця 3
Стан вегетативної дисфункції у дітей

із захворюваннями гепатобіліарної зони, %

Характеристика ДЖВШ, Хронічний Хронічний Жовчно-
вегетативного n=32 холецистит, гепатит, кам’яна
гомеостазу n=15   n=10  хвороба, n=3

ПВТ
амфотонія 12,5 6,6 10
дистонія 28,1 33,3 20
ваготонія 53,1 53,3 60 66,6
симпатикотонія 6,25 6,6 10 33,3
ВР
нормальна 3,1
гіперсимпатикотонічна 6,25 6,6
гіпердіастолічна 50 46,6 50
асимпатикотонічна 31,25 33,3 40 66,6
симпатикоастонічна 3,1 6,6 10 33,3
астеносимпатична 6,25 6,6
ВЗД
нормальне 6,25 13,3 90 66,6
недостатнє 75 73,3 10 33,3
надмірне 18,75 13,3

Таблиця 1
Характеристика захворювань гепатобіліарної зони

у дітей з патологією ВНС

Характеристика ДЖВШ Хронічний Хронічний Жовчнокам’яна
      хворих холецистит  гепатит хвороба
Хлопчики, n=24

7–11 років 8 2 1
12–15 років 7 5 3 1

Дівчатка, n=36
7–11 років 9 2 2
12–15 років 8 6 4 2

32 15 10 3

Примітка. У табл. 1, 3: ДЖВШ — дискінезія жовчовивідних шляхів.
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З табл. 3 видно, що у па-
цієнтів із захворюваннями гепа-
тобіліарної зони переважають
ваготонія, гіпердіастолічна й
асимпатикотонічна ВР і недо-
статнє ВЗД, що характерно для
переважної більшості дітей з
дисфункцією гіпоталамуса.

Кореляційний аналіз виявив
позитивний корелятивний зв’я-
зок між кількістю вегетативних
порушень і сумою клініко-ульт-
развукових показників гепато-
біліарної патології (коефіцієнт
Пірсона r = 0,43). Це свідчить
про пряму залежність тяжкості
гепатобіліарної патології від

ступеня вираженості вегета-
тивної симптоматики.

Висновки

Таким чином, проведені
нами дослідження показали,
що захворювання гепатобіліар-
ної зони у дітей поєднуються з
ураженням надсегментарних
структур вегетативної нервової
системи, при цьому тяжкість
захворювання печінки та жовч-
ного міхура залежить від сту-
пеня вегетативних розладів.
Враховуючи вищеозначене,
можна вважати, що наявність у
дитини вегетативної дистонії є

одним із численних патогене-
тичних механізмів формування
захворювань органів травлен-
ня, що необхідно враховувати
в розробці комплексу лікуван-
ня.
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ПОКАЗНИКИ СТІЙКОСТІ МІКОБАКТЕРІЙ ТУБЕРКУЛЬОЗУ
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Вступ

Захворюваність на туберку-
льоз (ТБ) і розповсюдженість
цієї недуги в нашій державі
протягом останніх років, на
жаль, постійно зростають. За
даними, що нещодавно були
опубліковані на офіційному
веб-сайті Українського інститу-
ту фтизіопульмонології АМН Ук-
раїни, середні показники за-
хворюваності (кількості нових
випадків) та розповсюдженості
(загальної кількості хворих) на
туберкульоз в Україні у перера-
хунку на 100 тис. населення в
2002 р. становили відповідно
75,6 та 287,4, що на 10,2 і
15,0% перевищує показники
2001 р. У деяких областях (Ми-
колаївська, Херсонська та ін.)
захворюваність на ТБ переви-
щує середньоукраїнські показ-
ники у 1,2–1,5 разу.

Однією з головних причин є
розповсюдженість штамів міко-
бактерій, резистентних до од-

ного або кількох протитуберку-
льозних препаратів (ПТП).
Відомо, що сьогодні спеціалізо-
вані протитуберкульозні закла-
ди майже у достатній кількості
забезпечені тільки ПТП 1-го
ряду. Виникнення резистент-
ності до одного або кількох з
них значно обмежує можливості
лікаря у виборі засобів терапії,
призводить до зниження її
ефективності, значно збільшує
витрати коштів та часу на ліку-
вання [1–4]. Особливо небез-
печними, з клінічної та епідеміо-
логічної точок зору, є мульти-
резистентні штами, тобто стійкі
до двох найбільш поширених й
ефективних ПТП — рифампіци-
ну та ізоніазиду, які, до того ж,
є основою лікування згідно зі
стратегією DOTS [5]. Було офі-
ційно оголошено ВООЗ, що
вартість лікування хворих, ін-
фікованих мультирезистентни-
ми штамами мікобактерій, пере-
вищує стандартну майже в 100
разів, при цьому ефективність

лікування є невисокою [6]. Втім,
безпосередній зв’язок між рів-
нями розповсюдженості муль-
тирезистентних штамів й ефек-
тивністю терапії ТБ на окремих
територіях відсутній [7], що не
дозволяє врахувати медика-
ментозну стійкість мікобактерій
як єдину причину неефектив-
ності терапії.

Досі уявлення щодо гло-
бальної розповсюдженості лі-
карсько-стійких M. tuberculosis
є недостатніми. За даними
ВООЗ та інших джерел, пер-
винна мультирезистентність,
тобто відмічена у пацієнтів, що
не лікувалися раніше від тубер-
кульозу, є проблемою окремих
країн і територій (наприклад,
країн Балтії, Іванівської, Томсь-
кої, Самарської областей Росії,
провінції Хенан у Китаї та ін.),
де рівні первинної мультирези-
стентності становлять близько
10 % і більше [4; 8]. Особливо
небезпечним фактором є дуже
високі рівні первинної мульти-
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резистентності штамів серед
громадян у місцях позбавлен-
ня волі. У Росії вони в серед-
ньому дорівнюють 15–22 % [9],
причому в деяких областях ці
показники набагато вищі [10].
Проблема є актуальною також
і для України [11]. У більшості
регіонів відмічено вірогідну
пряму залежність між частотою
виявлення лікарсько-стійких
штамів мікобактерій та розпов-
сюдженістю штамів, які нале-
жать до групи Beijing [8; 10].

Україна не має офіційних
даних про рівні медикаментоз-
ної резистентності та належ-
ність штамів, що циркулюють
на її території, до певних епіде-
міологічних груп [1]. Втім, ця
інформація набуває особливо-
го значення також у зв’язку з
поширенням епідемії ВІЛ-ін-
фекції на території нашої держа-
ви. Окремі роботи свідчать про
досить високі рівні медикамен-
тозної стійкості штамів, виділе-
них від пацієнтів у Києві [12] та
Львові [13]. Для інших регіонів
інформації щодо частоти зустрі-
чальності резистентних до ПТП
штамів туберкульозу немає.

Мета дослідження: визначен-
ня динаміки показників моно-,
полі- та мультирезистентності
до протитуберкульозних засобів
1-го ряду штамів M. tuberculosis,
виділених від пацієнтів у Оде-
ській області України протягом
2000–2002 рр.

Матеріали та методи
дослідження

Для вивчення ситуації щодо
розповсюдження резистентних
штамів M. tuberculosis нами про-
ведено ретроспективний аналіз
бактеріологічних досліджень на
стійкість до протитуберкульоз-
них препаратів 1-го ряду, що
були виконані у лабораторії
Одеського обласного протиту-
беркульозного диспансеру про-
тягом 2000–2002 рр. Ця уста-
нова є базовим протитуберку-
льозним закладом на території
Одеської області, тому резуль-
тати її роботи віддзеркалюють
загальну епідеміологічну ситуа-
цію як для Одеси, так і районів
Одещини.

У зв’язку з тим, що у доку-
ментах, які супроводжують ма-
теріал для посіву, як правило,
інформації про тривалість ліку-
вання хворого немає, тому на
даний момент не можна розріз-
нити первинну, вторинну, або
набуту медикаментозну стій-
кість. Наведені дані можна роз-
глядати як інформацію про за-
гальну ситуацію щодо розпов-
сюдженості резистентних шта-
мів мікобактерій на території
Одеської області.

Згідно з чинним до 2002 р.
на території України наказом
МОЗ СРСР № 558 від 8 червня
1978 р. [13], усі виділені куль-
тури M. tuberculosis тестували-
ся на резистентність до 6 пре-
паратів: ізоніазиду, стрептомі-
цину, канаміцину, етамбутолу,
рифампіцину та етіонаміду у
таких концентраціях: стрептомі-
цин — 5 і 50 мкг/мл; ізоніазид
— 1 і 5 мкг/мл; етіонамід —
30 мкг/мл; канаміцин — 30 мкг/мл;
етамбутол — 2 і 5 мкг/мл; ри-
фампіцин — 20 мкг/мл.

Лікарську стійкість вивчали
методом абсолютних концент-
рацій на щільному живильному
середовищі Левенштайна —
Єнсена з використанням аптеч-
них таблетованих або рідких
лікарських форм.

З лютого 2002 р. на території
України набув чинності новий
наказ Міністерства охорони
здоров’я № 45 [14]. Згідно з цим
наказом, тестування штамів M.
tuberculosis на медикаментозну
стійкість проводилося з такими
концентраціями ПТП: стрепто-
міцин — 5 мкг/мл; ізоніазид —
1 мкг/мл; етіонамід — 30 мкг/
мл; канаміцин — 30 мкг/мл;
етамбутол — 5 мкг/мл; рифам-
піцин — 20 мкг/мл.

Тестування проводилося, як
й у попередні роки, методом
абсолютних концентрацій на
густому середовищі Левен-
штайна — Єнсена з викорис-
танням аптечних лікарських
форм.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведено аналіз кількості
виділених штамів M. tubercu-

losis і загальних показників
моно- та полірезистентності у
2000–2002 рр. (табл. 1). Як
видно з таблиці, протягом ос-
танніх трьох років кількість
штамів, резистентних до одно-
го або більше ПТП, постійно
перевищує кількість штамів,
чутливих до усіх препаратів.
Причому якщо у 2000 і 2001 рр.
частка резистентних штамів за-
лишалася майже однаковою,
то у 2002 р. вона збільшилася
на 21,3 % і дорівнювала 67,7 %
від загальної кількості виділе-
них штамів збудників туберку-
льозу. Це означає, що у 2002 р.
фактично кожні 2 штами з трьох
виділених були резистентними
хоча б до одного з препаратів
1-го ряду, що є дуже несприят-
ливим епідеміологічним показ-
ником.

Як було зазначено вище,
перелік ефективних протиту-
беркульозних препаратів є до-
сить обмеженим. Тому особли-
вого значення набувають про-
блеми зростання рівнів полі- та
мультирезистентності. Прове-
дено аналіз показників лікарсь-
кої стійкості мікобактерій до
двох і більше препаратів за-
лежно від кількості виділених
штамів (рисунок).

Виявлено, що протягом вка-
заних років монорезистент-
ність, тобто стійкість тільки до
одного з протитуберкульозних
засобів, характерна менш ніж
для половини резистентних
штамів, тобто переважна біль-
шість штамів мала стійкість до
2 і більше ПТП.

Важливою тенденцією про-
тягом 2000–2002 рр. було по-
стійне зменшення частки моно-
резистентних і помітне збіль-
шення частки полірезистентних
штамів мікобактерій. У 2000 р.
кількість полірезистентних шта-
мів перевищувала кількість
монорезистентних у 2,1 разу, у
2001 р. — у 3,2 та у 2002 р. — у
5,5. На особливу увагу заслу-
говує значне зростання питомої
ваги штамів, стійких до чоти-
рьох та п’яти препаратів, яке
найбільш проявилося у 2002 р.
(порівняно з 2000 р. збільшен-
ня у 1,8 та 2,1 разу відповід-
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но). У 2002 р. сумарна кількість
штамів, нечутливих до 4 і біль-
ше препаратів, дорівнювала
308, або 33,8 % від загальної
кількості резистентних штамів.
Це означає, що для п’ятої час-
тини усіх хворих на ТБ, які ви-
діляють мікобактерії, практично
немає резерву антибактеріаль-
них препаратів, що становить
пряму загрозу їхньому життю.

Як було зазначено вище,
особливу клінічну та епідеміо-
логічну небезпеку становлять
мультирезистентні штами M. tu-
berculosis. Дані аналізу резуль-
татів тестів на лікарську чут-
ливість до рифампіцину, ізо-
ніазиду та мультирезистент-
ності наведено у табл. 2.

При аналізі даних щодо ре-
зистентності до двох вищеза-
значених препаратів звертає на
себе увагу зростання частки
штамів, резистентних як окре-
мо до рифампіцину й ізоніази-
ду, так і кількості мультирезис-
тентних штамів протягом 2000–
2002 рр. У 2002 р. частота ви-
явлення штамів, резистентних
до рифампіцину, становила
35,8 %, що у 1,83 та 1,34 разу
перевищує показники 2000 і
2001 рр. відповідно. Дещо ви-
щими були показники резистент-
ності до ізоніазиду: у 2002 р.
37,8 % від усіх досліджених
штамів були резистентні до цьо-
го препарату, що у 1,51 і 1,19
разу більше, ніж у 2000 та
2001 рр. відповідно.

Тривожним прогностичним
феноменом є значне зростан-
ня кількості мультирезистент-
них штамів в Одеській області:
їх питома вага порівняно з
2000 р. майже подвоїлася і ста-
новила 22,4 % від усіх виділе-
них штамів M. tuberculosis. До-
сить високі показники мульти-
резистентності серед штамів,
виділених від хворих у Оде-
ській області, значно обмежу-
ють можливості терапії хворих,
особливо якщо зважити на той
факт, що багато з цих штамів є
також резистентними ще до 1–
3 препаратів.

Аналізуючи вищенаведені
дані про частоту виявлення
медикаментозно резистентних

штамів M. tuberculosis на тери-
торії Одеської області, можна
зробити висновок про вираже-
ну тенденцію до збільшення
частки резистентних і мульти-
резистентних штамів протягом
2000–2002 рр., а також про зро-
стання кількості штамів, резис-
тентних до 3–5 препаратів. Це
явище, небезпечне у клінічно-
му й епідеміологічному відно-
шенні, вже було відмічено у
публікаціях про розповсюдже-
ність резистентних штамів міко-
бактерій у Києві [12].

Порівнюючи дані нашого
дослідження про медикамен-
тозну стійкість мікобактерій у

Миколаївській області з резуль-
татами аналізу даних для Оде-
ської області, слід зазначити,
що загальні показники лікарсь-
кої стійкості до окремих препа-
ратів, а також рівні мультире-
зистентності в Одеській області
виявилися значно вищими. На
нашу думку, це може бути по-
в’язано зі специфічним геогра-
фічним положенням Одеси й
Одеської області, з концентра-
цією транспортних коридорів
(морський порт, вузлові заліз-
ничні станції, міжнародний
аеропорт) і вищими рівнями
міграційної активності населен-
ня. Ці фактори зумовлюють

Таблиця 2
Показники резистентності мікобактерій до ізоніазиду,

рифампіцину та мультирезистентності

Тип резистентності

Кількість штамів
і відсоток резистентних штамів

2000 2001 2002

Резистентні до ізоніазиду 343 (25,0 %) 502 (31,7 %) 509 (37,8 %)
Резистентні до рифампіцину 267 (19,5 %) 424 (26,7 %) 481 (35,7 %)
Мультирезистентні 153 (11,7 %) 273 (17,2 %) 301 (22,4 %)
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Рисунок. Показники полірезистентності штамів збудника туберку-
льозу, виділених в Одеській області протягом 2000–2002 рр., до про-
титуберкульозних препаратів: 1 — до одного; 2 — до двох; 3 — до
трьох; 4 — до чотирьох; 5 — до п’яти; 6 — до шести

1              2               3             4              5              6

Таблиця 1
Виявлення медикаментозно стійких штамів

мікобактерій туберкульозу в Одеській області

      Результати бактеріо- Роки
     логічних досліджень 2000 2001 2002

Усього посівів 11134 12282 9884
Кількість виділених культур 1369 1586 1346
M. tuberculosis, з них:
чутливі до усіх препаратів 579 (42,3 %) 701 (44,2 %) 435 (32,3 %)
резистентні до одного 790 (57,7 %) 885 (55,8 %) 911 (67,7 %)
або більше препаратів
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можливість швидкого розпов-
сюдження лікарсько-стійких
штамів туберкульозу, а у по-
єднанні з високими рівнями
ВІЛ-інфікованості та показників
захворюваності на СНІД ство-
рюють несприятливу епідеміо-
логічну ситуацію на Одещині.

Висновки

Дослідження рівнів лікарської
стійкості мікобактерій туберку-
льозу до ПТП 1-го ряду у бакте-
ріологічній лабораторії Одесько-
го обласного протитуберкульоз-
ного диспансеру дають підста-
ви зробити такі висновки:

1. У 2002 р. порівняно з 2001
та 2000 рр. спостерігається
значне зростання показників
резистентності до протитубер-
кульозних засобів 1-го ряду.

2. Більшість резистентних
штамів є полірезистентними,
тобто стійкими до двох або
більше препаратів. Протягом
2000–2002 рр. збільшується
частка штамів, резистентних до
3–4–5 препаратів і зменшуєть-
ся кількість монорезистентних
штамів.

3. Мультирезистентність,
тобто стійкість одночасно до

рифампіцину та ізоніазиду про-
тягом 2000–2002 рр. майже
подвоїлася і у 2002 р. дорівню-
вала 22,4 % від усіх виділених
штамів.
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Дослідження швидкості осідання еритроцитів
(ШОЕ) є одним з найрозповсюдженіших у лабо-
раторній практиці та входить до складу загаль-
ного клінічного аналізу крові [1–3; 8]. Нормою
для чоловіків вважається ШОЕ 2–10 мм/год, для
жінок — 2–15 мм/год [2].

Дослідження інформативності та механізмів
феномену осідання еритроцитів при різноманіт-
них патологічних станах організму практично
давно припинено [1; 6; 7].

Усі дослідники одностайні у тому, що збіль-
шення ШОЕ порівняно з середнім значенням
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ШОЕ червоної крові здорової людини може бути
показником несприятливих зрушень в організмі.

Втім, при захворюваннях різного етіопатоге-
незу відмічаються однакові показники ШОЕ:
швидкість від 15 до 90 мм/год характерна для
усіх нозологічних одиниць без будь-якої законо-
мірності. Диференційно-діагностичне значення
ШОЕ незначне.

Однак нагадаймо про існування в медицині
двох методологічних підходів до вимірювання
діагностичних показників: гомеостатичний (ви-
мірювання у фіксований момент часу) та хроно-
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Рисунок. Динаміка швидкості осідання еритро-
цитів: 1 — практично здоровий донор, 49 років;
2 — хворий 3., 56 років, клінічний діагноз: рак пра-
вої верхньощелепної пазухи T2 N0 M0, плоскоклітин-
на форма без зроговіння; 3 — той же хворий за
18 міс після хірургічного лікування (ринотомія за
Денкером з видаленням пухлини); 4 — той же хво-
рий через 25 міс після хірургічного лікування, ре-
цидив через 4 міс
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ШОЕ, мм/годбіологічний (вимірювання показника з певною
частотою). Слід відмітити немонотонність осідан-
ня еритроцитів, виявлену ще А. Л. Чижевським
(1980) при визначенні ШОЕ кожні 10–15 хв [7].

Мета роботи — визначення інформативності
динаміки ШОЕ у хворих на високодиференційо-
вану форму раку навколоносових пазух на різних
етапах діагностики та лікування цієї патології.

Матеріали та методи дослідження

У дослідженні брали участь 12 практично здо-
рових донорів; 9 первинних хворих — на плос-
коклітинний високодиференційований рак вер-
хньощелепної пазухи (4 спостереження), пазух
гратчастої кістки (3 спостереження), лобових па-
зух (2 спостереження); 10 хворих у період ремісії
після хірургічного лікування плоскоклітинного
раку верхньощелепних пазух (8 спостережень) і
гратчастого лабіринту (2 спостереження); 14 хво-
рих за 4–6 міс до клінічних проявів рецидиву,
лікованих за комбінованою програмою, які мали
рак верхньої щелепи (10 спостережень) і грат-
частого лабіринту (4 спостереження).

Швидкість осідання еритроцитів визначали за
уніфікованим мікрометодом Панченкова [3]. По-
казник ШОЕ вимірювали кожні 5 хв, визначаю-
чи час проходження границі розділення фаз кож-
них 0,5 мм (катетометр КМ-6). Для відтворюван-
ня хронодинаміки ШОЕ дотримувалися таких
вимог:

— за 2–3 доби до обстеження пацієнт не по-
винен допускати будь-яких помилок у харчу-
ванні;

— термоадаптація пацієнта до температури
приміщення (20±1) °С не менш ніж 25 хв;

— взяття крові у певний час доби, вранці, на-
тще;

— заповнення капілярів кров’ю через точно
фіксований час після її взяття;

— пауза при заповненні капілярів не більше
30–50 с.

Для кількісної оцінки кривих ШОЕ використо-
вували коефіцієнт девіації Kg:

Kg = ————–,

де ШОЕmax і ШОЕmin — максимальні та мінімальні
показники ШОЕ за період спостереження.

Результати дослідження та їх обговорення

Визначено динаміку ШОЕ (рисунок) та кое-
фіцієнт девіації (таблиця).

Слід наголосити, що відтворюваність па-
тернів динаміки ШОЕ та показника Kg для од-
ного й того ж досліджуваного протягом 2–3 діб
згідно з вищенаведеними умовами достатньо
висока.

Динамічний патерн ШОЕ первинних хворих
вірогідно відрізнявся від патерну донорів і ха-
рактеризувався виразним піком у часовому
інтервалі від 35 до 55 хв.

Патерн ШОЕ у період ремісії характеризував-
ся меншим Kg, ніж у первинних хворих.

Ретроспективно встановлено, що за 3–6 міс
до клінічних проявів рецидиву Kg різко зростав.

Відомі результати дослідження властивостей
еритроцитів периферичної крові у хворих на зло-
якісні пухлини різних локалізацій. Зміни форм
еритроцитів та ушкодження їх мембран спосте-
рігаються при розвитку ракових пухлин, однак
виразність порушень коливається залежно від
локалізації новоутворень. V. Djaldette et al.
(1995), І. Л. Теодор і співавтори (1984) запропо-
нували метод визначення ехіноцитозу для ран-
ньої діагностики новоутворень глотки та гортані
[5; 9].

За даними А. В. Півника і співавторів (2000),
деформація мембрани еритроцита може сприя-
ти внутрішньоеритроцитарному гемолізу, який в
свою чергу може впливати на процеси розвитку
пухлини: N-кінцеві фрагменти гемолізу гемогло-
біну (α-1-31) здатні стимулювати проліферацію
трансформованих клітин [4].

Динаміка ШОЕ деякою мірою пов’язана зі
швидкою асоціацією еритроцитів і формуванням
у крові розгалуженої сітки монетних стовпчиків.
Монетні стовпчики у здорових досліджуваних
(0,05–0,07 % деформованих еритроцитів)

ШОЕmax

ШОЕmin
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Таблиця
Коефіцієнт девіації у здорових досліджуваних
і хворих на високодиференційовані форми

раку верхньощелепної пазухи

Кількість
обсте-
жених

Практично 12 3 8 12
здорові
добровольці

Хворі:
первинні 9 15 25 40
до біопсії

період 10 2 12 16
ремісії,
18–24 міс
після хірур-
гічного
лікування

за 4–6 міс 14 19 33 53
до клінічних
проявів ре-
цидиву

Коефіцієнт девіації
  Група

min серед. max

стійкіші, ніж у хворих на злоякісні пухлини (2,2–
8,4 % деформованих еритроцитів). Порушення
стовпчика внаслідок високої лабільності дефор-
мованих еритроцитів тягне за собою каскад по-
рушень сусідніх, при цьому спостерігається ви-
соке значення ШОЕ. Потім знову виникає стан
нестійкої рівноваги, а за ним — новий каскад
порушень.

Висновки

1. Осідання еритроцитів в умовах уніфікова-
ного вимірювання клінічного показника ШОЕ є
немонотонним процесом.

2. Існує різниця між динамікою ШОЕ у здоро-
вих донорів і хворих на високодиференційовані
форми раку навколоносових пазух на різних ета-
пах діагностики, лікування та моніторингу.

3. Визначення динамічного патерну ШОЕ
може бути використане для ранньої та вчасної
діагностики рецидивування.
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Диференційна діагностика
пухлин яєчників є актуальною
проблемою гінекології та онко-
логії. Навіть інтраопераційне
гістологічне дослідження вида-
леної пухлини яєчників не є
абсолютно вірогідним [1]. Згід-
но з даними сучасних наукових
досліджень, серед існуючих
методів діагностики немає та-
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І АНТИОКСИДАНТНИХ ПОКАЗНИКІВ КРОВІ У ЖІНОК

З ПУХЛИНАМИ ЯЄЧНИКІВ
Буковинська державна медична академія, Чернівці

кого, який міг би точно визна-
чити належність пухлини яєч-
ників до доброякісних або зло-
якісних. Це призводить до того,
що рак яєчників виявляється
лише на пізніх стадіях у 80 %
осіб [1].

У нашій роботі показана
спроба біохімічного підходу до
діагностики пухлин яєчників. На

відміну від численних робіт, в
яких апробуються апаратні
(ультразвук, комп’ютерна то-
мографія, магніторезонансна
томографія), морфологічні та
імуноферментні (CА-125) мето-
ди діагностики [2–4], у вітчиз-
няній та зарубіжній літературі
незаслужено мало уваги при-
діляється біохімічним дослі-
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дженням хворих з пухлинами
яєчників [5].

Сьогодні інтерес багатьох
дослідників привертає вивчен-
ня системи глутатіону й інших
про- та антиоксидантних сис-
тем, які відіграють важливу
роль у синтезі ДНК, антиокси-
дантному та радіаційному за-
хисті, а також як сульфгідриль-
ний буфер клітини [6].

Мета дослідження — по-
рівняти показники про- й анти-
оксидантного стану крові у
жінок з доброякісними та зло-
якісними пухлинами яєчників.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 64 жінки, серед
яких 15 пацієнток з доброякіс-
ними епітеліальними пухлина-
ми яєчників, 27 хворих із межо-
вими пухлинами яєчників і 22
пацієнтки зі злоякісними епіте-
ліальними пухлинами яєчників.
Контрольну групу склали 11
практично здорових жінок. У
всіх хворих діагноз верифіко-
вано гістологічним досліджен-
ням пухлини яєчників, видале-
ної при лапаротомії. Усі хворі на
рак яєчників були первинними
— не отримували перед опера-
цією хіміотерапії.

Проводилося клінічне дослі-
дження (скарги, загальний
та акушерсько-гінекологічний
анамнез, стан статевої, менст-
руальної та репродуктивної
функцій, гінекологічне біману-

альне дослідження). Аналізи
крові та сечі брали відповідно
до загальноприйнятих у клініці
методів. Ультразвукове дослі-
дження виконано на апараті
Aloka 280 (Японія) у Чернівець-
кому обласному онкоцентрі.

Кров для вивчення про- й
антиоксидантних показників
брали вранці за 1,5–2 год до
оперативного втручання.

Еритроцити отримували із
густої крові, стабілізованої роз-
чином гепарину (25 ОД на 1 мл)
шляхом центрифугування її
впродовж 30 хв при 3000 об/хв.
Двічі їх відмивали охолодже-
ним фізіологічним розчином
натрію хлориду, осаджували і
гемолізували однаковим об’є-
мом дистильованої води.

В еритроцитах і плазмі крові
визначали вміст малонового
альдегіду (МА) [7], молекул се-
редньої маси [8], відновленого
глутатіону [9] та церулоплазмі-
ну [10].

Статистичну обробку даних,
поданих у вигляді М±m (М —
середня величина досліджува-
ного параметра, m — його се-
редня похибка), проводили ме-
тодами варіаційної статистики
з використанням t-критерію
Стьюдента. Різниці вважали ві-
рогідними при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз про- й антиоксидант-
них показників крові у жінок зі

справжніми доброякісними пух-
линами яєчників, межовими
пухлинами та раком яєчників
виявив такі особливості.

Рівень в еритроцитах крові
відновленого глутатіону у хво-
рих на доброякісні кісти, межові
пухлини та рак яєчників змен-
шувався у міру малігнізації пух-
лини на 19,0; 38,1 і 47,6 %
відповідно порівняно з конт-
рольною групою.

Відновлений глутатіон —
основний компонент глутатіо-
нової антиоксидантної системи
[6]. За даними літератури [5; 9],
його вміст у тканинах злоякіс-
них новоутворень різко підви-
щений. Зниження рівня віднов-
леного глутатіону в еритроци-
тах можна розглядати як поси-
лення його використання вна-
слідок малігнізації пухлини.

Вміст у плазмі крові церу-
лоплазміну був зниженим у
жінок із доброякісними кістами
(на 21,8 %), але підвищувався
при межових пухлинах і раку
яєчників на 17,9 і 30,4 % відпо-
відно порівняно з контролем
(таблиця). Церулоплазмін —
головний антиоксидант плазми
крові. Циркулюючи в крові, він
знешкоджує метаболіти перок-
сидного окиснення ліпідів і спо-
вільнює утворення найактивні-
шого кисневого радикала —
гідроксильного. Остання функ-
ція церулоплазміну відома як
фероксидазна і пов’язана з
окисненням Fe2+ у Fe3+, що в

Таблиця
Про- й антиоксидантні показники крові у жінок із пухлинами яєчників, М±m

     Група МА еритроцитів, Глутатіон відновле- Церулоплазмін, Молекули

мкмоль/г ний, мкмоль/мл  мг/л  середньої маси,
(о. о. г/мл)

Здорові жінки 16,10±0,36 2,10±0,03 267,70±5,69 0,32±0,01
Хворі на:
кісти доброякісні 19,60±0,42 1,70±0,05 209,20±8,57 0,31±0,01

Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,001 Р1>0,05
кісти межові 19,30±0,55 1,30±0,05 315,50±6,00 0,39±0,01

Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,001
Р2>0,05 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

рак яєчників 22,00±0,55 1,10±0,02 349,10±5,23 0,41±0,01
Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,001
Р2<0,01 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001
Р3<0,01 Р3<0,01 Р3<0,005 Р3>0,05

Примітка. Р1 — порівняно з контролем; Р2 — порівняно з доброякісними кістами; Р3 — порівняно з
межовими кістами.
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кінцевому підсумку призводить
до пригнічення утворення гід-
роксильного радикала в реакції
Фентона [6]. На значну увагу за-
слуговують властивості церу-
лоплазміну як «білка гострої
фази». Багатьма дослідниками
показано [6], що рівень церу-
лоплазміну значно зростає при
різноманітних онкологічних за-
хворюваннях. Він виступає як
ендогенний модулятор запа-
лення за рахунок інактивації
активних форм кисню, що про-
дукуються фагоцитуючими лей-
коцитами, кількість яких при
раку яєчників різко підвищена.

Збільшення продукції актив-
них форм кисню за умов кан-
церогенезу призводить до по-
силення ліпопероксидації та
підвищеного утворення одного
із кінцевих метаболітів розпа-
ду полієнових кислот — мало-
нового альдегіду [7]. За наши-
ми даними, вміст малонового
альдегіду в еритроцитах хво-
рих на доброякісні та межові
кісти підвищений у межах 19–
20 % порівняно зі здоровими
жінками. Значний ріст малоно-
вого альдегіду (на 36,6 %) спо-
стерігався при раку яєчників.

Як відомо [6], в основі уш-
коджувальної дії вільноради-
кальних продуктів ліпоперокси-
дації лежить їх властивість ко-
валентно модифікувати біопо-
лімери, в першу чергу, білки.
Окиснювальній модифікації
білків притаманна підвищена
чутливість до протеолізу, й фак-
тично в організмі людини про-
теолітичному розщепленню
піддаються окиснені білки. При
фрагментації білків утворюють-
ся низькомолекулярні фраг-
менти, які з клітин надходять у
кров, спричинюючи метаболіч-
ну інтоксикацію. Для оцінки ін-
токсикаційного синдрому нами
проведено сумарне визначен-
ня молекул середньої маси
(МСМ). Результати досліджень
показали, що в плазмі крові
жінок із доброякісними кістами
рівень МСМ не відрізняється
від контролю, тимчасом як у
жінок з межовими пухлинами і
раком яєчників цей показник

був вірогідно підвищений на 22
і 28 % відповідно.

Таким чином, рівень про- й
антиоксидантних показників
крові у жінок є чутливим тестом
перебігу малігнізації пухлин
яєчників.

У злоякісних інтенсивно зро-
стаючих пухлинах яєчників, з
посиленим у них обміном речо-
вин і переважанням катаболіч-
них реакцій над анаболічними,
спостерігається закономірне
значне зниження рівня віднов-
леного глутатіону та вірогідне
підвищення вмісту малонового
альдегіду, церулоплазміну та
МСМ.

Висновки

Вміст у крові відновленого
глутатіону різко знижується, а
малонового альдегіду, церу-
лоплазміну та молекул серед-
ньої маси вірогідно підвищуєть-
ся в процесі малігнізації пухлин
яєчників. Визначення цих по-
казників може стати перспек-
тивним напрямком диферен-
ційної діагностики доброякісних
і злоякісних пухлин цієї локалі-
зації та визначення тактики
лікування хворих.

Перспективи подальших до-
сліджень полягають у тому, що
отримані дані є основою для
точного визначення параметрів
про- й антиоксидантних показ-
ників крові у жінок за кожною
нозологією пухлин яєчників
(доброякісна, межова або зло-
якісна), що може бути викорис-
тано для диференційної їх діаг-
ностики та прогнозу.
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Сьогодні досягнуто позитив-
них анатомічних результатів
при хірургічному лікуванні пер-
винного регматогенного відша-
рування сітківки. Після втис-
нень склери прилягання сіт-
ківки у віддаленому терміні до-
сягається в 90–95 % випадків
[1; 2]. Разом з тим функціо-
нальні результати лікування,
як і раніше, залишаються до-
сить низькими.

До багатьох причин, які ви-
значають низьку гостроту зору
в післяопераційному періоді у
хворих із відшаруванням сіт-
ківки, можна зарахувати розви-
ток епімакулярних мембран
(ЕММ).

У патогенезі формування
епіретинальної тканини про-
відне місце посідають клітини
пігментного епітелію, що про-
никають у вітреальну порожни-
ну через розрив сітківки і транс-
формуються у фібробласти, ко-
лагеносинтезувальна здатність
яких призводить до формуван-
ня мембран [3; 4]. Розвиток цьо-
го ускладнення потребує по-
вторних, вже інтравітреальних
втручань, і тільки у деяких ви-
падках вдається досягти під-
вищення гостроти зору. Це
пояснюється, з одного боку,
виникненням ускладнень під
час самої операції, з другого —
розвитком необоротних про-
цесів у центральній ділянці сіт-
ківки.

Метою роботи було вивчен-
ня причин розвитку ЕММ у хво-
рих із первинним регматоген-
ним відшаруванням сітківки
після операцій втиснень скле-
ри.

УДК 617.735-007.281-089-06

О. О. Путієнко
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Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням перебу-
вали 185 хворих (196 очей) з
первинним регматогенним від-
шаруванням сітківки. Середній
вік обстежених становив (49,48±
3,09) року. Чоловіків було 102
(55,4 %), жінок — 82 (44,6 %).

Відшарування сітківки три-
валістю менше 1 міс було на 85
(43,4 %) очах, від 1 до 3 міс у
63 (32,1 %) випадках, більше
3 міс — на 48 (24,5 %) очах.

За протяжністю відшаруван-
ня сітківки очі розподілялися
таким чином: 1 квадрант — 45
(22,9 %) очей, 2 квадранти —
56 (28,6 %) очей, 3 квадранти
— 48 (24,6 %) очей, 4 квадран-
ти — 47 (23,9 %) очей. Макула
не була відшарована у 14
(7,1 %) випадках.

У більшості хворих розриви
сітківки були поодинокими —
122 (62,2 %) ока. Клапанні роз-
риви виявлено на 104 (53,1 %)
очах, дірчасті — у 75 (38,2 %)
випадках, відриви сітківки — у
17 (8,7 %) випадках.

Відшарування сітківки роз-
винулося на фоні міопії висо-
кого ступеня на 53 (27,0 %)
очах. Частковий гемофтальм
було виявлено у 49 (25,0 %) ви-
падках. Супровідну патологію
— відшарування судинної обо-
лонки, увеальний синдром,
гіпотонію очного яблука ≤14,0
мм рт. ст. — відзначено на 42
(21,4 %) очах.

За ступенем вихідної проліфе-
ративної вітреоретинопатії (ПВР)
очі розподілилися таким чином:
ПВР у стадії А — 27 (13,8 %) очей,

у стадії В — 122 (62,2 %) ока, у
стадії СР 1–3 тип 1, 2 — 47
(24,0 %) очей.

До операції гострота зору
у більшості випадків — 138
(70,4 %) очей — розподілялась
у межах від 0,01 до 0,1.

На всіх очах було виконано
втиснення склери за стандарт-
ною методикою із зовнішнім
дренуванням субретинального
простору і транссклеральною
кріоретинопексією. Локальне
втиснення склери твердою
мозковою оболонкою виконано
на 76 (38,8 %) очах, циркляж
силіконовою смугою завширш-
ки 4,5 мм — на 63 (32,1 %) очах,
комбіноване втиснення склери
— на 57 (29,1 %) очах.

У 95 (49,0 %) випадках під
час раннього післяопераційно-
го періоду було виконано до-
даткову лазеркоагуляцію по
валу втиснення.

Для статистичної обробки
матеріалу використовували
програму "Statistica".

Результати дослідження
та їх обговорення

До дня виписування зі ста-
ціонару прилягання сітківки
було досягнуто на 145 (73,9 %)
очах, у решті випадків поло-
ження розриву в проекції валу
втиснення дозволяло припус-
тити усмоктування залишків
субретинальної рідини у по-
дальшому.

Післяопераційний період
перебігав без ускладнень у 131
(66,8 %) випадку. Найчастішим
ускладненням була ексудатив-
на реакція, що проявлялася
помутнінням склоподібного
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тіла, ексудативним відшару-
ванням сітчастої та судинної
оболонок. На очах із вихідним
увеальним синдромом ці ус-
кладнення траплялися вірогід-
но частіше (χ2=8,64; Р<0,01).
Якщо протяжність трансскле-
ральної кріопексії перевищува-
ла 1 квадрант, тобто на очах з
численними розривами, також
було відмічено високу частоту
ексудативних ускладнень. Гем-
офтальм у післяопераційному
періоді розвинувся на 29 (14,8 %)
очах. Субретинальні кровови-
ливи, у тому числі такі, що за-
хоплювали макулярну ділянку,
виявлено на 15 (7,7 %) очах.

Через (2,2±0,8) міс після
операції обстежено 163 хворих
(165 очей). Прилягання сітківки
було досягнуто у 142 (86,1 %)
випадках. За цей період на 23
очах розвинувся рецидив за-
хворювання, у зв’язку з чим ви-
конано 12 втиснень склери і 11
вітректомій. Після цих втручань
сітківка прилягла у 21 випад-
ку.

Внаслідок операцій гострота
зору підвищилась і дорівнюва-
ла у середньому 0,27±0,14,
Р<0,001. Вивчення клінічного
стану очей показало, що пе-
редній відділ ока був у нормі в
усіх випадках, помутніння скло-
подібного тіла виявилося на 34

(20,6 %) очах, остаточне трак-
ційне натягнення сітківки — на
17 (10,3 %) очах, епіретинальні
мембрани — у 26 (15,8 %) ви-
падках.

У віддаленому терміні —
(6,1± 1,7) міс після операції —
обстежено 112 хворих (113
очей). Прилягання сітківки було
досягнуто в 102 (90,1 %) ви-
падках. За цей період спосте-
рігалося тільки 8 рецидивів
захворювання, у всіх випадках
через прогресування ПВР, з
приводу чого було виконано
тільки вітректомії, сітківка при-
лягла у 6 випадках.

Остаточна гострота зору до-
рівнювала у середньому 0,24±
0,14, що вірогідно вище по-
рівняно з вихідною (χ2=9,76;
Р<0,001). Серед причин, що
впливали на зниження гостро-
ти зору, відмічено такі: помут-
ніння склоподібного тіла у про-
екції заднього полюса — 17
(15,0 %) очей, ЕММ — 15
(13,3 %) очей, вторинна маку-
лодистрофія — 76 (67,3 %) ви-
падків. Слід відмітити, що трак-
ційне натягнення сітківки від-
значено тільки на 9 (7,9 %)
очах, а епіретинальна тканина,
розташована екстрамакулярно,
тільки у 3 (2,7 %) випадках.

Як видно із наведених да-
них, через 6 міс після операції

настав деякий регрес проліфе-
ративних змін у оці, втім, гост-
рота зору була трохи нижча,
що, на наш погляд, пояснюєть-
ся дистрофічними змінами у
задньому полюсі ока.

Фактори, що впливають на
розвиток ЕММ, вивчалися шля-
хом визначення статистично
вірогідної різниці у хворих з
ЕММ і без них за низкою показ-
ників загальною кількістю 12:
тривалість відшарування сіт-
ківки, протяжність відшаруван-
ня сітківки, рефракція ока, су-
марна протяжність розривів
сітківки, вихідний ступінь ПВР,
вихідний внутрішньоочний тиск,
наявність увеального синдро-
му в доопераційному періоді,
тип хірургічного втручання, об-
сяг кріопексії, додаткова лазер-
коагуляція (проводилася / не
проводилася), післяопераційні
ускладнення, наявність рециди-
ву захворювання (таблиця).

За поданими у таблиці дани-
ми видно, що найбільш значу-
щий внесок у розвиток ЕММ
має фактор доопераційного
увеального синдрому (χ2=
18,98; Р<0,0001), вихідний ВОТ
нижче 12 мм рт. ст. також з ви-
соким ступенем вірогідності
впливає на розвиток епірети-
нальної тканини в макулярній
ділянці (χ2=15,26; Р<0,001).
Менш значущими були факто-
ри: наявність післяопераційної
ексудативної реакції (χ2=5,37;
Р<0,05), розвиток рецидиву
захворювання (χ2=4,42; Р<0,05)
і вихідний рівень ПВР (χ2=4,45;
Р<0,05).

Первинне регматогенне від-
шарування сітківки в 10–12 %
випадків супроводжується роз-
витком увеального синдрому,
ознаками якого є значна гіпе-
ремія кон’юнктиви, циліарна
болючість, задні синехії. У цих
хворих також можуть спостері-
гатися відшарування судинної
оболонки та зниження ВОТ [5].

Екстрасклеральні втиснен-
ня, як і раніше, залишаються
головним методом лікування у
таких випадках. Однак ефек-
тивність операцій не переви-
щує 60–65 %, тому що спосте-
рігаються інтенсивне прогресу-

Таблиця
Фактори, що вірогідно впливають на розвиток епімакулярних
мембран у хворих на первинне регматогенне відшарування

сітківки після втиснень склери

              Фактори                    Кількість очей Вірогідність
з ЕММ без ЕММ різниці

Вихідний ступінь ПВР:
у стадії А, В 8 77 χ2 = 4,45
у стадії СР 1–3 тип 1, 2 7 21 Р<0,05

Доопераційний увеальний синдром:
наявний 11 15 χ2 = 18,98
відсутній 4 83 Р<0,0001

Вихідний ВОТ:
12 мм рт. ст. і нижче 9 13 χ2 =15,26
понад 12 мм рт. ст. 6 85 Р<0,001

Післяопераційна ексудативна реакція:
наявна 8 21 χ2 =5,37
відсутня 7 77 Р<0,05

Рецидив відшарування:
трапився 8 23 χ2 =4,42
не трапився 7 75 Р<0,05
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вання ПВР у післяопераційно-
му періоді та розвиток рециди-
ву захворювання.

Наші дослідження виявили,
що у розвитку епіретинальної
тканини після операцій у хво-
рих з відшаруванням сітківки
провідну роль також відіграє
доопераційний увеальний син-
дром.

Можливо, запальна реакція
судинного тракту, яка супро-
воджує відшарування сітківки,
сприяє інтенсивному розвитку
проліферативного процесу у
вітреальній порожнині, що по-
требує ретельного її лікування
як до операції, так і після неї.

Таким чином, проведені до-
слідження показали, що часто-
та розвитку ЕММ у термін (2,2±
0,8) міс становить 13,9 %, сут-
тєво не змінюється протягом
(6,1±1,7) міс і становить 13,3 %.
Розвиток епіретинальної ткани-
ни у макулярній ділянці вірогід-
но знижує гостроту зору. Визна-
чено 5 клінічних факторів, що
вірогідно впливають на розви-
ток ЕММ, найбільш значущим з
яких є доопераційний увеаль-
ний синдром.
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Вступ

Інфекційні захворювання
нижніх відділів жіночих стате-
вих органів продовжують зали-
шатися однією з найпоширені-
ших патологій жіночих гені-
талій. Серед них виділяють три
основні нозологічні форми —
бактеріальний вагіноз, гені-
тальний кандидоз і трихомоноз.
Бактеріальний вагіноз у серед-
ньому, за даними різних ав-
торів, становить 40–60 % всіх
вагінальних інфекцій [2–4]. Бак-
теріальний вагіноз — це окре-
ма нозологічна форма, яка ха-
рактеризується наявністю ряс-
них гомогенних з неприємним
запахом піхвових виділень при
відсутності в них специфічних
збудників (Neisseria gonor-
rhoeae, Trichomonas vaginalis,
Candida albicans) та ознак за-
палення слизової оболонки
піхви. Хоча бактеріальний вагі-
ноз не є захворюванням, що
загрожує життю пацієнтки, але
він негативно впливає, перш за
все, на репродуктивну функцію
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МОНОТЕРАПІЯ БАКТЕРІАЛЬНОГО ВАГІНОЗУ
ПРЕПАРАТОМ «ТРИХОМОНАДЕН-ФЛЮОР-ІН’ЄЛЬ»

Івано-Франківська державна медична академія

жіночого організму та здоров’я
новонароджених [3; 5; 6]. Не-
зважаючи на велику кількість
методик лікування бактеріаль-
ного вагінозу, дана проблема
далека від вирішення [2; 3; 5].
Таким чином, ми вважаємо за
доцільне продовжувати роз-
робку ефективних методів ліку-
вання бактеріального вагінозу.

Мета нашого дослідження
— оцінити ефективність ліку-
вання бактеріального вагінозу
в жінок репродуктивного віку
препаратом «Трихомонаден-
флюор-ін’єль». Дослідження
було відкритим, проспектив-
ним, рандомізованим.

Матеріали та методи
дослідження

Ми вирішили використати
антигомотоксичний препарат
«Трихомонаден-флюор-ін’єль»
відомої німецької фармацевтич-
ної фірми «Біологіше Хайльміт-
тель Хеель Гмбх», яка випускає
біологічні лікарські засоби. В ос-
нову їх виробництва покладе-
но принципи гомеопатії. Їхня дія

базується на активації захисних
сил організму і нормалізації
його функцій згідно з вченням
доктора Рекевега про гомоток-
сини.

Препарат «Трихомонаден-
флюор-ін’єль» з групи гомео-
патичних препаратів, реєстра-
ційне посвідчення № Р. 02. 03/
05825, діючими речовинами
якого є Trichomonaden-Fluor-
Nosod D 10 0,367 мл, Tri-
chomonaden-Fluor-Nosod D 30
0,367 мл, Trichomonaden-Fluor-
Nosod D 200 0,367 мл. Випус-
кається препарат у вигляді сте-
рильного розчину для ін’єкцій
по 1,1 мл в ампулі № 5. Даний
препарат привернув нашу ува-
гу тому, що він може викорис-
товуватися у методиці гомеоси-
ніатрії і рекомендований для
лікування інфекційних захво-
рювань геніталій неспецифіч-
ної етіології.

Курс лікування містив 5
ін’єкцій у біологічно активні точ-
ки і субепітеліально у передню
губу шийки матки 1 раз на тиж-
день по 1,1 мл (1 ампула). Для
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гомеосиніатрії були використані
такі біологічно активні точки: VC
2 (цюй-гу), VC 3 (чжун-цзі), VC
4 (гуань-юань), V 31 справа
(шан-ляо), V 31 зліва (шан-
ляо).

За вищенаведеною методи-
кою було проліковано 46 жінок
репродуктивного віку з бактері-
альним вагінозом. Пацієнткам
детально пояснили мету дослі-
дження, і вони дали згоду на
його проведення. За ступенем
тяжкості бактеріального вагіно-
зу, відповідно до результатів
наших попередніх досліджень
[1], пацієнтки були розділені на
дві групи: 1-ша група — із част-
ково збереженою індигенною
лактофлорою — 22 жінки і 2-га
група — із практично відсут-
ньою індигенною лактофло-
рою — 24 жінки. Об’єктивним
критерієм розподілу по групах
була відсутність або наявність
лактобактерій при оцінці мікро-
біоценозу піхви шляхом мікро-
скопії вагінальних мазків, за-
барвлених за Грамом.

Критерії включення в дослі-
дження: діагноз — бактеріаль-
ний вагіноз, репродуктивний вік
пацієнтки.

Критерії виключення з дослі-
дження: системне або місцеве
використання антибактеріаль-
них препаратів протягом ос-
танніх двох тижнів, вагінальний
кандидоз, трихомоноз, хламіді-
оз, наявність активної цитоме-
галовірусної і герпесвірусної
інфекції, результати мікроскопії
вагінальних мазків, забарвле-
них за Грамом, що не відпові-
дають діагнозу бактеріального
вагінозу. Наявність хламідіозу,
активної цитомегаловірусної і
герпесвірусної інфекції виклю-
чали за допомогою детекції ан-
тигенів даних збудників шля-
хом проведення реакції прямої
і непрямої імунофлюоресценції
з моноклональними сироватка-
ми.

Критеріями діагнозу бакте-
ріального вагінозу і включення
в групу дослідження були: на-
явність «ключових клітин» у
вагінальних мазках не менше
20 % у препараті, а також не

менше двох із таких трьох оз-
нак: 1) рН вагінального вмісту
більше 4,5 або позитивний ге-
матоксиліновий тест; 2) підви-
щена кількість гомогенних ад-
гезованих до стінок піхви виді-
лень з неприємним запахом;
3) позитивний амінотест.

Обстеження пацієнток про-
водили перед початком ліку-
вання, через 7–10 днів і через
1 міс після закінчення курсу
лікування. Під час кожного об-
стеження збирали анамнез, оці-
нювали візуально стан слизо-
вої оболонки піхви і характер
виділень, визначали рН піхво-
вого вмісту або проводили ге-
матоксиліновий тест, а також
оцінювали амінотест. Ефек-
тивність лікування за запропо-
нованою методикою оцінювали
на основі результатів клініко-
лабораторних досліджень до і
після лікування.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проаналізовано результати
спостереження. Серед 46 об-
стежених 20 (43,48 %) жінок не
народжували, 26 (56,52 %)
жінок в анамнезі мали пологи.
Серед них в анамнезі одні по-
логи були у 19 (73,08 %) жінок,
двоє пологів — у 4 (15,38 %)
жінок і у 3 (11,54 %) — більше
двох пологів. У більшості жінок
в анамнезі відмічалися спон-
танні викидні та передчасні по-
логи. Середній вік обстежених
жінок дорівнював (24,2±3,5)
року. Пацієнтки у групах за да-
ними віку і репродуктивного
анамнезу були репрезентатив-
ними.

Основною скаргою в обсте-
жених жінок до лікування була
скарга на рясні, інколи з не-
приємним запахом, піхвові ви-
ділення — у 41 (89,13 %) жінки.
Динаміка скарг до лікування та
після його закінчення наведе-
на у табл. 1.

Через 7–10 днів після закін-
чення лікування скарги, харак-
терні для бактеріального вагі-
нозу, спостерігалися тільки у
17 (36,96 %) обстежених жінок,
а через 1 міс після закінчення

лікування — у 23 (50 %) жінок.
Хоча у 1-й групі частота скарг
вірогідно (Р<0,01) менша після
лікування, ніж у 2-й групі.

Під час першого обстежен-
ня (до лікування бактеріально-
го вагінозу) у 100 % обстеже-
них жінок у вагінальних мазках
виявлено «ключові клітини»,
рН піхвового вмісту у середньо-
му становив 5,7±0,24, аміно-
тест був у 41 (89,13 %) жінки
позитивним. Динаміка «ключо-
вих клітин», рН піхвового вміс-
ту і амінотесту наведені у табл.
2–4.

Через 7–10 днів після закін-
чення лікування «ключові клі-
тини» спостерігалися тільки у
15 (32,61 %) обстежених жінок,
а через 1 міс після закінчення
лікування — у 23 (50 %) жінок.
Хоча у 1-й групі частота вияв-
лення «ключових клітин» віро-
гідно (Р<0,01) менша після ліку-
вання, ніж у 2-й групі.

Через 7–10 днів після закін-
чення лікування рН піхвового
вмісту у середньому становив
5,20±0,23, а через 1 міс після
закінчення лікування — 5,40±
0,26.

Через 7–10 днів після закін-
чення лікування амінотест був
позитивним тільки у 15 (32,61 %)
обстежених жінок, а через 1 міс
після закінчення лікування — у
23 (50 %) жінок. Хоча у 1-й групі
частота виявлення позитивно-
го амінотесту вірогідно (Р<0,01)
менша після лікування, ніж у
2-й групі.

При застосуванні даної ме-
тодики лікування не було від-
мічено жодного випадку алер-
гічних реакцій чи інших побічних
ефектів.

Таким чином, ефективність
лікування бактеріального вагі-
нозу в усій групі обстежених
жінок через 7–10 днів після за-
кінчення лікування дорівнюва-
ла 67,39 %, а через 1 міс —
50 %, що свідчить про невисо-
ку ефективність даної методи-
ки лікування бактеріального ва-
гінозу в усій групі обстежених
жінок. Але у 1-й групі (з частко-
во збереженою лактофлорою)
показники ефективності терапії
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становили,  відповідно, 90,91 і
68,18 %, що свідчить про висо-
ку ефективність даної методи-
ки у групи жінок із збереженою
індигенною лактофлорою. От-
же, враховуючи високу ефек-
тивність терапії бактеріального
вагінозу у жінок із збереженою
індигенною лактофлорою та
відсутність побічних і алергіч-
них реакцій під час лікування
за запропонованою методикою,

вважаємо, що дана методика
лікування бактеріального вагі-
нозу може бути рекомендова-
на для широкого використання
у лікувально-профілактичних
закладах країни у вищевказа-
ного контингенту пацієнток.

Висновки

1. Лікування бактеріального
вагінозу препаратом «Трихомо-
наден-флюор-іньєль» потре-

бує ретельного відбору паціє-
нток.

2. Запропонована методика
лікування бактеріального вагі-
нозу препаратом «Трихомона-
ден-флюор-ін’єль» є ефек-
тивним методом лікування бак-
теріального вагінозу тільки у
жінок із збереженою індиген-
ною лактофлорою. Клінічна та
лабораторна ефективність ся-
гає 90,91 %.

Таблиця 1
Скарги пацієнток до і після лікування бактеріального вагінозу, абс. кількість/%

Скарги

До лікування Через 7–10 днів після Через 1 міс після
 закінчення лікування  закінчення лікування

1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група,
n = 22  n = 24  n = 22  n = 24  n = 22  n = 24

Характерні для
бактеріального вагінозу 19 (86,36 %) 22 (91,67 %) 4 (18,18 %)* 13 (54,17 %)** 8 (36,36 %)* 15 (62,50%)**
Не характерні для
бактеріального вагінозу 3 (13,64 %) 2 (8,33 %) 18* (81,82 %) 11* (45,83 %) 14* (63,64 %) 9* (37,50 %)

Примітка. У табл. 1–4: * — Р<0,01 порівняно з показниками до лікування; ** — Р<0,05 порівняно з показниками до
лікування.

Таблиця 2
Динаміка «ключових клітин» у пацієнток до і після лікування

бактеріального вагінозу, абс. кількість/%

   

«Ключові клітини»

До лікування Через 7–10 днів після Через 1 міс після
 закінчення лікування закінчення лікування

1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група,
n = 22  n = 24  n = 22  n = 24  n = 22  n = 24

Наявні 22 (100 %) 24 (100 %) 2 (9,09 %)* 13 (54,17 %)** 7 (31,82 %)* 16 (66,67 %)**
Відсутні – – 20 (90,91 %) 11 (45,83 %) 15 (68,18 %) 8 (33,33 %)

Таблиця 3
Динаміка рН піхвового вмісту у пацієнток до і після лікування

бактеріального вагінозу, абс. кількість/%

рН піхвового

До лікування Через 7–10 днів після Через 1 міс після

вмісту

закінчення лікування закінчення лікування

1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група,
n = 22  n = 24 n = 22  n = 24  n = 22  n = 24

Менше 5,0 2 (9,09 %) – 20 (90,91 %)* 11 (45,83 %) 15 (68,18 %)* 8 (33,33 %)
5,0–6,0 20 (90,91 %) 21 (87,5 %) 2 (9,09 %)* 12 (50 %)** 7 (31,82 %)* 15 (62,5 %)**
Більше 6,0 – 3 (12,5 %) – 1 (4,17 %)** – 1 (4,17 %)**

Таблиця 4
Динаміка амінотесту у пацієнток до і після лікування

бактеріального вагінозу, абс. кількість/%

Амінотест

До лікування Через 7–10 днів після Через 1 міс після
 закінчення лікування закінчення лікування

1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група, 1-ша група, 2-га група,
n = 22  n = 24  n = 22  n = 24  n = 22  n = 24

Позитивний 19 (86,36 %) 22 (91,67 %) 2 (9,09 %)*  13 (54,17 %)**  7 (31,82 %)*  16 (66,67 %)**
Негативний 3 (13,64 %) 2 (8,33 %)  20 (90,91 %)*  11 (45,83 %)**  15 (68,18 %)* 8 (33,33 %)**
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Основні принципи ранньої
реабілітації хворих, які пере-
несли мозковий інсульт, такі:
ранній початок, систематич-
ність і тривалість, комплекс-
ність, поетапність. Відновне лі-
кування розпочинається вже в
гострому періоді інсульту, під
час перебування хворого в ста-
ціонарі. Через 3–6 тиж, за по-
казаннями, хворого переводять
до реабілітаційного відділення
[1–3; 6].

Санаторний етап реабілітації
полягає в стимулюванні ре-
зервних і компенсаторних мож-
ливостей організму. Фізіотера-
пія повинна розпочинатися від-
разу після стабілізації невроло-
гічного дефіциту [4; 5].

Метою цього дослідження є
вивчення динаміки клініко-функ-
ціонального стану нервової си-
стеми в хворих, які перенесли
ішемічний інсульт, під впливом
лікувально-реабілітаційного
комплексу з використанням
методу мезодіенцефальної
електромодуляції (МДМ).

Відмітною рисою МДМ, по-
рівняно з іншими транскрані-
альними впливами, є те, що
при однаковій частоті прохо-
дження імпульсів (до 100 Гц)
використовуються біполярні
імпульси синусоїдальної фор-
ми з середньочастотним запов-
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ненням (частота 5–10 Гц). Кур-
сове лікування методом МДМ
сприятливо впливає на стан ве-
гетативної нервової системи,
що приводить до поліпшення
регуляції тонусу мозкових ар-
терій і покращання мозкового
кровотоку, впливаючи на гли-
бинні структури мозку, сприяє
нормалізації біоелектричної ак-
тивності клітин головного моз-
ку [4; 5].

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням перебу-
вало 88 хворих обох статей
віком від 30 до 60 років, які пе-
ренесли ішемічний інсульт.
Вони надійшли на санаторно-
курортну реабілітацію в термі-
ни до 1 року після інсульту.

Більшість хворих (67,1 %)
скаржилися на слабкість і об-
меження рухів в уражених кін-
цівках; відчуття важкості, біль і
скутість у них відзначали
55,6 % хворих, 42,9 % відчува-
ли утруднення при ходьбі. По-
рушення мови відзначали
40,0 %, головний біль —
55,7 %, запаморочення —
31,4 %, порушення зору —
22,9 %, шум у вухах — 21,4 %,
утруднення при ковтанні —
5,7 %, дратівливість і поганий
сон — 42,4 %, загальну сла-

бкість — 55,7 %, зниження па-
м’яті — 38,6 %, підвищення АТ
— 74,3 %, біль у ділянці серця,
серцебиття — 55,7 % обстеже-
них.

Причиною ішемічного інсуль-
ту в 75,4 % був атеросклероз,
у 24,6 % — різні церебральні
вазопатії (ревматичного й ін-
фекційно-алергійного генезу).
У 13,0 % було діагностовано
малий ішемічний інсульт (ін-
сульт з відновленим невроло-
гічним дефіцитом), у 2,9 % хво-
рих цей інсульт був повтор-
ним.

За локалізацією осередку
хворі розподілилися таким чи-
ном: у 37,7 % осередок уражен-
ня локалізувався в басейні пра-
вої середньомозкової артерії, у
34,8 % — у басейні лівої серед-
ньомозкової артерії, у 24,5 % —
у вертебрально-базилярному
басейні.

Рухові порушення у вигляді
пірамідного геміпарезу спосте-
рігалися в 62,9 % хворих. Із них
правобічний геміпарез спосте-
рігався в 45,5 %, лівобічний —
у 54,5 % хворих. Тетрапарез
діагностовано у 1,4 % випадків.
Ступінь виразності геміпарезу
оцінювався за п’ятибальною
шкалою рухової активності (за
Демиденком). Виражений (тяж-
кий) геміпарез (1 Б) діагносто-
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Таблиця 1
Динаміка скарг хворих у результаті проведеного лікування

Скарги

Кількість хворих, %

До лікування,
Після лікування

n = 58 Основна група, Контрольна група,
n = 58  n = 30

Головні болі 55,7±5,3 25,7±5,7 34,2±8,7
Р1<0,001 Р2<0,05

Запаморочення 31,4±4,9 15,6±4,8 20,8±7,4
Р1<0,05 Р2>0,1

Порушення сну 42,4±5,3 22,3±5,5 29,7±8,3
Р1<0,01 Р2> 0,05

Порушення мови 40,0±5,2 26,6±5,8 34,5±8,7
Р1<0,05 Р2>0,2

Зниження пам’яті 100,0±0,0 61,0±7,6 75,5±7,9
Р1<0,001 Р2<0,05

Загальна 55,7±5,3 20,3±5,3 35,8±5,5
слабкість Р1<0,001 Р2<0,05
Болі в уражених 55,6±5,3 31,3±6,1 43,0±9,0
кінцівках Р1<0,01 Р2>0,1

Примітка. У табл. 1 і 2: Р1 — вірогідність відмінностей при порівнянні по-
казників основної групи до і після лікування; Р2 — вірогідність відмінностей
при порівнянні показників контрольної групи до і після лікування.

вано у 15,9 %, геміпарез серед-
нього ступеня тяжкості (2–3 Б )
— у 53,5 %, легкий — у 30,6 %
хворих.

Атактичні розлади спостері-
галися у 22,9 % обстежених, екс-
трапірамідний синдром — у 5,7 %;
неврологічний дефіцит у ви-
гляді пірамідної недостатності
— у 18,6 %. У 31,4 % хворих за-
реєстровані різні мовні пору-
шення, з них 72,3 % становили
моторні афазії, 22,7 % — диз-
артрії. Психоорганічний синд-
ром спостерігався в 32,9 % об-
стежених. Серед інших синд-
ромів зареєстровані: ангуляр-
ний — у 5,7 %, бульбарний — у
4,3 % і альтернуючі — в 2,9 %
хворих.

Серед супровідної патології
велику частину становили за-
хворювання серцево-судинної
системи. У 78,6 % хворих було
зареєстровано підвищений АТ.
Діагноз «гіпертонічна хвороба»
було встановлено у 72,7 % об-
стежених; із них гіпертонічна
хвороба І ст. становила 5,0 %,
II ст. — 25,0 % і III ст. — 70,0 %
випадків. Артеріальна гіпер-
тензія нефрогенного генезу
діагностована в 5,5 %, вегета-
тивно-судинна дистонія за
гіпертонічним типом — у 21,8 %
хворих. Кардіальна патологія
виявлена в 71,4 % випадків. Із
них ІХС становила 92,0 %, міо-
кардіодистрофії різного похо-
дження — 8,0 %. У 4,0 % хво-
рих в анамнезі виявлено ін-
фаркт міокарда, у такому ж
відсотку випадків — миготливу
аритмію.

Цукровий діабет виявлено у
10,0 % хворих, більшість ви-
падків (85,7 %) становив цук-
ровий діабет II типу (інсуліно-
незалежний). На ожиріння у
різній стадії страждали 12,9 %
пацієнтів. У 14,3 % обстежених
в анамнезі виявлено травму
головного мозку, у 5,7 % — ней-
роінфекцію, ревматизм пере-
несли 12,4 % хворих.

Усі хворі були розподілені на
дві групи.

І група — 30 осіб (конт-
рольна), яким було призначено
традиційний для санаторно-
курортної реабілітації комплекс

(кліматокінезотерапія, дієта,
ЛФК, механотерапія, масаж,
бальнеотерапія).

II група — 58 осіб, яким до-
датково до зазначеного ліку-
вального комплексу було при-
значено метод МДМ.

Методика проведення про-
цедур така (патент України
№ 2003086655): використову-
вали другий режим роботи, що
припускає застосування моду-
льованого струму частотою 80–
100 Гц, силою 2–4 мА, з трива-
лістю імпульсу (4,00±0,25) мс;
1-ша, 11-та і 12-та процедури:
частота струму — 80 Гц, сила
струму — 2 мА, тривалість —
15–20 хв; 2-га і 10-та процеду-
ри: частота струму — 80 Гц,
сила струму — 2 мА, тривалість
— 25–30 хв; 3-тя і 9-та проце-
дури: частота струму — 80 Гц,
сила струму — 2 мА, тривалість
— 35–40 хв; 4, 5, 6-та, 7 і 8-ма
процедури: частота струму —
80 Гц, сила струму — 2 мА, три-
валість — 50–60 хв. Перша,
друга і третя процедури прово-
дяться через день, починаючи
з четвертої — щодня. Курс ліку-
вання — 10–12 процедур.

Переважна більшість хворих
процедури переносила добре.

Лише двом пацієнтам лікуван-
ня довелося скасувати через
появу скарг на загальну слаб-
кість.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати проведеного клі-
нічного аналізу показали, що
хворі основної групи відзнача-
ли зменшення головних болів,
запаморочення, поліпшення
сну в 1,5–2 рази частіше, ніж у
контрольній групі (табл. 1).

При дослідженні неврологіч-
ного статусу 67,0 % хворих ос-
новної групи краще виконува-
ли координаторні проби; змен-
шення гіперрефлексії спостері-
галося в 75 % обстежених ос-
новної й у 56 % контрольної гру-
пи (Р<0,05).

Усім хворим проводили до-
слідження пам’яті й уваги до та
після реабілітаційного курсу.
Дослідження уваги проводило-
ся за таблицями Шульте, пам’я-
ті — за допомогою «Подвійно-
го тесту» Бородкіна — Смирно-
ва, у результаті усереднення
даних трьох послідовних ви-
мірів.

При оцінці вихідного стану
пам’яті виявлено зниження па-
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Таблиця 2
Динаміка рухових порушень під впливом лікування

(за шкалою Демиденка) [9]

Вираженість

  Кількість хворих, %
 

  геміпарезу, Б
     Після лікування

Основна група, Контрольна група,
n=58  n=30

І (легкий) 15,9±3,9 35,7±6,3 24,3±7,8
Р1<0,05 Р2> 0,2

ІІ–ІІІ (середньої 53,5±5,3 46,1±6,5 50,1±9,1
тяжкості) Р1<0,05 Р2> 0,2
IV (тяжкий) 30,6±4,9 18,2±5,1 25,6±7,8

Р1<0,05 Р2> 0,1

м’яті до рівня нижче середньо-
го в 58 % і до низького рівня —
у 42 % хворих.

За даними, отриманими до
початку лікування, в обстеже-
них спостерігалося зниження
уваги до низького рівня в 80 %
(час освоєння таблиць — від
1 хв 20 с до 1 хв 40 с) і нижче
середнього рівня в 20 % (час
освоєння таблиць — від 80 с до
1 хв 19 с).

У результаті проведеного
лікування в хворих основної
групи ми спостерігали змен-
шення часу освоєння таблиць
Шульте на 20–30 с. Стан уваги
після реабілітації можна було
оцінити як середній у 24 %,
нижче середнього — у 35 %,
низький — у 41 % обстежува-
них (у контролі ці показники
дорівнювали 14; 38 і 48 %
відповідно).

Дані оцінки оперативної па-
м’яті в хворих основної групи
були такими: середній рівень —
у 39 %; нижче середнього — у
38 %; низький — у 23 % хворих
(у контролі — 25; 45 і 30 %
відповідно). Крім цього, у хво-
рих основної групи відзначено
більш виражене поліпшення
мови і загального самопочуття.

Разом з тим, відзначено до-
стовірне зменшення больових
відчуттів в уражених кінцівках,
виражена тенденція по віднов-
ленню сили м’язів і зниженню
м’язового тонусу в хворих ос-
новної групи. Динаміка ступеня
вираженості зазначених змін
подана в табл. 2.

Отримані дані свідчать, що
в основній групі кількість хво-
рих з легким геміпарезом збіль-
шилася на 19,8 %, у той же час
у групі хворих із тяжким геміпа-

Актуальність даного дослі-
дження зумовлена не тільки по-
ширеністю невротичних, пов’я-
заних із стресом, розладів у
дітей, яка збільшується [9], але
і відносно малою вивченістю
вікової клінічної картини в осіб
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передпідліткового віку [5; 7; 8],
а також невирішеними питання-
ми щодо динаміки від доклініч-
них форм невротичних розладів
до нозологічно окреслених [1].

Щодо обсесивно-компуль-
сивного розладу у дітей існу-

ють суперечливі дані [5–7; 10].
Проте, підсумовуючи погляди
різних авторів, можна виділи-
ти ряд принципових моментів.
Перш за все обсесивно-ком-
пульсивний розлад у дитячому
віці, так само як і в дорослому,

резом — зменшилася на 12,4 %;
у контролі ці показники стано-
вили 8,4 і 5,0 % відповідно.

Висновки

Таким чином, під впливом
лікувально-реабілітаційного
комплексу, що вивчався, від-
значається позитивна динаміка
клініко-функціонального стану
хворих, які перенесли ішеміч-
ний інсульт. Статистично більш
виражені сприятливі зміни
відзначено у хворих, що одер-
жували в комплексі лікувально-
реабілітаційних заходів патоге-
нетично обгрунтовану МДМ-те-
рапію.
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n = 88
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Таблиця
Порівняльний аналіз клінічного змісту

обсесивно-компульсивного регістру невротичних розладів
у обстеженого контингенту

Симптом
Частота, %

1-ша група 2-га група

Патологічні звичні дії 87,1 73,1
Моторні обсесії 77,4 32,7
Ідеаторні обсесії 67,7 13,5
Компульсивні дії 35,5 9,6
Мнестичні компульсії 58,1 3,9
Ритуали 45,2 23,1
Дисморфофобії 61,3 53,9
Фобії 80,7 57,7

виявляється незборимим вторг-
ненням у психічну діяльність
різних психічних феноменів,
якими можуть бути думки, стра-
хи, дії, потяги. Даний акт су-
проводжується відчуттям внут-
рішньої напруги, яка слабшає
на деякий час після здійснен-
ня нав’язливого феномена.
Провідні феномени даного роз-
ладу характеризуються відчут-
тям суб’єктивного примушення
як чужі, небажані, недоречні,
безглузді [4]. Відповідно до рів-
нів нервово-психічного реагу-
вання [5] найбільш елемен-
тарні обсесії оформлені у ви-
гляді тиків, складніший харак-
тер мають нав’язливі рухи і па-
тологічні звичні дії [2]. Дещо
пізніше (частіше у школярів і
дуже рідко — в дошкільному
віці) формуються нав’язливі
страхи. У старшому віці форму-
ються нав’язливі уявлення і
думки. При цьому для підлітко-
вого віку типові контрастні дум-
ки і уявлення — за типом «об-
разливих думок», що супере-
чать моральній та інстинктивній
особистісній суті індивіда [3].

Матеріали та методи
дослідження

Результати, представлені в
даній роботі, базуються на комп-
лексному клініко-параклініч-
ному дослідженні 208 дітей 11–
13 років, яких під час проведен-
ня епідеміологічного дослі-
дження 778 дітей (що в дано-
му контексті набуло характеру
скринінгового) було віднесено
до груп наявності клінічно ок-
реслених симптомокомплексів
(1-ша група, основна, експери-
ментальна) і високого ризику
формування невротичних роз-
ладів (2-га група, порівняння,
диференціальна). Після цього
дітей було обстежено клініко-
психопатологічними методами,
відібрано 156 дітей основної
групи і 52 — диференціальної
групи. Критеріями відсіву були,
перш за все, клінічна синдро-
мальна завершеність невротич-
ного розладу в першій групі і
незавершеність симптомокомп-
лексу — в другій. Крім того, з
обстежених експериментальної

групи виключалися особи з
тривалістю перебігу розладу
більше півроку. Ще одним кри-
терієм відсіву була наявність
вираженої резидуально-орга-
нічної симптоматики («ланцю-
жок» екзогенних ушкоджень в
анамнезі, органічна психопато-
логічна і неврологічна симпто-
матика та ін.). Також із вибірки
виключалися особи з наявніс-
тю так званих системних не-
врозів (енурез, заїкання та ін.),
що було продиктовано метою
даного дослідження.

Кількість осіб з обсесивно-
компульсивним розладом —
31 дитина (19,9 % основної гру-
пи).

Всіх дітей було обстежено
клініко-психопатологічними, па-
топсихологічними методами.
Для вивчення вегетативного
гомеостазу використовували
комплексну методику оцінки
вегетативного гомеостазу. Біль-
шість досліджень проводили
на базі діагностичного відділен-
ня ІНВХ АМН України.

Результати дослідження
та їх обговорення

В таблиці подано середні ін-
тегральні показники основних
феноменів, що відповідають
обсесивно-компульсивному ре-
гістру.

При доклінічних формах на-
явна незавершеність симпто-
матики з домінуванням фобій і
патологічних звичних дій.

З наведених даних випли-
ває, що найбільш діагностично
несприятливими щодо клінічно-

го оформлення донозологічних
форм в обсесивно-компульсив-
ний невротичний розлад у осіб
препубертатного і раннього пу-
бертатного віку є прояви нав’яз-
ливо-насильного компонента.
Фобічні розлади не виявилися
діагностично значущими.

Дослідження вегетативного
гомеостазу довело з рівнем
достовірності Р≤0,05 наявність
парасимпатикотонії з гіперпара-
симпатикотонічною реактивні-
стю в осіб з обсесивно-ком-
пульсивним невротичним роз-
ладом.

При вивченні переддиспону-
ючих факторів виявлено, що
найдостовірнішим (Р≤0,05)
фактором переходу від доклі-
нічної, донозологічної форми,
тобто з групи високого ризику,
до групи клінічно окреслених
форм невротичних розладів
був фактор особистісних ано-
малій (акцентуації характеру).
Решта факторів також була
представлена, проте при кореля-
ційному аналізі вони не вияви-
лися достовірно значущими.

Схематично даний механізм
наведено на рисунку.

Висновки

Отже, ми розглянули клінічні
особливості та несприятливу
динаміку обсесивно-компуль-
сивного розладу в осіб перед-
підліткового віку. Віковий криз,
який відбувається в даному
періоді й характеризується,
перш за все, переходом на якіс-
но новий рівень нервово-психіч-
ного реагування, що означає
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Доклінічні
обсесивні прояви

Фактор аномалій
характеру

Обесивно-
компульсивний
невротичний

розлад

Посилення нав’язливо-насильного
компонента, парасимпатикотонія

з гіперпарасимпатикотонічною реактивністю

Рисунок. Схема несприятливої динаміки доклінічних форм обсе-
сивно-компульсивних розладів

більш виражений рівень реф-
лексії, призводить до того, що
найбільш значущим механіз-
мом несприятливої динаміки
доклінічних обсесивних проявів
є оформлення відчуття внутрі-
шньої несвободи, чужості та не-
бажаності обсесивно-компуль-
сивних феноменів. Оформлен-
ню клінічно завершеного обсе-
сивно-компульсивного розладу
в дітей 11–13 років сприяє осо-
бистісний фактор, що узго-
джується з даними літератури.
Даний фактор у вказаному віці
набуває особливої значущості,
зважаючи на характерне зрос-
тання самосвідомості та вступ
дитини у ту фазу пубертату, яка
характеризується поєднанням
заперечення досвіду поперед-
ніх поколінь і невпевненістю у

власному досвіді. Така психо-
логічна ситуація легко формує
окремі ананкастні риси поведін-
ки, які за описаних нами вище
умов стають основою для фор-
мування обсесивно-компуль-
сивного розладу.

Перспективи подальших до-
сліджень у даній сфері лежать,
на наш погляд, у вивченні впли-
ву психологічних новоутворень
передпідліткового віку на фор-
мування обсесивно-компуль-
сивних невротичних розладів.
Крім того, перспективним вва-
жаємо дослідження механізмів
і прийомів диференційованої
корекції даного виду розладів.
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Психосоматичний підхід до
здоров’я і хвороби є саногене-
тично обумовленим, він розгля-
дає ці два поняття як взаємо-
дію біологічних, психологічних
і соціальних факторів. Дана
точка зору, що знайшла під-
твердження в різних галузях
медицини, принципово від-
різняється від традиційної біо-
медичної моделі хвороби як
суто фізичної аномалії, спричи-
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неної фізико-хімічними факто-
рами. До так званих справжніх
психосоматозів разом з іншими
належить ішемічна хвороба
серця (ІХС) [1].

Різноманітні психосоматичні
розлади об’єднує спільна озна-
ка — поєднання порушень пси-
хічної і соматичної сфери і по-
в’язані з цим особливості ме-
дичного обслуговування хворих
— лікування та реабілітації.

Хворі на ІХС характеризу-
ються психосоматичними спів-
відношеннями, які розгляда-
ються в межах двох основних
підходів. Перший — «психо-
центричний», при якому аналі-
зується вплив на виникнення,
клінічні прояви, перебіг і про-
гноз ІХС гострого і хронічного
психічного стресу [2; 3], а також
вплив конституціональних особ-
ливостей особистості, напри-
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клад, алекситимії [4] або пове-
дінкового типу А [5].

У межах другого — «сомато-
центричного» — підходу вив-
чається вплив особливостей
клінічних проявів і перебігу ІХС
на суб’єктивне сприйняття па-
цієнтом свого захворювання і
особливості психічних розла-
дів, прояв яких пов’язаний із
соматичним стражданням [6].

Як основні механізми, що
опосередковують патогенний
ефект характеристик психічно-
го статусу пацієнта на виник-
нення і перебіг ІХС, розгляда-
ються: підвищення активності
симпатоадреналової системи,
що спричинює каскад фізіоло-
гічних реакцій (підвищення АТ,
збільшення ЧСС, зниження ва-
ріабельності серцевого ритму,
спазм коронарних артерій, під-
вищення згортання крові та ін.);
збільшення концентрації атеро-
генних ліпідів у плазмі; гіпер-
секреція деяких гормонів (зо-
крема катехоламінів, кортизолу
і тестостерону), що асоціюють-
ся з прогресуванням атеро-
склеротичного ураження коро-
нарних артерій.

 У більшості досліджень, ви-
конаних у межах психосоматич-
ного підходу, аналізується від-
носно вузький спектр характе-
ристик хворих на ІХС і обмеже-
ний набір показників, які впли-
вають на формування психосо-
матичних реакцій. Більше того,
результати деяких досліджень
конфронтують між собою. При-
чому найбільш суперечливими
є дані, одержані при аналізі дії
на формування психосоматич-
них реакцій різних характерис-
тик інфаркту міокарда [7–9].
Тимчасом результати деяких
робіт свідчать про те, що такі,
здавалося б, менш значущі клі-
нічні характеристики ІХС, як
особливості симптоматики (ха-
рактер ангінозних болів, часто-
та виникнення пароксизмів
аритмії серця) і клінічного пе-
ребігу ІХС (наявність стенокар-
дії в анамнезі, час появи клініч-
них проявів соматичного стра-
ждання) можуть мати велике
значення для формування пси-

хосоматичних реакцій у хворих
на ІХС [10–14].

Специфіка основного захво-
рювання у хворих на ІХС пов’я-
зана в переважній більшості
випадків з необхідністю постій-
ного прийому певної кількості
лікарських препаратів, тому
найоптимальнішим вибором ко-
рекції психосоматичних роз-
ладів при ІХС є пошук немеди-
каментозних ефективних спо-
собів лікування і реабілітації
[15–16]. Це пов’язано з тим, що
сьогодні арсенал методик, ви-
користовуваних для немедика-
ментозної корекції виявлених
порушень, невеликий, не роз-
роблено ефективних адресних
методик, що враховують як со-
матичні аспекти захворювання,
так і психологічні особливості
хворого в контексті психосома-
тичного підходу.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідження було включе-
но 375 хворих на ІХС, які зна-
ходяться на санаторно-курорт-
ному етапі реабілітації. Паці-
єнтів спостерігали у період їх-
нього перебування в базовому
клінічному санаторії «Лермон-
товський» (м. Одеса). Середній
вік хворих на ІХС, що знахо-
дяться на санаторно-курортно-
му лікуванні, становив (47,3±
10,2) року, зокрема для жінок
(46,0±7,8) року, для чоловіків —
(48,3±11,0) року. Всіх обстеже-
них було розподілено на дві
групи. До першої групи увійш-
ло 177 хворих на ІХС, що пе-
ренесли інфаркт міокарда в
терміни до 3 міс, передуючих
реабілітації. Друга група — 198
хворих на ІХС без інфаркту міо-
карда в анамнезі.

Інтегральна оцінка психоло-
гічного статусу проводилася за
допомогою тесту MMPI (Min-
nesota Multiphasic Personality
Inventory) у варіанті адаптова-
ного для хворих на ІХС скоро-
ченого багатофакторного опи-
тувальника особистості.

У методиці цього тесту є 8
клінічних шкал і три оцінні шка-
ли. Оцінні шкали L, F і К вико-

ристовуються з метою дослі-
дження відношення пацієнта
до тестування і судження про
достовірність результатів до-
слідження. Якщо результати за
цими шкалами становлять від
70 до 80 Т-балів, одержаний
профіль представляється сум-
нівним, а при результаті понад
80 Т-балів — недостовірним.

Твердження, включені до
шкали L, відібрані з метою ви-
явлення тенденції пацієнта
відрекомендувати себе в най-
більш вигідному світлі. Значне
підвищення профілю на шкалі
F указує на випадкове або на-
вмисне спотворення резуль-
татів дослідження. Шкала К
складається з тверджень, які
дозволяють диференціювати
осіб, прагнучих пом’якшити або
приховати психопатологічні
явища.

Клінічні шкали, розташовані
в лівій половині профілю, —
перша, друга і третя — об’єдну-
ються терміном «невротична
тріада», оскільки підвищення
профілю на цих шкалах звичай-
но спостерігається при невро-
тичних розладах.

Підйом профілю на першій
шкалі виникає, якщо хворий
відчуває постійну тривогу що-
до стану свого фізичного здо-
ров’я, ця шкала характеризує
вираженість іпохондричної тен-
денції.

Твердження, що складають
другу шкалу, стосуються таких
явищ, як внутрішня напру-
женість, невпевненість, триво-
га, зниження настрою, знижена
самооцінка, песимістична оцін-
ка перспективи.

Включені до третьої шкали
твердження можуть бути роз-
ділені на дві основні групи. До
першої групи входять тверджен-
ня, що відображають схиль-
ність суб’єкта пред’являти со-
матичні скарги, до другої —
твердження, що виявляють
тенденцію заперечувати емо-
ційні утруднення і напруженість
у міжособистісних контактах.

Четверта шкала містить твер-
дження, які здебільшого  пов’я-
зані з незадоволеністю життям,
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відчуттям власної непристосо-
ваності та переживанням не-
справедливості й нерозуміння
з боку оточуючих.

Шоста шкала складається з
тверджень, що виявляють по-
єднання образливості зі скар-
гами на недоліки оточуючих, їх
ворожі дії. В осіб з піком профі-
лю на шостій шкалі негативні
емоції знаходять пояснення за
рахунок відбору інформації,
підтверджуючої їх адекватність,
тоді як інформація, що супере-
чить сформульованій точці зо-
ру, не сприймається і не врахо-
вується.

Сьома шкала містить твер-
дження, що стосуються триво-
ги, страхів, невмотивованих по-
боювань, невпевненості в собі
і в компетентності оточуючих,
зниженої самооцінки.

Восьма шкала складається з
тверджень, реакція на які відо-
бражає такі особливості, як ізо-
ляцію в результаті порушення
соціальних контактів і слабкості
сімейних зв’язків, відсутність
глибоких інтересів, внутрішню
напруженість і незадоволеність
ситуацією, своєрідне сприй-
няття.

В осіб з вираженим піком
профілю на дев’ятій шкалі по-
ведінка може ставати неадап-
тивною у зв’язку з надмірно і
погано направленою актив-
ністю, емоційним збудженням,
дратівливістю, образливістю

і недостатньою стриманістю.
Порівнюваність результатів,

одержаних за різними шкала-
ми, досягається конвертацією
«сирого» результату в Т-бали
за формулою:

T = ————————,   (1)

де середній результат відпові-
дає 50; середньоквадратичне
відхилення дорівнює 10; χ 1 —
«сирий» результат; М — серед-
ня арифметична; SD — стан-
дартне відхилення «сирого»
результату.

У зв’язку з емпіричною стан-
дартизацією, статистичною
оцінкою і наявністю коригуючих
шкал результати дослідження
не залежать від установки об-
стежуваного, його ставлення
до тестування, здатності до са-
мооцінки. При аналізі резуль-
татів дослідження враховують
форму профілю, визначувану
співвідношенням шкал за висо-
тою, загальний підйом профі-
лю, абсолютну і відносну вели-
чини піків.

Результати дослідження
та їх обговорення

Обстеживши дві респондент-
ські групи, ми одержали дані,
які достовірно розрізняються
між собою.

Хворі, які перенесли інфаркт
міокарда, характеризуються

підйомом профілю на оцінній
шкалі F і зниженням профілю
на шкалі К, що відображає на-
явність у цій групі хворих зі ста-
ном вираженої внутрішньої на-
пруженості, схильністю пере-
більшувати тяжкість симптомів,
виявлених у них, бажанням
викликати співчуття. Піки про-
філю спостерігаються також на
першій і четвертій клінічних
шкалах, відображаючи тривогу
хворого за стан свого фізично-
го здоров’я і використання со-
матичних скарг для впливу на
оточуючих, зокрема лікарів і
родичів. Відмітною особли-
вістю профілів є також низький
рівень показників на дев’ятій
шкалі, який відображає брак
спонукань, нездатність відчути
задоволення, зниження ак-
тивності, легко виникаюче
відчуття вини і недостатню
оцінку власних можливостей
(рис. 1).

Інша картина спостерігаєть-
ся в групі хворих на ІХС без
наявності коронарної катастро-
фи в анамнезі. Різниця F–К у
цих хворих виражена значно
менше, що свідчить про менш
негативне сприйняття хворим
свого соматичного стану. Спо-
стерігаються піки профілю на
першій і третій шкалах. Реакції
такого типу можуть здійснюва-
тися за рахунок іпохондричних
проявів, виникнення постійних
скарг на стомлюваність, дратів-

50 + 10(χ1 -  M)
SD
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Рис. 1. Профіль оцінки структури особистості
хворих на ІХС з інфарктом міокарда в анамнезі за
тестом скороченого багатофакторного опитуваль-
ника особистості; * — зміни вірогідні при Р<0,05
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Рис. 2. Профіль оцінки структури особистості
хворих  на ІХС без інфаркту міокарда в анамнезі  за
тестом скороченого багатофакторного опитуваль-
ника особистості; * — зміни вірогідні при Р<0,05
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ливість, нездатність до кон-
центрації уваги (рис. 2).

Абсолютно очевидна не-
обхідність корекції психологіч-
ного сприйняття соматичного
захворювання і можливість та-
кої корекції за допомогою роз-
робленого нами комплексу пси-
хокінетичних вправ, який міс-
тить дозований вплив спеціаль-
них фізичних навантажень на
уражену систему на фоні за-
гальнорозвиваючих вправ з
подальшою психотерапевтич-
ною установкою, направленою
на саморегуляцію фізіологіч-
них процесів, а потім навпаки
— призначення комплексу пси-
хофізичних вправ, який містить
первинну цілеспрямовану пси-
хотерапевтичну дію з подаль-
шим використанням кінезоте-
рапії [17].

Після проведеного курсу
психокінетичної гімнастики по-
вторне дослідження психоло-
гічних профілів особистості за
допомогою скороченого бага-
тофакторного опитувальника
особистості дало такі резуль-
тати.

У групі хворих, які перенес-
ли інфаркт міокарда, позитив-
ний вплив реабілітаційних за-
ходів виражався помірним зни-
женням профілю за шкалою F
і підйомом профілю на шкалі К.
Дані зміни можна трактувати як
зменшення рівня тривоги за
стан здоров’я і потреби в до-
помозі медичних працівників й
родичів. Оскільки такі якості
покращують соціальну адапта-
цію, підвищення профілю за
шкалою К може розглядатися
як прогностично сприятлива
ознака. Наявність позитивної
тенденції простежується і в
зниженні піку на третій шкалі.
Разом з тим спостерігається
приріст значень на дев’ятій
клінічній шкалі, що пов’язують
з оптимістичною налаштовані-
стю і готовністю до співпраці з
медичним персоналом.

У другій досліджуваній групі
підйом профілю за шкалою К
існує, проте такий приріст не-
вірогідний. За першою і тре-
тьою шкалами відбувається

вірогідне зниження резуль-
татів. Кількість Т-балів змен-
шується і на шостій шкалі, що
відповідає зниженню значу-
щості для цієї групи хворих їх
соматичних відчуттів і, відповід-
но, впливу даного факту на
поведінку.

Висновки

На підставі вищесказаного
можна зробити такі висновки:
група хворих на ішемічну хво-
робу серця характеризується
особливостями психосоматич-
ного статусу, який залежить від
наявності інфаркту міокарда в
анамнезі і піддається корекції
засобами ЛФК, зокрема психо-
кінетичною гімнастикою. Одер-
жані дані дозволять розробити
індивідуальні та водночас уні-
фіковані рекомендації в мето-
дології ЛФК при комплексній
реабілітації хворих на ішемічну
хворобу серця.
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Значение нарушений нейро-
гормональной регуляции при
черепно-мозговой травме (ЧМТ)
продолжает дискутироваться
многими исследователями [1–
6]. В последнее время после
утверждения концепции трав-
матической болезни (ТБ) [1; 2]
не подлежит сомнению тот
факт, что ЧМТ вызывает в ор-
ганизме комплекс системных
защитных и компенсаторно-
приспособительных механиз-
мов. Хотя  вопросам описания
клинических наблюдений, ис-
следованию энергетического
обмена, регионарной гемоди-
намики, водно-электролитного
обмена мозга при ЧМТ уделя-
лось внимание как клиницис-
тов, так и экспериментаторов,
патогенетическая роль наруше-
ний нейрогормональной регу-
ляции остается мало изучен-
ной. Между тем, показано, что
решающая роль в формирова-
нии индивидуальной реакции
данного организма в экстре-
мальных условиях принадле-
жит нервной и эндокринной си-
стемам [3–6], инициализирую-
щий эффект которых проявля-
ется сразу после воздействия
агрессивного фактора внеш-
ней среды и определяет, в ко-
нечном итоге, тяжесть течения
посттравматического периода
и формирование различных
осложнений, в том числе шока.
Особо важная роль в форми-
ровании критических состояний
принадлежит гипофизарно-ад-
реналовой (ГАС) и гипофизар-
но-тиреоидной (ГТС) системам
[4; 5]. Известно, что ГАС игра-
ет важную роль в формирова-
нии и поддержании как реак-
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ций адаптации, так и в форми-
ровании компенсаторно-при-
способительных реакций при
экстремальных состояниях [5].
Усиление активности всех зве-
ньев ГАС происходит сразу
после ЧМТ и коррелирует с ее
тяжестью, общим состоянием,
кровопотерей; ГТС регулирует
энергетический обмен организ-
ма, усиливает общий метабо-
лизм, утилизацию кислорода и
теплообразование в тканях, что
в наибольшей степени касает-
ся мозга и сердца.

Целью исследования яви-
лось выявление особенностей
реагирования этих нейрогор-
мональных систем при травма-
тической болезни, обусловлен-
ной ЧМТ.

Материалы и методы
исследования

Исследование выполнено
на 36 белых беспородных кры-
сах-самцах массой (190±10) г.
Травму наносили в стандарт-
ных условиях по модели Ромо-
данова одним ударом по сво-
ду черепа свободно падающим
грузом. Подготовка животных к
экспериментам, обезболива-
ние и выведение из опыта осу-
ществлялись в соответствии с
Европейской Конвенцией по
защите позвоночных животных,
используемых для исследова-
тельских и других научных це-
лей (Страсбург, 1986). После-
дующее вскрытие головного
мозга показало, что у животных
имела место закрытая ЧМТ при
наличии кожной гематомы и
перелома костей свода черепа
без смещения, средней степе-
ни тяжести с наличием размоз-

жения коры теменных и височ-
ных долей (в зоне удара) и ос-
нования лобных и височных
долей (в зоне противоудара);
повреждения вещества голов-
ного мозга в виде диффузных
мелкоточечных кровоизлия-
ний; «оболочечной» гематомы
— в зоне удара. Летальность
за первые 3 ч после травмы
составила 41,7 %. По показа-
телям артериального давле-
ния, системной гемодинами-
ки, а также по шкале опреде-
ления степени неврологичес-
кого дефицита (А. Я. Евтушен-
ко, 1989) животные были раз-
делены на две группы: 1-я — с
благоприятным (компенсиро-
ванным) течением посттравма-
тического периода, 2-я — с не-
благоприятным (декомпенси-
рованным) течением. Радиоим-
мунологическим методом в де-
капитационной крови, которую
собирали через 3, 24 и 48 ч пос-
ле травмы, исследовали содер-
жание гормонов ГТС и ГАС —
тиреотропного (ТТГ), тирокси-
на (Т4), трийодтиронина (Т3),
адренокортикотропного (АКТГ)
и кортикостерона (Кс), а также
соматотропного гормона (СТГ).
Контрольную группу составили
10 интактных животных. Мате-
матические данные были под-
вергнуты статистической обра-
ботке с использованием паке-
тов прикладных программ
“STADIA. 6.1/prof”, "STATISTIKA".

Результаты исследования
и их обсуждение

Проведенные исследова-
ния показали, что ЧМТ вызы-
вает у экспериментальных жи-
вотных существенные отклоне-
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ния функционирования изучен-
ных нейрогормональных сис-
тем.

Так, динамика содержания
СТГ имела четкую тенденцию
к снижению в обеих группах
животных, но статистически
достоверным это было только
у животных 2-й группы: содер-
жание гормона достигало
51,2 % через 24 ч после трав-
мы и 39,3 % — через 48 ч (Р<
0,05 в обоих случаях). У живот-
ных 2-й группы через 48 ч было
отмечено более низкое содер-
жание СТГ в крови, чем у жи-
вотных 1-й группы (в 2,2 раза;
Р<0,05). Такая динамика уров-
ня в крови СТГ могла являть-
ся отражением развития про-
цесса компенсации при ЧМТ:
некоторое снижение уровня
СТГ через 24 ч после травмы
могло быть связано, с одной
стороны, с повышением утили-
зации гормона (период «пожа-
ра обмена») [2; 6], с другой сто-
роны, со снижением секретор-
ной активности гипофиза в ре-
зультате формирования пост-
травматической энцефало-
патии. Поскольку степень сни-
жения содержания СТГ в кро-
ви показывает четкую зависи-
мость от тяжести течения пост-
травматического периода, мож-
но этот показатель считать про-
гностическим критерием в отно-
шении объективной оценки тя-
жести течения ТБ.

Та же закономерность име-
ла место и в отношении ГТС
(таблица). Уровень в крови ТТГ
оказался существенно снижен-
ным во все сроки наблюдения.
Однако между выделенными
группами животных имелись и
определенные различия. Так,
содержание гормона через 3 и
24 ч в 1-й группе было сниже-
но на 13–17 %, что статистичес-
ки недостоверно (Р> 0,05).
Только через 48 ч после трав-
мы разница величин, характе-
ризующих содержание гормона
в крови, стала статистически
достоверной (снизилась на
38,5 %; Р<0,05). Во 2-й группе
животных уже через 24 ч пос-
ле травмы содержание ТТГ
снижалось статистически зна-
чимо (на 43,2 %; Р<0,05). Через
48 ч показатель продолжал
снижаться (на 61,8 % от исход-
ного уровня; Р<0,05). Уровень
в крови ТТГ был ниже у живот-
ных 2-й группы по сравнению
с 1-й (в 1,5 раза; Р<0,05).

Соответственно динамике
содержания в крови ТТГ на-
блюдались изменения уровня
в крови тиреоидных гормонов
(см. таблицу). Содержание Т4
у животных 1-й группы суще-
ственно снизилось только че-
рез 48 ч после травмы (на
37,1 %; Р<0,05). У животных
2-й группы содержание гормо-
на было существенно снижено
уже через 24 ч после травмы

(на 52,3 %; Р<0,05). Через 48 ч
снижение было более выраже-
но (на 58,7 %; Р<0,05). При этом
отмечены существенно более
низкие значения содержания
Т4 в крови у животных 2-й груп-
пы по сравнению с 1-й (в 1,6
раза через 24 ч и в 1,5 раза —
через 48 ч после травмы; Р<
0,05 в обоих случаях).

Та же тенденция прослежи-
валась и при анализе динами-
ки содержания в крови Т3. Од-
нако дефицит Т3 нарастал бы-
стрее и достигал большей ве-
личины, чем показатель Т4.
Так, у животных 1-й группы ста-
тистически значимое снижение
уровня гормона в крови было
отмечено уже через 3 ч после
травмы (на 24,8 %; Р<0,05). В
дальнейшем содержание Т3
прогрессивно снижалось (на
50,7 %; Р<0,05 через 24 ч и на
57,4 %; Р<0,05 через 48 ч пос-
ле травмы). Значит, дефицит
Т3 нарастал раньше и в гораз-
до большей степени, чем дефи-
цит Т4, что подтверждает дан-
ные о формировании «синдро-
ма низкого трийодтиронина»
при ТБ, возникшей в результа-
те ЧМТ. При этом у животных
2-й группы опять же наблюда-
лась обнаруженная тенденция:
уровень Т3 был ниже (в 2,3
раза; Р<0,05), чем у животных
1-й группы.

Таким образом, установле-
но, что в посттравматическом

Таблица
Динамика содержания гормонов в сыворотке крови

экспериментальных животных с черепно-мозговой травмой, M±m

Время
после    Группа СТГ, ТТГ, Тироксин,  Трийодтиро- АКТГ, Кортикосте-
трав-  нг/мл мМЕ/л нмоль/л нин, нмоль/л пмоль/л рон, нмоль/л
мы, ч

Контроль 1,924±0,380 1,148±0,117 79,42±6,84 1,823±0,366 42,84±5,41 375,8±94,7
3 1-я 1,706±0,362 0,956±0,079 62,29±5,85 1,370±0,077* 67,23±7,52* 1399,0±144,2*

2-я 1,522±0,251 0,842±0,057 68,38±4,59 1,259±0,280* 72,55±6,90* 1502,59±98,56*

24 1-я 1,471±0,101 0,995±0,081 61,09±5,32* 0,898±0,078* 59,32±4,62* 1236,6±137,8*
2-я 0,986±0,075* 0,652±0,038* 37,86±4,09*# 0,685±0,431* 66,28±5,89* 851,26±80,39*#

48 1-я 1,684±0,293 0,706±0,079* 49,94±3,15* 0,776±0,074* 52,29±4,09* 863,8±61,5*
2-я 0,756±0,062*# 0,483±0,028*# 32,83±2,84*# 0,333±2,880*# 60,23±5,68*# 657,35±59,07*#

Примечание. * — Р<0,05 по сравнению с контрольными значениями; # — Р<0,05 по сравнению с соответствую-
щим сроком показателей в 1-й группе.
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периоде формируется недо-
статочность ГТС. При этом од-
новременно снижается функцио-
нальная активность централь-
ного и периферического звень-
ев этой системы. Максималь-
ное истощение функциональ-
ной активности ГТС наблюда-
ется при неблагоприятном те-
чении ТБ, когда отмечается
раннее (уже в течение первых
суток после травмы) снижение
содержания в крови ТТГ, Т4 и
Т3. Прогностическим показате-
лем тяжести посттравматичес-
кого периода можно считать Т3,
снижение которого отмечается
наиболее рано (уже через 3 ч
после травмы) и имеет более
выраженный характер при не-
благоприятном течении ТБ.

Обратная тенденция замече-
на при анализе содержания в
крови АКТГ и Кс (см. таблицу).
Так, у животных 1-й группы со-
держание АКТГ возрастало,
достигнув максимума уже че-
рез 3 ч после травмы (в 1,6 ра-
за; Р<0,05). Затем оно удержи-
валось на стабильно высоком
уровне (было выше контроль-
ных величин в 1,4 раза через
24 ч и в 1,2 раза — через 48 ч
после травмы; Р<0,05 в обоих
случаях). Во 2-й группе прирост
уровня АКТГ в крови был вы-
ражен в большей степени (в 1,7
раза через 3 ч, в 1,5 раза —
через 24 ч и в 1,4 раза — через
48 ч после травмы; Р<0,05 во
всех случаях). При этом содер-
жание гормона было выше у
животных 2-й группы через
48 ч (в 1,2 раза; Р<0,05) по
сравнению с животными 1-й
группы. Видимо, в посттравма-
тическом периоде формирует-
ся гиперактивация центрально-
го звена ГАС, что может быть
вызвано соответствующими
нейрохимическими сдвигами, а
именно активацией холиноре-
активных и глутаматных систем
мозга. Соответственно можно
предположить, что при ТБ в
результате ЧМТ происходит пе-
рестройка медиаторного ба-
ланса гипоталамо-гипофизар-

ной системы, результатом ко-
торой является активация ГАС
и торможение функциональной
активности ГТС и секреции
СТГ.

Сходной с АКТГ была дина-
мика содержания в крови Кс.
Содержание гормона было су-
щественно повышено в обеих
группах животных. В 1-й груп-
пе содержание Кс было выше
контрольных значений в 3,7
раза через 3 ч после травмы, в
3,3 раза — через 24 ч и в 2,3
раза — через 48 ч (Р<0,05 во
всех случаях). Во 2-й группе
содержание Кс сразу после
травмы было повышено не-
сколько больше, но раньше на-
ступил спад содержания гормо-
на в крови. Так, через 3 ч пос-
ле травмы содержание Кс было
повышено в 4,0 раза, через
24 ч — в 2,3 раза и через 48 ч
— в 1,8 раза (Р<0,05 во всех
случаях). При этом отмечены
достоверно более высокие зна-
чения содержания в крови Кс
в 1-й группе через 24 и 48 ч
после травмы, чем во 2-й груп-
пе (соответственно в 1,5 раза
и в 1,3 раза; Р<0,05 в обоих
случаях).

Выводы

Исходя из полученных дан-
ных, можно заключить, что в
остром посттравматическом
периоде происходит выражен-
ная активация центрального
звена ГАС вне зависимости от
тяжести течения ТБ. В даль-
нейшем, видимо, происходит
истощение периферического
звена (коры надпочечников) и
снижение уровня глюкокорти-
коидов в крови.

Полученные данные позво-
лили сделать вывод, что уже в
течение первых трех часов пост-
травматического периода фор-
мируются существенные от-
клонения в деятельности изу-
ченных нейрогормональных
систем. У некоторых  животных
(48,5 %) это сопровождалось
летальным исходом. Послед-
нее указывает на важность па-

тологических сдвигов функцио-
нирования нейрогормональ-
ных систем при ЧМТ и диктует
необходимость дальнейшего
динамичного изучения их функ-
ционирования. Общими зако-
номерностями течения ТБ при
ЧМТ можно считать угнетение
функциональной активности
ГТС, которое хорошо коррели-
рует с тяжестью травмы и раз-
вивается уже к исходу первых
суток после травмы; снижение
секреции СТГ; активацию цен-
трального и периферического
звеньев ГАС с последующим
истощением функциональной
активности коры надпочечни-
ков при неблагоприятном тече-
нии ТБ. Прогностически значи-
мыми показателями тяжести
течения ТБ можно считать сте-
пень снижения содержания в
крови СТГ, Т3 и Кс.
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Проблема лікування простої
діабетичної ретинопатії (ДР) є
однією з актуальних тем в оф-
тальмології. З сучасних методів
лікування діабетичної ретино-
патії основним є медикаментоз-
на терапія, а також лазер- і кріо-
коагуляція сітківки [1].

Комплексне лікування діабе-
тичної ангіоретинопатії повин-
но містити як патогенетичні, так
і симптоматичні засоби. До па-
тогенетичного лікування слід
включати регуляцію вуглевод-
ного, жирового і білкового об-
мінів, а до симптоматичного —
профілактику й усунення клі-
нічних проявів, а також пов’я-
заних із ними ускладнень цук-
рового діабету.

Різноманіття медикаментоз-
них засобів, рекомендованих
для лікування діабетичних ре-
тинопатій, створює певні труд-
нощі в об’єктивному їх виборі
та застосуванні. В основу ліку-
вання хворих нами покладено
схему лікування діабетичних
ретинопатій, розроблену Р. Д.
Рогозіною [2], з урахуванням
доповнень і рекомендацій М. Л.
Краснова і Н. Б. Шульпіної [3],
Л. А. Кацнельсона і співавторів
[10], Л. Т. Кашинцевої і Т. Я.
Павловської [4].

Виходячи з вищевикладено-
го, метою нашого дослідження
було вивчення можливостей
широкого застосування в комп-
лексному лікуванні діабетичної
ретинопатії нового вітчизняно-
го мембранопротекторного пре-
парату тіотріазолін [6; 7].

Матеріали та методи
дослідження

Під нашим спостереженням
перебувало 240 хворих з про-
стою діабетичною ретинопа-
тією. Залежно від офтальмо-
логічного лікування хворих
було розподілено на такі  гру-
пи. Перша група (контрольна)
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— 80 чоловік (160 очей), які
одержували традиційне ліку-
вання. Друга група — 160
пацієнтів (320 очей), які одер-
жували аналогічне традиційне
лікування в комплексі з тіотрі-
азоліном. Обидві групи були
порівняні між собою за клініч-
ними показниками, віком і стат-
тю.

У наших дослідженнях тіо-
тріазолін застосовувався в комп-
лексному лікуванні хворих на
ДР у вигляді парабульбарних
(п/б) ін’єкцій по 0,5 мл 1%-х роз-
чинів щодня протягом 5–10
днів (залежно від вираженості
ДР), а також всередину по 1
пігулці (100 мг) тричі на день
протягом 20 днів [ 5].

Із традиційних методів ліку-
вання використовували ангіо-
протектори (дицинон, емок-
сипін, етамзилат натрію, про-
дектин, доксіум); тканинну те-
рапію за методом акад. В. П.
Філатова (ФіБС, склисте тіло);
дезагреганти (аспірин, ескузан,
троксивазин); судинорозширю-
вальні препарати (нікошпан,
галідор); ліпотропні (ліпоєва
кислота, ліпостабіл); вітаміни
(В1, В6, В12, С, нікотинова кис-
лота, рутин). Також застосову-
вали препарати для поліпшен-
ня мікроциркуляції (трентал,
кавінтон); ферменти та анти-
коагулянти (вобензим, гепарин,
фраксипарин); при необхід-
ності — фотокоагуляцію сіт-
ківки [8].

Оцінка результатів лікуван-
ня проводилася за допомогою
стандартних офтальмологіч-
них методів обстеження (візо-
метрія, периметрія, тонометрія,
біомікроскопія, офтальмоско-
пія, визначення порогу елект-
ричної чутливості зорового не-
рва), а також із застосуванням
фотобіомікроскопії бульбарної
кон’юнктиви, а при необхідності
— флюоресцентної ангіогра-

фії. Критерієм оцінки лікування
слугувало не тільки поліпшен-
ня функцій (гостроти зору і
поля зору), а й стан очного дна
(розсмоктування геморагій і ек-
судатів, гемофтальму [9].

Обстеження хворих прово-
дилося до лікування, через 1,
7 днів, 1, 2, 3, 6 і 12 міс після
проведеного лікування.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз результатів лікуван-
ня хворих з діабетичною рети-
нопатією (ДР) показав, що
відразу після курсу лікування
поліпшення гостроти зору спо-
стерігалося у 83,8 % хворих
основної групи і у 63,1 % —
контрольної групи. Залежно від
стану очного дна цей показник
коливався від 95,1 % при ДР-1
до 79,5 % — при ДР-3; у конт-
рольній групі він становив
відповідно 81,5 і 56,3 % (табл.
1). Ефективність лікування
підтверджується збільшенням
кількості хворих із зором 0,9–
1,0. В основній групі цей показ-
ник збільшився з 10,6 до 34,4 %,
тоді як у контрольній групі він
практично не змінився (від-
повідно 15,0 і 16,3 %). Більш
ніж у половини (59,1 %) хворих
основної групи було відмічено
розширення периферичного
поля зору, зокрема у 37,2 %
хворих воно відновилося до
норми. Поліпшення стану очно-
го дна встановлене у 64,7 %
хворих основної групи.

Аналіз віддалених резуль-
татів довів, що позитивні зміни
утримувалися на досягнутому
рівні протягом тривалого часу:
через 6 міс — у 83,3 % хворих
основної групи і у 57,3 % —
контрольної групи, а через 12 міс
— відповідно у 67,8 і 31,5 %
хворих. Впродовж перших 6 міс
у хворих основної групи спо-
стерігалося подальше розсмок-
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тування і зменшення набряку
сітківки в макулярній ділянці
(37,9 %), зменшення кількості
ретинальних геморагій більш
ніж у половини (53,6 %) хворих,
а також у третини (37,1 %) хво-
рих — регрес ішемічних фо-
кусів сітківки.

У контрольній групі вищепе-
релічені зміни були відмічені у
незначної кількості хворих (від-
повідно 11,7; 13,5; 3,6 % хво-
рих).

Через 12 міс майже у трети-
ни (31,4%) хворих контрольної
групи спостерігалася поява
нових геморагій, а також нових
фокусів ретинальної ішемії у
вигляді м ’яких ексудатів
(37,2 %) і неоваскуляризація
сітківки (25,6 %). В основній
групі такі негативні зміни сіт-
ківки були відмічені не більше
ніж у 10 % хворих.

Проведений аналіз віддале-
них результатів довів, що всі
досліджувані показники функ-
ціонального стану органа зору
у більшості пацієнтів залежали

від методу лікування: новий
комплексний метод лікування
ДР з включенням тіотріазоліну
виявився ефективнішим, ніж
традиційна терапія (табл. 2). У
переважної більшості хворих
основної групи спостерігалася
позитивна динаміка як у ранні
терміни (до 3 міс), так і у відда-
леному періоді (до 12 міс). Не
відмічено жодного випадку
погіршання стану хворого після
введення тіотріазоліну. Навпа-
ки, у 78 % пацієнтів спостеріга-
лося поліпшення фізичного
стану здоров’я і самопочуття.

Результати дослідження до-
зволили встановити, що про-
гресування простої ДР у від-
далені терміни було вірогідно
меншим (Р<0,05) після викори-
стання тіотріазоліну (2,7 %), ніж
у контрольній групі (11,5 %).
Відсоток стабілізації стану сіт-
ківки або навіть його поліпшен-
ня був значно вищим в основній
групі (97 %), ніж у контрольній
(78,3 %).

У 93,3 % хворих після вве-

дення тіотріазоліну відмічала-
ся позитивна динаміка змін на
очному дні. Спостерігалося роз-
смоктування преретинальних і
ретинальних геморагій, змен-
шувалася інтенсивність маку-
лярного набряку сітківки, від-
мічався регрес м’яких ексу-
датів. Помітно прискорювали-
ся темпи розсмоктування кро-
в’яних згустків у склистому  тілі.
В період спостереження за хво-
рими рецидивів гемофтальму
не було.

Висновки

Проведені нами досліджен-
ня дозволили зробити такі ви-
сновки:

1. Застосування нового мем-
браностабілізуючого препарату
тіотріазоліну в комплексному
лікуванні діабетичної ретино-
патії більш ефективне, ніж ра-
ніше відомі традиційні методи
її консервативного лікування.

2. Справляючи мембрано-
тропну дію, тіотріазолін покра-
щує морфофункціональний

Таблиця 2
Динаміка гостроти зору у хворих з цукровим діабетом під впливом загальноприйнятого

і нового комплексного лікування залежно від стану очного дна, М±m

   
Групи

Стан очного дна
   
хворих,

 к-ть очей
ДР-1 ДР-2 ДР-3

До Після До Після До Після. До Після

Контроль- 0,41±0,06 0,47±0,05 0,73±0,03 0,83±0,02 0,49±0,05 0,57±0,06 0,25±0,08 0,29±0,09
на, n=160 Р>0,05 Р<0,05 Р>0,05 Р>0,05
Основна, 0,35±0,07 0,65±0,03 0,74±0,02 0,96±0,01 0,48±0,04 0,79±0,02 0,20±0,09 0,52±0,04
n=320 Р1<0,05 Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,02

Р2<0,05 Р2<0,02 Р2<0,05 Р2<0,05

Примітка. Р1 — порівняно з даними цієї ж групи до лікування; Р2 — порівняно з даними обох груп після лікування.

У середньому
по групі

Таблиця 1
Ефективність лікування хворих з діабетичними ретинопатіями тіотріазоліном

  Стан    Характер Зміни гостроти зору
Всього

 очного   лікування           Поліпшення              Без змін              Погіршення
   дна    (групи) К-ть очей % К-ть очей % К-ть очей % К-ть очей %

ДР-1 Контрольна 22 81,5 5 18,5 – – 27 100
Основна 39 95,1 2 4,9 – – 41 100

ДР-2 Контрольна 34 64,2 19 35,8 – – 53 100
Основна 74 88,1 10 11,9 – – 84 100

ДР-3 Контрольна 45 56,3 35 43,8 – – 80 100
Основна 155 79,5 40 20,5 – – 195 100

Всього Контрольна 101 63,1 59 36,9 – – 160 100
по групі Основна 268 83,8 52 16,2 – – 320 100
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стан, що виявляється поліп-
шенням гостроти зору, розши-
ренням полів зору, запобіган-
ням рецидивів судинних змін на
очному дні.

3. Значне ефективне підви-
щення зорових функцій, запо-
бігання розвитку ускладнень і
рецидивів захворювань дозво-
ляє рекомендувати тіотріазолін
для комплексної терапії і про-
філактики при лікуванні діабе-
тичних ретинопатій.
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Відомо, що епідемія ВІЛ/
СНІДу в Україні триває. Пові-
домляється про інфікування
ВІЛ 1 % населення  [1]. За да-
ними CDC Центру (США), серед
матерів ВІЛ-інфікованих дітей
47 % вживали наркотики, 22 %
— мали сексуальні стосунки зі
споживачами наркотиків [1].
Жінки більш сприйнятливі до
ризику ВІЛ-інфікування, ніж їх
статеві партнери, що обумов-
лено низкою біологічних і соці-
альних факторів. За даними
деяких авторів, частота пере-
дачі ВІЛ від чоловіка до жінки
у 2–3 рази вища [1; 2]. Щодня у
світі інфікуються ВІЛ 14 000
осіб, з них 12 000 — віком від
15 до 49 років; особи від 15 до
24 років становлять близько
50 % від загальної кількості [1].

Питання впливу вагітності
на перебіг ВІЛ-інфекції на су-
часному етапі вивчено недо-
статньо. У всіх жінок, незалеж-
но від ВІЛ-статусу, під час ва-
гітності простежується знижен-
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ня клітинного та гуморального
імунітету. Це свідчить про не-
безпеку того, що вагітність мо-
же прискорювати прогресуван-
ня хвороби. Сьогодні немає до-
стовірної інформації щодо
впливу вагітності та пологів на
прогресування ВІЛ-інфекції у
ранній період її розвитку, зрос-
тання вірусного навантаження
та зниження кількості CD+-лім-
фоцитів [1; 3; 4]. Але на пізніх
стадіях хвороби можливе при-
скорення її прогресування [1;
5].

Мета нашого дослідження
— вивчення перебігу ВІЛ-хво-
роби у жінок після пологів про-
тягом 2 років.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 120 ВІЛ-ін-
фікованих жінок протягом 1–2
років після пологів, які зверта-
лися по медичну допомогу. Під
час вагітності всі вони перебу-
вали в стадії безсимптомного

носійства ВІЛ. Крім загально-
клінічного обстеження, визнача-
ли рівень CD4+ та CD8+-лімфо-
цитів, деяким пацієнткам —
вірусне навантаження, щоб ви-
рішити питання про доцільність
призначення антиретровірусної
терапії (АРТ).

Результати дослідження
та їх обговорення

Середній вік жінок — (23±2,3)
року. Споживачами ін’єкційних
наркотиків (СІН) раніше були
27 % жінок, продовжували вжи-
вати наркотики після пологів
3 % жінок. Перші пологи були у
18 (15 %) жінок, другі — у 94
(78,3 %), треті — у 8 (6,7 %).
Аборти після пологів мали 22
(18,3 %) обстежених.

Супровідні захворювання,
що передаються статевим шля-
хом (ЗПСШ), було виявлено у
68 (56,6 %) жінок. Найчастіши-
ми були такі інфекції, як канди-
доз, трихомоніаз, герпес-вірус-
на інфекція.
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Під час вагітності анемія
була у 92 (76,6 %) жінок. Через
рік після пологів анемія зали-
шилась у 65 (54,1 %) обстеже-
них.

Прогресування хвороби від-
мічено у 21 (17,5 %) жінки. Спо-
живачами наркотиків до вагіт-
ності серед них були 14 (66,7 %)
осіб, продовжували вживати нар-
котики після пологів 7 (33,3 %).
Палили під час вагітності та
продовжували палити після
пологів 18 (85,7 %) жінок з про-
гресуванням хвороби. Тільки
одна жінка мала перші пологи,
решта — другі-треті. З профі-
лактичною метою під час вагіт-
ності 11 (62,8 %) жінкам прово-
дили антиретровірусну тера-
пію.

Усі жінки, в яких відмічено
прогресування хвороби, мали
виразний дефіцит маси тіла, у
трьох була кахексія.

Серед жінок з прогресуван-
ням хвороби, які не приймали
ліків, померли 9 (42,8 %). Ос-
новними причинами смерті бу-
ли опортуністичні інфекції: дисе-
мінований туберкульоз (33,4 %),
вірусний менінгоенцефаліт
(22,2 %), пневмококова пневмо-
нія (11,1 %), сепсис (22,2 %),
кахексія, а також передозуван-
ня наркотиків (11,1 %).

Антиретровірусну терапію
було призначено 12 (57,2 %)
жінкам з прогресуванням ВІЛ-

хвороби, основним критерієм
якої була кількість CD4+/CD8+

лімфоцитів, підвищення рівня
вірусного навантаження більше
50 000 копій/мкл крові.

Зниження рівня CD4+/CD8+

лімфоцитів спостерігалося про-
тягом другого року після по-
логів. Так, серед 12 жінок кіль-
кість CD+-лімфоцитів <100
клітин була у 5 (41,6 %) обсте-
жених, від 100 до 200 — у 7
(58,4 %). Вірусне навантажен-
ня більше 50 000 копій було у
4 (33,3 %) жінок, решті обсте-
ження не проводилося.

Основними захворювання-
ми, діагностованими у 12 жінок
на фоні вираженого імунодефі-
циту, були розповсюджений
кандидоз травного тракту (2),
туберкульоз легенів та лімфо-
вузлів (2), рак шийки матки (1),
генералізована герпес-вірусна
інфекція (2), цитомегаловірус-
на інфекція (1), пневмоцистна
пневмонія (2), сепсис (1), абс-
цеси та флегмони (1).

Усім було призначено висо-
коефективну антиретровірусну
терапію з інгібіторами протеаз
(3–4 препарати). На фоні ліку-
вання кількість CD4+-лімфо-
цитів зросла через 2–3 міс від
початку терапії, стан хворих
поліпшився. Нині вони перебу-
вають під наглядом спеціаліс-
тів, дотримуються активного
способу життя.

Висновки

1. Питання впливу вагітності
на прогресування ВІЛ-хвороби
потребує подальшого вивчен-
ня.

2. Згідно з нашим обстежен-
ням, прогресування ВІЛ-хворо-
би спостерігалося через 1–2
роки після пологів у тих жінок,
які мали стадію безсимптомно-
го носійства ВІЛ (17,5 % ви-
падків) та паритет 2–3 пологів.

3. Антиретровірусна терапія
дозволяє підвищити імунний
статус і зупинити прогресуван-
ня хвороби.

4. Всім ВІЛ- інфікованим
жінкам рекомендується обсте-
ження імунного статусу вже
протягом першого року після
пологів.
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Вступ

За коротку 20-річну історію
пандемії ВІЛ-інфекції вірус ура-
зив понад 60 млн осіб і посів
четверте місце серед причин
смертності молодих людей [1].
В умовах епідемії ВІЛ-інфекції
важливо враховувати її вплив
на стан репродуктивного здо-
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ров’я жіночого населення. Ха-
рактерною рисою цієї пандемії
є підвищення рівня поширення
ВІЛ-інфекції серед жінок. Фак-
тори, які сприяють поширенню
ВІЛ серед жінок, такі: відмова
партнера користуватися презер-
вативом, сексуальне насиль-
ство, безробіття серед жінок і
важке матеріальне становище,

яке спонукає використовувати
секс як засіб для існування.

У 40–45 % ВІЛ-інфікованих
жінок при гінекологічному об-
стеженні виявляється більш ніж
одне захворювання, серед них:
піхвові кандидози, запальні за-
хворювання органів малого та-
за, аногенітальні кондиломи,
спричинені папіломавірусом
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людини, та цервікальна дис-
плазія [2; 3]. Незважаючи на те,
що урогенітальні інфекції го-
ловним чином однакові у ВІЛ-
негативних і ВІЛ-позитивних жі-
нок, у ВІЛ-інфікованих вони ма-
ють тенденцію до рецидивів,
рефрактерні до терапії, їм при-
таманний більш тяжкий перебіг
[2; 3].

Найчастішою рецидивною
генітальною інфекцією у ВІЛ-ін-
фікованих жінок є піхвовий кан-
дидоз [2; 5]. Дослідження, про-
ведені протягом 10 років, пока-
зали, що хронічні рецидивні
кандидозні вагініти виявлено у
7–89 % ВІЛ-інфікованих жінок
[2; 3].

У деяких роботах показано,
що папіломавірусна інфекція
людини спостерігається у 5
разів частіше у ВІЛ-інфікованих
жінок, якщо кількість CD4+ < 200
кл/мкл, ймовірність інфікування
в такому випадку досягає 95 % [3].

Мета нашого дослідження
— визначити роль урогеніталь-
них інфекцій та частоту пато-
логії шийки матки у ВІЛ-інфіко-
ваних жінок.

Матеріали та методи
дослідження

 Під нашим наглядом пере-
бувало 88 ВІЛ-інфікованих жі-
нок, які проходили обстеження
та лікування в Центрі здоров’я
жінки, віком від 16 до 35 років
(середній вік — 23,6 року). Па-
тологія шийки матки була діаг-
ностована у 52 (59,1 %) жінок,
які становили основну групу.
До групи порівняння увійшли 34
ВІЛ-інфіковані пацієнтки, які не
мали патології шийки матки.
Контрольну групу становили 30

ВІЛ-негативних практично здо-
рових жінок.

Усім жінкам було проведено
клініко-лабораторне дослі-
дження, яке включало загаль-
ний аналіз крові, загальний
аналіз сечі, бактеріоскопічне та
цитологічне дослідження піхво-
вого і цервікального секрету,
кольпоскопію, ультразвукове
обстеження органів малого та-
за, а ВІЛ-інфікованим — іму-
нологічне (кількість CD4+/
CD8+).

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі обстежені ВІЛ-інфіковані
жінки мали стадію безсимптом-
ного носійства ВІЛ, тому анти-
ретровірусне лікування їм не
призначалося. Після пологів
споживачів ін’єкційних нарко-
тиків не було. Наявних ознак
опортуністичних інфекцій вони
не мали.

В анамнезі запальні захво-
рювання органів малого таза
мали 38 (43,1 %) ВІЛ-інфікова-
них жінок і лише 15 % — із конт-
рольної групи.

Частота випадків урогені-
тальних інфекцій у ВІЛ-інфіко-
ваних жінок становила 113
(128,4 %), що в 2,3 разу часті-
ша, ніж у контрольній групі. Це
свідчить про те, що ВІЛ-інфіко-
вані жінки мають поєднання
кількох урогенітальних інфек-
цій, які можуть спричинювати
запальні захворювання органів
статевої системи. У жінок ос-
новної групи, які мали патоло-
гію шийки матки, частота ви-
падків урогенітальних інфекцій
була в 1,4 разу більша, ніж у
групі порівняння, та в 2,5 разу

більша порівняно з контролем.
Ці дані підтверджують роль
урогенітальних інфекцій у ви-
никненні патології шийки мат-
ки у ВІЛ-інфікованих жінок.

Результати обстеження на
наявні урогенітальні інфекції
подано у таблиці.

Так, у ВІЛ-інфікованих жінок
обох груп піхвовий кандидоз
спостерігався у 2,3 разу часті-
ше, ніж у контрольній групі. У
кожної п’ятої ВІЛ-інфікованої
жінки було діагностовано три-
хомоніаз.

У ВІЛ-інфікованих жінок із
патологією шийки матки папіло-
мавірусна інфекція спостеріга-
лася в 2,7 разу частіше, ніж у
групі порівняння, що свідчить
про етіопатогенетичну роль цієї
інфекції.

При цитологічному обсте-
женні дисплазія легкого та се-
реднього ступеня була діагно-
стована у кожної третьої ВІЛ-
інфікованої жінки основної гру-
пи, що в 2,5 разу більше порів-
няно з частотою її у групі конт-
ролю (8,2 %). Випадків дис-
плазії у контрольній групі не
було.

При обстеженні ВІЛ-інфіко-
ваних жінок на СD4+/СD8+-
лімфоцити були одержані такі
результати. Кількість СD4+-лім-
фоцитів у 28 (53,8 %) ВІЛ-ін-
фікованих основної групи була
менше 350 клітин/мкл, тобто
спостерігався виражений іму-
нодефіцит. Тимчасом кількість
CD4+-лімфоцитів у групі по-
рівняння коливалася від 600 до
1050 клітин/мкл, тобто вираже-
ного імунодефіциту не спосте-
рігалося. Вірусне навантажен-
ня у них не визначалося.

Таблиця
Склад мікрофлори піхви у обстежених жінок

   Урогенітальні інфекції Основна група, n=52 Група порівняння, n=36 Контрольна група, n=30

Бактеріальний вагіноз 18 (34,6 %) 8 (22,2 %) 7 (23,3 %)
Піхвовий кандидоз 22 (42 %)* 16 (41,6 %)* 5 (16,6 %)
Трихомоніаз 12 (23,1 %)* 8 (22,2 %)* 1 (3,3 %)
Генітальний герпес 3 (5,7 %)* 1 (2,7 %)* —
Папіломавірусна інфекція 9 (17 %)* —
Хламідіоз 11 (21,2%)* 5 (13,8 %) 4 (13,3 %)
Усього випадків 75 (144,2 %)* 38 (105,5 %) 17 (56,6 %)

Примітка.* — Р<0,05 порівняно з контрольною групою.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË88

Таким чином, у ВІЛ-інфікова-
них жінок при прогресуванні
імунодефіциту збільшується
кількість урогенітальних ін-
фекцій, рівень дисплазій та ча-
стота патології шийки матки.

 Лікування урогенітальних
інфекцій у ВІЛ-інфікованих жі-
нок проводилося за загально-
прийнятими схемами. Антибак-
теріальну терапію призначали
з урахуванням чутливості мік-
рофлори. Кольпоскопічне і ци-
тологічне дослідження при па-
тології шийки матки проводили
після лікування та повторно че-
рез 6 міс. Усі хворі перебува-
ють під спостереженням для
продовження подальшого до-
слідження.

Висновки

1. У всіх обстежених ВІЛ-ін-
фікованих жінок наявна одна

або сполучення кількох уроге-
нітальних інфекцій, з-поміж
яких найчастіше зустрічалися
кандидоз, трихомоніаз, папіло-
мавірусна інфекція.

2. При наявності урогені-
тальних інфекцій у ВІЛ-інфіко-
ваних жінок частота патології
шийки матки становила 59,1 %.

3. У 28 % ВІЛ-інфікованих
жінок з патологією шийки мат-
ки спостерігався виражений
імунодефіцит (зменшення кіль-
кості CD4+-лімфоцитів), тобто
при прогресуванні ВІЛ-хвороби
частота патології шийки матки
зростає.

4. Усім ВІЛ-інфікованим жін-
кам рекомендується регулярне
клініко-лабораторне обстежен-
ня для своєчасної діагностики
та лікування урогенітальних
інфекцій, патології шийки мат-
ки.
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У симптомокомплексі преек-
лампсії на пізніх термінах вагіт-
ності найчастіше відзначають-
ся маркери ниркової недостат-
ності: протеїнурія, лейкоцит-
урія, гіпертензія, набряки. За
ступенем виразності даних мар-
керів судять про тяжкість су-
провідної ниркової недостат-
ності. Лікувальна тактика най-
частіше зводиться до симпто-
матичного лікування: гіпотен-
зивні препарати, безсольова
дієта, загальнозміцнювальна
вітамінотерапія [4].

У багатьох дослідженнях
відзначається, що рівень про-
теїно- і лейкоцитурії далеко не
завжди відбиває тяжкість не-
фрологічної патології, а гіпер-
тензія на пізніх термінах вагіт-
ності може бути і не ниркового
генезу.

Більш надійними критерія-
ми, що диференціюють харак-
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тер ниркових порушень, є уро-
протеїни, які екстрагують із се-
чею і позначаються як білки
Тамма — Хорcвала (БТХ), що
є компонентами мембран клу-
бочково-канальцевого апарату
нирок. Виявлення цих білків у
сечі свідчить про приєднання
уролітіазної патології [1–3].

Разом з тим, як показано в
дослідженнях Н. А. Лісової
(2000), характер уролітіазних
порушень не можна спрогнозу-
вати тільки на факті детекції
уропротеїнів у сечі. Проблема
у тому, що якщо вони екстра-
гуються в низькомолекулярній
формі, то вони не є субстратом
для каменеутворення, більше
того, у мономерній формі уро-
протеїни виявляють захисну
дію щодо каменеутворення.
Якщо ж у сечі детектуються
полімерні форми уропротеїнів,
то досить висока можливість

каменеутворення з відповід-
ним водно-сольовим зрушен-
ням у всьому організмі. Менш
диференційованою є роль уро-
протеїнів із незначним рівнем
полімеризації.

Таким чином, за результата-
ми вивчення вмісту уропротеї-
нів у сечі можна диференцію-
вати такі варіанти передбачу-
ваних ниркових порушень:

1 — відсутність уропротеї-
нів;

2 — наявність мономерних
БТХ;

3 — виявлення високополі-
мерних форм БТХ;

4 — наявність відносно низь-
кополімерних форм БТХ.

Зазначмо, що тільки 4-й ва-
ріант не дає чіткої верифікації
характеру супровідної ниркової
патології.

У доступній літературі нами
не виявлено робіт, присвячених
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Рис. 1. Вагітність 1-ша, 36–37 тиж. Преекламп-
сія  легкого ступеня

Рис. 2. Вагітність 1-ша, 38–39 тиж. Преекламп-
сія легкого ступеня
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проблемі диференціації пору-
шень у системі уролітіазу при
прееклампсіях, що приєдну-
ються на пізніх термінах вагіт-
ності. Метою нашого дослі-
дження було створення обгрун-
тованої методики визначення
порушень у системі уролітіазу
в жінок з ознаками прееклампсії
на пізніх термінах вагітності.

Матеріали та методи
дослідження

Уропротеїни в сечі визнача-
ли у 30 вагітних жінок, що пе-
ребували на стаціонарному
лікуванні в Одеській клінічній
лікарні у відділенні обсервації
з приводу прееклампсії.

Взяття проб і підготовка зраз-
ків до дослідження: з порції ран-
кової сечі відбирали 1,5 мл у
пластикову пробірку, герметич-
но закупорювали і зберігали в
морозильній камері побутового
холодильника (при -50 ...-18 °С).

Перед вимірюванням зразок
розморожували і ділили на дві
порції: у першу порцію додава-
ли 1/10 об’єму дистильованої

води, а в другу — 1/10 об’єму
5,9 M NaCl (кінцева концентра-
ція 0,59 М). Після 48 год експо-
зиції при температурі +4 °С
обидва зразки центрифугували
при 5000 об/хв протягом 15 хв,
обережно відбирали надосадо-
ву рідину, яку  потім досліджу-
вали в лазерному кореляційно-
му спектрометрі (ЛКС-03).

Результати дослідження
та їх обговорення

Головною особливістю БТХ
є те, що в їх структурі є багато
ділянок для зв’язування, які

забезпечують високу гідрофоб-
ність молекули. У присутності
0,59 M NaCl вони випадають в
осад (всі інші білкові інгредієн-
ти в сечі при даній концентрації
солі залишаються в надоса-
довій рідині). Тому всі зрушен-
ня, які реєструються в субфрак-
ційному складі сечі до і після
додавання NaCl, можна тракту-
вати як пов’язані з осадженням
БТХ.

Для вивчення субфракцій-
ного складу сечі нами викори-
стано ЛКС. У даному дослі-
дженні використано ЛК-спект-

 Рис. 3. Вагітність 2-га, 38 тиж. Прееклампсія се-
реднього ступеня

 Рис. 4. Вагітність 2-га, 37–38 тиж. Преекламп-
сія середнього  ступеня

70

60

50

40

30

20

10

0
       1                   2                    3                 4

17 16

0

43

62

40

22

до осадження  БТХ         після осадження БТХ

0

70

60

50

40

30

20

10

0
       1                   2                    3                 4

61

16

0

38

68

1

16

до осадження  БТХ         після осадження БТХ

0

Таблиця
Частоти різних варіантів трансформацій, виявлених
у ЛК-спектрах сечі після осадження БТХ 0,59 М NaCl

   Порція             Варіанти трансформацій Кількість
     сечі                  ЛК-спектрів сечі спосте- %

режень

1 Немає зрушень 4 14
2 Осаджуються низькомолекулярні БТХ 7 23
3 Осаджуються високомолекулярні БТХ 15 53
4 Осаджуються БТХ середнього розміру 4 14

Усього: 30
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роскопію надвисокого розді-
лення за рахунок фотодіодної
техніки детекції світлорозсіюва-
них бітів.

ЛКС-спектрометрія біологіч-
них рідин допомагає визначи-
ти внесок у загальне світлороз-
сіювання зразка різних біологіч-
ноактивних інгредієнтів з розмі-
рами молекул від 1 до 10 000 нм.

У наших умовах детекції весь
зазначений діапазон було роз-
бито на 4 зони:

1 — від 1 до 75 нм;
2 — від 76 до 220 нм;
3 — від 221 до 1500 нм;
4 — від 1501 нм і вище.
При використаному способі

детермінації світлорозсіюваль-
них зон цілком очевидно, що до
1-ї зони потрапляють найбільш
низькомолекулярні інгредієнти,
а до 4-ї — найбільш високомо-
лекулярні.

Тому якщо після додавання
NaCl підвищується світлороз-
сіювальна ефективність більш
низькомолекулярних зон, то зі
зразка осаджено більш високо-
молекулярні інгредієнти і на-
впаки. Якщо ж спектральні ха-
рактеристики 1-го і 2-го зразків
аналогічні, то інгредієнти не
осаджуються, що свідчить про
їхню відсутність.

На рис. 1–4 наведено усі ва-
ріанти одержаних результатів.

Як видно на рис. 1, після
додавання NaCl ніяких поміт-
них спектральних трансфор-
мацій не виявлено. Такий ре-
зультат трактується як відсут-
ність у зразку БТХ.

На рис. 2 показано, що після
додавання NaCl різко знизила-
ся світлорозсіювальна ефек-
тивність 1-ї, найбільш низькомо-
лекулярної, фракції і підвищи-
лася світлорозсіювальна ефек-
тивність 4-ї, найбільш високо-
молекулярної. За таким резуль-
татом можна припустити, що
випала в осад низькомолеку-
лярна фракція БТХ.

Як видно з рис. 3, спектраль-
на трансформація мала порів-
няно з рис. 2 зворотний харак-
тер: знижувалася ефективність
світлорозсіювання третьої
фракції та підвищувалася —
другої. Такий результат припус-
кає, що після обробки 0,59 М
NaCl осадилася в основному

високомолекулярна фракція
БТХ.

Нарешті, перерозподіли від-
значено переважно між 1-ю і
2-ю фракціями (рис. 4). Такий
результат припускає, що оса-
дилася відносно низькомолеку-
лярна фракція БТХ.

У таблиці наведено частотні
характеристики різних варіантів
трансформації ЛК-спектрів сечі
за результатами дослідження,
проведеного у вагітних із клі-
нічними ознаками прееклампсії
на пізніх термінах.

Відсутність у сечі БТХ установ-
лено тільки в 4 пацієнтів (14 %),
що підтверджує відому в клініці
прееклампсії високу частоту не-
фрогенних патологічних мар-
керів. Разом з тим, за допомо-
гою апробованого методу де-
текції рівня полімерності оса-
джуваних БТХ є можливість ди-
ференціювати три варіанти
БТХ, що осаджуються. Найча-
стіше виявляються високомо-
лекулярні форми (53 %), трохи
рідше — низькомолекулярні
(22 %) і в 3–4 рази рідше —
проміжні.

У всіх пацієнтів анамнез був
обтяжений хронічним пієло-
нефритом, але на момент до-
слідження відзначалася ремі-
сія. Вагітних старше 28 років
(першороділлі ) було 5 (30 %)
осіб, четверо з них потрапили
до групи з низькомолекулярни-
ми БТХ. За даними Н. А. Лісо-
вої (2000), екстракція низькомо-
лекулярних БТХ маніфестує
переважно апластичними про-
цесами в клубочково-каналь-
цевій системі, що частіше спо-
стерігається у зрілому віці.

У жодному спостереженні на
початку дослідження не вияв-
лено гіпертензивних симптомів,
і тільки у однієї вагітної відзна-
чалася набряклість рук, ніг і
обличчя. Це свідчить про те, що
обстежуваний контингент мож-
на вважати відносно благопо-
лучним щодо клінічної обтяже-
ності. Так, анемізація, яка час-
то супроводжує преекламп-
сичні стани, на момент обсте-
ження відзначалася тільки в 7
(41 %) пацієнтів, а виражена
(Hb 100 г/л) — у 5 (30 %) осіб.
Втім, усі ці випадки характери-
зуються осадженням низько- і

високомолекулярних БТХ. До-
статнє благополуччя досліджу-
ваного контингенту підтвердже-
но також відсутністю помітних
зрушень у дезінтоксикаційній
системі (концентрація сечови-
ни в крові — 2,7–4,0 мкм/мол).
Іншими словами, тестування си-
стеми уролітіазу проведено в
умовах не дуже клінічно усклад-
неної прееклампсії, що свідчить
про чутливість апробованих
методик.

У клінічній практиці вираз-
ність нефрологічної компонен-
ти найчастіше визначається на
основі аналізу сечі. Протеїнурію
(понад 0,033 ‰) серед нашого
контингенту встановлено в 6
спостереженнях, при цьому 2
спостереженням відповідає 2-й
варіант ЛКС трансформацій
(40 %), а ще 4 — 3-й (60 %).
Інший симптомокомплекс пре-
еклампсії пов’язаний з лейкоцит-
урією. У наших дослідженнях
тільки в 1 спостереженні з пер-
шої та четвертої групи відзна-
чено помірну лейкоцитурію (до
30–40 у полі зору), що стано-
вить  20 %. У жодної вагітної 3-ї
групи не виявлено лейкоцит-
урії. Втім, у третій групі (висо-
комолекулярні БТХ) лейкоцит-
урію зареєстровано у 5 (70 %)
пацієнтів, причому в 3 із них —
виражену.

 На основі проведених до-
сліджень установлено, що ва-
ріанти уролітіазу можна дифе-
ренціювати відповідно до клі-
нічного перебігу прееклампсії.
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Новітні методи і технології

Горіх волоський (Juglans
regia L.) — цінна їстівна, лікар-
ська, декоративна та промис-
лова рослина [1; 2]. Листя, оп-
лодні, квіти та коріння горіха
містять юглон (5-окси-1,4-на-
фтохінон) переважно у вигляді
глікозидів, який має лікарські
властивості [3; 4]. Внаслідок
ушкодження клітин відбуваєть-
ся розщеплення глікозидів з
утворенням вільного юглону,
який має темно-коричневе за-
барвлення і пригнічує розвиток
більшості рослин (алелопатія)
[3; 4].

Раціональне використання
грунтів потребує створення аг-
рофітоценозів із багатоярус-
ною флорою з урахуванням
стратифікації, зональності й ак-
тивності окремих рослин в асо-
ціації [5]. Втім, на практиці спо-
стерігаються монокультурні
посіви горіхів, під кроною яких
переважають голий грунт та
пригнічені бур’яни. Вивчення
екологічних відношень між рос-
линами важливе не лише для
їх сумісного вирощування, а й
для з’ясування механізму лі-
карської дії [6–11]. У літературі
ми не знайшли даних про сту-
пінь чутливості рослин до сусід-
ства з горіхом.

У наших попередніх дослі-
дженнях було з’ясовано, що
лише деякі рослини витриму-
ють сусідство з горіхом [12]. Ця
стаття присвячена створенню
асоціацій горіха волоського з
лікарськими, декоративними та
їстівними рослинами з метою
підвищення ефективності вико-
ристання грунтів.
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О. Б. Макаренко

СТВОРЕННЯ АГРОФІТОЦЕНОЗIВ
ІЗ ГОРIХОМ ВОЛОСЬКИМ

Науково-дослідний центр фітотерапії, Херсон

Матеріали дослідження
та їх обговорення

Посадку горіха волоського
проводили в м. Херсоні в 1970 р.
на ділянці 0,05 га з темно-каш-
тановим грунтом. Для порів-
няння сусідню площу 0,05 га
засадили плодовими деревами
родини розових. З 1973 р. про-
водили посів піддослідних рос-
лин довгими рядками таким чи-
ном, що половина рядка була
під кронами горіхів, решта —
під кронами яблуні, груші, че-
решні, вишні, абрикоси та сли-
ви. Для збереження цінних рос-
лин і посівного матеріалу, що
ріс під кронами горіха, листя та
оплодні горіха видаляли, а для
посилення впливу — навпаки,
використовували мульчування
посiвiв листям горiха.

Результати дослідження
та їх обговорення

Листя наведених дерев ро-
дини розових добре використо-
вувалося грунтовими організ-
мами, внаслідок чого при муль-
чуванні взимку маса листя
зменшувалась на 30 %, а за
літо повністю перетворювала-
ся на гумус. Маса листя горіха
використовувалася лише на
10 % зимою та на 35 % —
влітку. Для повного розкладу
листя горіха необхідно було 2
роки. Протягом цього часу воно
пригнічувало розвиток збуд-
ників хвороб і шкідників біль-
шості рослин. Спостереження
за ростом та розмноженням
рослин протягом 20 років до-
зволили розподілити їх на 5

груп за відношенням до впли-
ву горіха.

1. Нечутливі (повноцінний
розвиток і розмноження рослин
під кроною горіха):

Vіоlа оdоrаtа (Фиалка души-
стая, Фіалка запашна), Glе-
сhоmа hеdеrасеа (Будра плю-
щевидная, Розхідник звичай-
ний). Неsреrіs mаtronalіs (Ве-
черница сибирская, Вечірниця
сибірська), Аsparagus оffіcinаlіs
(Спаржа лекарственная, Холо-
док лікарський), Таnасеtum
vulgare (Пижма обыкновенная,
Пижмо звичайне).

2. Слабкочутливі (незначна
затримка росту або розмножен-
ня):

Раеоnіа оffісіnаlis (Пион ле-
карственный, Півонія лікарсь-
ка), Grоssulаrіа rесlіnаtа (Кры-
жовник обыкновенный, Агрус
звичайний), Оеnоtherа bіеnnis
(Ослинник двулетний, Енотера
дворічна), Саthаrаntus roseum
(Катарантус розовый, Барвінок
рожевий), Lіlіum саndida (Лилия
белая, Лілія біла), Fісаrіа vеrnа
(Чистяк весенний, Пшінка вес-
няна), Аnеthum graveolens (Ук-
роп душистый, Кріп запашний),
Gаlаnthus nivalis (Подснежник
луговой, Пролісок луговий),
Саnnа іndiса (Канна индийская,
Канна індійська), Таgеtеs раtulа
(Бархатцы раскидистые, Чор-
нобривці пониклі), Соsmоs bі-
ріnnаtus (Космос двоякоперис-
тый, Космос роздільнолистий),
Vitis vinifera (Виноград культур-
ный, Виноград культурний),
Рhасеlіа tanacetifolia (Фацелия
пижмолистная, Фацелія пижмо-
листа).
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3. Помірночутливі (значна
затримка росту, карликовість).

Lunаrіа rеdіvіvа (Лунник мно-
голетний, Лунарія оживаюча),
Vіnса mіnоr (Барвинок малый,
Барвінок малий), Еletrigіа rе-
реns (Пырей ползучий, Пирій
повзучий), Суnоdоn dаctylо-
rhysa (Свинорой пальчатый,
Свинорий пальчастий), Роlуgо-
um аvісulаrе (Горец птичий,
Спориш звичайний), Solanum
nigrum (Паслен черный, Паслін
чорний), Сhеnороdіum аІbum
(Марь белая, Лобода біла),
Аtriрlех раtulа (Лебеда раскиди-
стая, Лутига розлога), Аllіum
сера (Лук репчатый, Цибуля го-
родня), Вrаssіса оlеrасеа (Капу-
ста огородная, Капуста город-
ня), Соrіаndrum sativum (Кори-
андр посевной, Коріандр по-
сівний), Саlеndulа оfficіnalis
(Ноготки лекарственные, На-
гідки лікарські), Daucus саrоtа
(Морковь дикая, Морква дика),
Тulіра biflora (Тюльпан двуцвет-
ковый, Тюльпан двоквітковий),
Роrtulаса оlеrасеа (Портулак
огородный, Портулак городній),
Borago officinalis (Огуречник
лекарственный, Огіркова тра-
ва), Меlіlоtus officinalis (Донник
лекарственный, Буркун лікар-
ський), Rumex confertus (Ща-
вель конский, Щавель кінсь-
кий), Іроmеа bаtаtus (Батат),
Stachis silvatica (Чистец лесной,
Чистець лісовий), Сарsellа
bursa-pastoris (Пастушья сумка,
Грицики звичайні), Descurainia
Sophiii (Кудрявец Софии, Куд-
рявець Софії), Convallaria maja-
lis (Ландыш майский, Конвалія
звичайна), Chelidonium majus
(Чистотел большой, Чистотіл
звичайний).

4. Високочутливі (рослина
росте лише за межами крони
горіха, під кроною гине).

Рlаntаgо major (Подорожник
большой, Подорожник вели-
кий), Valeriana officinalis (Вале-
риана лекарственная, Валеріа-
на лікарська), Levisticum offi-
cinalis (Любисток лекарствен-
ный, Любисток лікарський), Реt-
roselinum crispum (Петрушка
кудрявая, Петрушка кучерява),
Таrахасum officinale (Одуван-

чик лекарственный, Кульбаба
лікарська), Scrophularia nodosa
(Норичник узловатый, Ранник
вузлуватий), Linaria vulgaris
(Льнянка обыкновенная, Льо-
нок звичайний), Phaseolus vul-
garis (Фасоль обыкновенная,
Квасоля звичайна), Capsicum
annuum (Перец однолетний,
Перець стручковий), Chieran-
thus chieri (Лакфиоль садовая,
Лакфіоль садова), Lythrum
salicaria (Дербенник иволист-
ный, Плакун верболистий),
Hyssopus officinalis (Иссоп ле-
карственный, Гісоп лікарський),
Ruta graveolens (Рута душис-
тая, Рута садова), Inula britanica
(Девясил высокий, Оман ви-
сокий), Phytolacca americana
(Лаконос американский, Лако-
нос американський), Yucca
aloefolia (Юкка алоэлистная,
Юка алоелиста), Hosta inflata
(Госта вздутая, Госта здута).

5. Надвисокочутливі (рос-
лина росте лише за 5 м від кро-
ни горіха).

Aquilegia vulgaris (Водосбор
обыкновенный, Орлики зви-
чайні), Melissa officinalis (Мелис-
са лекарственная, Меліса лі-
карська), Pastinaca sativa (Пас-
тернак посевной, Пастернак
посівний), Apium graveolens
(Сельдерей пахучий, Селера
пахуча), Nepeta catharia (Котов-
ник лимонный, Котяча м’ята
справжня), Buxus sempervirens
(Самшит вечнозеленый, Сам-
шит вічнозелений), Clematis
recta (Ломонос прямой, Ло-
миніс прямий), Schizandra chi-
nensis (Лимонник китайский, Ли-
монник китайський), Veronica
longifolia (Вероника длинноли-
стная, Вероніка довголиста).

Для створення агрофітоце-
нозів використовувались рос-
лини з 1-ї та 2-ї груп, що дава-
ло змогу утворювати стабільні
ансамблі з 2–4 ярусів під кро-
ною горіха. Як покрівельні куль-
тури використовували фіалку
та розхідник, у середньому
ярусі — холодок, вечорницю та
пижмо, а верхньому — агрус та
виноград. Різні комбінації рос-
лин 1-ї та 2-ї груп створювали
високий декоративний ефект,

значно спрощували догляд за
ділянкою. Підвищувалась та-
кож родючість землі, не було
потреби в перекопуванні за ра-
хунок постійного сидерального
добрива — відмираючі части-
ни рослин слугували піджив-
ленням для грунтових орга-
нізмів, які постійно розпушува-
ли грунт, покращуючи цим об-
мін кисню та вологи. Зменшу-
вались норми поливу, не засо-
лювався грунт, незважаючи на
високу жорсткість води. Обся-
ги прополювання значно змен-
шувалися, з 2-го року бур’яни
не розвивалися через вплив го-
ріха й відсутність місця в яру-
сах асоціації. Догляд переваж-
но полягав у поливі та збиранні
врожаю лікарських та їстівних
рослин.

Висновки

1. За чутливістю до сусід-
ства з горіхом волоським вияв-
лено 5 груп рослин: з надвисо-
кою чутливістю — 9 видів, ви-
сокою — 18 видів, помірною —
22 види, слабкою — 13 видів
та відсутньою чутливістю —
лише 5 видів.

2. Отримані дані дають змо-
гу утворювати агрофітоценози
з горіхом волоським для досяг-
нення максимальної продуктив-
ності та зменшення витрат на
вирощування лікарських, гос-
подарських та декоративних
рослин.
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 Вступ

Варіабельність серцевого
ритму (ВСР) — одна з фунда-
ментальних фізіологічних вла-
стивостей організму. Вона ха-
рактеризує стан регуляторних
процесів в організмі, надає
інформацію, важливу для діаг-
ностики, прогнозування, ліку-
вання та запобігання хворобам
[1; 2]. Методами ВСР оцінюють-
ся в цілому потужність енерге-
тичного спектра нейрогумо-
ральної регуляції, її стресова
стійкість, співвідношення фор-
муючих її елементів, фізіо-
логічні реакції вегетативної си-
стеми у відповідь на стрес
[3–5].

Одним з актуальних аспектів
пошуку є використання методик
ВСР для вивчення порушень
функції вегетативної нервової
системи у механізмах розвитку
захворювань [2; 5; 6]. Роль цієї
системи в розвитку й прогресу-
ванні гіпертонічної хвороби
(ГХ) привертає увагу багатьох
дослідників [7–9]. Відповідь на
питання, чи є збільшення сим-
патоадреналової активності у
хворих на ГХ первинним або
вторинним, можна знайти після
проведення тривалих проспек-
тивних досліджень серед нор-
мотензивних суб’єктів з висо-
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ким ризиком розвитку артері-
альної гіпертензії (АГ) [9].

Мета дослідження — ви-
вчення параметрів ВСР в осіб
молодого віку залежно від ус-
падкованої схильності до ГХ
(УСГХ).

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 112 чоловіків ві-
ком від 16 до 30 років. Перша
група — 20 практично здорових
осіб, які не мали УСГХ, друга
— 46 пацієнтів з епізодичним
підвищенням артеріального
тиску (АТ) й УСГХ, які мали
двох або більше родичів пер-
шого ступеня спорідненості з
ГХ. До третьої групи увійшло 46
чоловіків з транзиторною АГ
без УСГХ. Симптоматична АГ
була виключена в усіх обстеже-
них. Клінічна характеристика
пацієнтів надана в табл. 1.
Згідно з наведеними даними
групи були порівняні за віком,
індексом маси тіла (ІМТ),
а 2-га та 3-тя групи — за три-
валістю захворювання та сту-
пенем підвищення АТ.

Вивчення ВСР проводилося
за стандартним протоколом [1]
апаратом Cardio Tens-01 (Medi-
tech, Угорщина). Визначалися
статистичні параметри і спект-
ральні характеристики ВСР під

час добового та 5-хвилинного
запису ЕКГ. Для інтерпретації
результатів використовували
дані [1–4] щодо фізіологічних
корелятів показників ВСР
(табл. 2).

Отримані результати опра-
цьовані методами варіаційної
статистики за допомогою про-
грами Exсel. Результати наве-
дені у вигляді середнього ариф-
метичного (М) та стандартного
відхилення (±SD). Для оцінки
вірогідності різниці між показни-
ками використовували t-кри-
терій Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Надані результати статис-
тичного аналізу добового запи-
су ВСР (табл. 3) демонструють
відсутність вірогідної різниці в
показниках, які характеризують
загальну потужність коливань,
гуморальну регуляцію актив-
ності центральних осциляторів
(SDNN, SDANN, SDNN ind.) у
здорових осіб (1-ша група) та у
пацієнтів із транзиторним під-
вищенням АТ (2-га і 3-тя гру-
па). Вірогідна різниця визначе-
на тільки щодо параметрів, які
характеризують парасимпатич-
ну активність (pNN50, HVRTI).
Найменшими значення цих по-
казників були у пацієнтів без
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Таблиця 2
Фізіологічна інтерпретація показників ВСР

          Показник Характеристика Фізіологічне значення

Статистичний аналіз

SDNN, мс Стандартне відхилення середніх Загальна потужність коливань
RR-інтервалів

SDANN, мс Стандартне відхилення середніх Гуморальна регуляція активності
RR-інтервалів на всіх 5-хвилинних центральних осциляторів
сегментах для всього ЕКГ-запису

SDNN ind, мс Середнє значення стандартних Симпато-парасимпатична модуляція
відхилень RR-інтервалів для всіх 5-хви-
линних сегментів всього запису

RMSSD, мс Корінь квадратний з середнього Парасимпатична активність
значення суми квадратів різниць
між сусідніми RR-інтервалами

рNN50, % % пар сусідніх RR-інтервалів, Парасимпатична активність
які відрізняються більш ніж на 50 мс

HRVTI Тріангулярний індекс Парасимпатична активність

Спектральний аналіз

ТР, мс Загальна потужність Симпато-парасимпатична модуляція
LF,   мc2 Потужність коливань низької частоти Симпато-парасимпатична модуляція

барорефлекторної природи
LFвідн., % Відносна симпатична активність Відносна симпатична активність

(за Н. Б. Хаспековою, 1996 [4])
HF, мc2 Потужність коливань високої частоти Парасимпатична активність
HFвідн., % Відносна парасимпатична активність [4] Відносна парасимпатична активність
LF/HF Відношення LF/HF Симпатоадреналовий баланс

Таблиця 1
Клінічна характеристика пацієнтів різних груп спостереження

           Показник 1-ша група — 2-га група — 3-тя група —
здорові, n=20 з УСГХ, n=46  без УСГХ, n=46

Вік, роки 23,0±5,1 21,9±3,8 23,4±4,5
ІМТ, кг/м2 23,5±2,0 23,8±2,5 24,6±3,2
Надлишкова маса (ІМТ 26–29 кг/м2), % осіб – 18 20
Дефіцит маси (ІМТ ≤ 18 кг/м2), % осіб – 2 2
Площа поверхні тіла (ППТ), м2 1,84±0,10 1,87±0,10 1,83±0,10
Тривалість захворювання, роки – 1,3±0,7 1,5±1,2
Рівень АТ за даними добового моніторування,  % осіб:
нормальний 100 46 36
високий нормальний – 16 17
гранична АГ – 38 47

УСГХ (3-тя група), тобто у них
визначено зниження парасим-
патичних впливів на ВСР.

За результатами спектраль-
ного аналізу (табл. 3) вірогід-
ної різниці частотних характе-
ристик ВСР у здорових осіб та
у пацієнтів з УСГХ (2-га група)
в стані спокою та при добово-
му запису ЕКГ не визначено. В
обстежених 3-ї групи відзначе-
но вірогідно менші значення
загального спектра частот, від-

носне переважання низькочас-
тотної компоненти коливань
(LF, %) у стані спокою та про-
тягом доби, тенденція до збіль-
шення співвідношення LF/HF
порівняно зі здоровими, що
свідчить про перевагу симпа-
тичної активності в модуляціях
серцевого ритму [1–4]. При цьо-
му кількість пацієнтів з перева-
жанням симпатичних впливів
на ВСР (значення співвідно-
шення LF/HF було більшим, ніж

у здорових осіб, на 2 SD) дорів-
нювала 71 % в 3-й групі, 27 %
— в 2-й.

Висновки

1. Аналіз ВСР необхідно ви-
користовувати в комплексному
обстеженні осіб молодого віку з
транзиторним підвищенням АТ
для визначення типу вегетатив-
ної регуляції серцевої діяльності
та вибору тактики корекції веге-
тативних порушень.
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2. У 71 % осіб молодого віку
без успадкованої схильності до
ГХ з епізодичним підвищенням
АТ й у 27 % з успадкованою
схильністю до ГХ визначаєть-
ся порушення симпато-вагусно-
го балансу за рахунок віднос-
ного переважання симпатичних
впливів, що може свідчити про
різницю та неоднорідність ме-
ханізмів формування гіпертен-
зивного фенотипу серед цих
категорій пацієнтів.

3. У 73 % осіб з транзиторною
АГ та позитивним сімейним анам-
незом щодо ГХ симпатоадрена-
лова активність не є переважаю-
чим механізмом у формуванні
гіпертензивного синдрому.

4. Для переконливої оцінки
ролі симпатоадреналової ак-
тивності в розвитку ГХ необхід-
но збільшити кількість спосте-
режень та оцінити відтворю-
ваність отриманих результатів.

ЛІТЕРАТУРА

1. Heart rate variability. Standarts of
measurement, physiological interpre-
tation, and clinical use. Task Force of
The European Society of Cardiology and
The North American Society of Pacing
and Electrophysiology (Membership of
the Task Force listed in the Appendix)
// European Heart J. — 1996. — Vol. 7.
— P. 354-381.

2. Михайлов В. М. Вариабель-
ность ритма сердца: опыт практичес-
кого применения метода: Изд. второе,
перераб. и дополн. — Иван. гос. мед.
академия, 2002. — 290 с.

3. Relationship between spectral
components of cardiovascular varia-
bilities and direct measures of muscle
sympathetic nerve activity in humans
/ M. Pagani, N. Montano, A. Porta et al.
// Circulation. — 1997. — Vol. 95. —
P. 1441-1448.

4. Пивовар С. Н., Рудык Ю. С.,
Горб Ю. Г. Методологические подхо-
ды к оценке тонуса отделов вегета-
тивной нервной системы // Анализ
вариабельности ритма сердца в кли-
нической практике: Материалы 1-й

международной научн.-практ. конф.
(Киев, 24–25 октября 2002 г.). — К.:
ИПЦ «Алкон», 2002. — С. 96-98.

5. Селивоненко С. В. Спектраль-
ный анализ сердечного ритма как по-
казатель вегетативной регуляции сер-
дечно-сосудистой системы // Тер. ар-
хив. — 2002. — № 1. — С. 59-61.

6. Valimaki I., Rantonen T. Spectral
analysis of heart rate and blood pres-
sure variability // Clin. Perinatol. — 1999.
— Dec. — Vol. 26 (4). — P. 967-980.

7. Vannucchi P. L., Cipriani M.,
Montigiani A. Blood pressure and heart
rate relationship in normotensive and
hypertensive subjects // Angiology. —
1993. — Vol. 44 (2). — P. 146-151.

8. Миронов В. А., Миронова Т. Ф.,
Саночкин А. В. Вариабельность сер-
дечного ритма при гипертонической
болезни // Вестн. аритмологии. —
1999. — № 3. — С. 41-48.

9. Спектральный анализ частоты
сердечных сокращений у больных
эссенциальной артериальной гипер-
тензией / О. Д. Остроумова, В. И. Ма-
маев, М. В. Нестерова и др.  // Рос.
кардиол. журнал. — 2000. — № 6 (26).
— С. 60-64.

Таблиця 3
Величини статистичного аналізу добового запису та параметри

спектрального аналізу ВСР у пацієнтів різних груп

Показник 1-ша група — 2-га група — Р1-2 3-тя група — Р1-3 Р2-3здорові, n=20 з УСГХ, n=46 без УСГХ, n = 46

Статистичний аналіз добового запису ВСР

SDNN, mc 194±36 207±51 >0,05 191±50 >0,05 >0,05
SDANN, mc 212±62 209±68 >0,05 251±105 >0,05 >0,05
SDNN ind. 84±21 77±22 >0,05 101±49 >0,05 >0,05
RMSSD 56±15 48±16 >0,05 45±6 >0,05 >0,05
рNN50 22,3±6,5 17,3±7,7 >0,05 14,6±3,6 <0,05 >0,05
HRVTI 49±11 46±10 >0,05 36±6 <0,05 >0,05

Спектральний аналіз ВСР, 5-хвилинний запис (спокій, лежачи на спині)

ТР, мс2 18218±9535 8898±6604 >0,05 2880±1423 <0,05 <0,05
LF, мс2 2726±1508 1544±875 >0,05 1485±1240 >0,05 >0,05
LF, % 15 18 51
HF, мс2 3362±1508 1817±1450 >0,05 872±671 <0,05 >0,05
HF, % 19 21 30
LF/HF 1,1±0,4 1,6±0,9 >0,05 1,8±0,3 >0,05 >0,05

Спектральний аналіз ВСР, 24 год

ТР, мс2 12545±8219 6178±2345 >0,05 5331±775 <0,05 <0,05
LF, мс2 2097±969 1601±343 >0,05 1749±402 >0,05 >0,05
LF, % 17 26 33
HF, мс2 1409±615 1113±662 >0,05 761±238 <0,05 >0,05
HF, % 11 18 14
LF/HF 1,6±0,4 2,2±0,9 >0,05 2,8±0,6 >0,05 >0,05
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У зв’язку з розповсюджен-
ням епідемії СНІДу зросло зна-
чення своєчасного виявлення
та лікування опортуністичних
інфекцій. До появи СНІДу пнев-
моцистна пневмонія була рід-
кісним захворюванням і спосте-
рігалася серед ослаблених і
недоношених немовлят та в
осіб, які отримували імуносу-
пресивну терапію (хворі на ге-
матобластози, злоякісні новоут-
ворення, після трансплантації
органів та ін.) [1].

Вперше P. carinii було вияв-
лено у легенях ссавців й опи-
сано в 1909 р. Шагасом. Три-
валий час її вважали нешкідли-
вим мікроорганізмом. Пізніше,
у 1942 р., було доведено роль
пневмоцист у виникненні пнев-
моцистної пневмонії. На почат-
ку 80-х рр. з’явилася нова про-
блема — із Центру з контролю
та профілактики хвороб (США)
почали надходити повідомлен-
ня про випадки пневмоцистної
пневмонії у молодих гомосек-
суалістів і наркоманів. Це були
перші дані про синдром набу-
того імунодефіциту [2].

Донедавна  P. сarinii зарахо-
вували до найпростіших. Про-
те зараз доведено їх належ-
ність до класу грибів, а саме до
аскоміцетів [3]. При мікроскопії
можуть бути ідентифіковані три
морфологічні форми: спорозої-
ти, трофозоїти та цисти. Тро-
фозоїт (1–5 мкм) чіпляється до
стінки пневмоцисти і починає
рости. У подальшому він округ-
ляється, формує потовщену
зовнішню оболонку і перетво-
рюється на цисту (5–8 мкм). Цис-
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та містить до 8 спорозоїтів (1–
2 мкм), які, дозрівши, виходять
через пори у стінці цисти і да-
ють початок новій генерації
трофозоїтів [4].

Результати серологічних
досліджень показали, що біль-
шість людей перенесло асимп-
томну пневмоцистну інфекцію
в перші роки життя, а певний
відсоток (до 80 %) є її носіями
[5]. Проте вважається, що лю-
дина з нормальним імунітетом
не може бути носієм [6]. Пнев-
моцистна пневмонія — реін-
фекція, рідкісне захворювання,
і навіть у фатальних випадках
інфекція рідко виходить за межі
легень [1]. Більша частина пнев-
моцистних пневмоній — СНІД-
асоційовані [7; 8]. Згідно із між-
народною класифікацією хво-
роб, хворобливі стани, зумов-
лені пневмоцистами, класи-
фікуються як пневмоцистоз.
Пневмоцистоз може перебігати
у вигляді гострих респіратор-
них захворювань, загострень
хронічних бронхолегеневих хво-
роб, а також (найважча його
форма) у вигляді пневмоцист-
ної пневмонії [9]. З усього спект-
ра хвороб, при яких виявляють
пневмоцисту, найбільш дослі-
дженою є пневмоцистна пнев-
монія.

Наведемо приклад, коли
тривалий перебіг пневмоцист-
ної пневмонії призвів до розвит-
ку генералізованого дисеміно-
ваного пневмоцистозу.

Хворий М., 1960 р. н., соці-
ально адаптований та благопо-
лучний (працівник митниці, од-
ружений), у 90-х рр. хворів на

виразку дванадцятипалої киш-
ки та хронічний гастрит. З жовт-
ня 2000 р. його здоров’я  знач-
но погіршилося. Неодноразово
він отримував лікарняний лист
з приводу ГРЗ, вогнищевої
пневмонії. У нього також був
афтозний стоматит, фурунку-
льоз, згодом — лихоманка не-
ясного генезу. Багато разів хво-
рий звертався до дільничного
терапевта, обстежувався в по-
ліклініці (таблиця). Останніми
місяцями свого життя він кон-
сультувався в онкодиспансері,
протитуберкульозному диспан-
сері, поліклінічному відділенні
обласної лікарні, інфекційній
лікарні. З-поміж багатьох при-
значень, лише інфекціоніст в
останньому пункті листа дооб-
стеження призначив хворому
«імуноблот». Хвороба пере-
бігала як хронічне рецидивне
бронхо-легеневе захворюван-
ня. Призначення антибакте-
ріальної терапії супроводжува-
лося на 3–5-ту добу лікування
підвищенням температури тіла
до 39–40 °С та виділенням ве-
ликої кількості слизового мок-
ротиння. За вересень 2002 р.
він втратив 10 кг маси, спосте-
рігалася постійна гарячка.
Жодного разу хворий не обсте-
жувався на ВІЛ. Помер за міс-
цем проживання 14.10.2002 р.

Під час патолого-анатоміч-
ного обстеження встановлено:
виснажений чоловік середньо-
го віку, на шкірі ліктьових згинів,
у паху, на передній стінці жи-
вота виявлено численні рубці
до 0,3 см. Помірний набряк тка-
нини головного мозку, м’яка

Спостереження практичного лікаря
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оболонка напівпрозора, блиску-
ча. У ділянці головки лівого
хвостатого ядра — сіра кашо-
подібна маса з непевними ме-
жами діаметром 3 см. У сероз-
них порожнинах рідини та зро-
щень немає. Легені тістоподіб-
ні, сіро-рожеві, з безліччю сірих
вузликів 0,1–0,2 см у діаметрі.
Усі групи лімфовузлів у вигляді
конгломератів, сіро-білі, жорст-
кі. Міокард однорідний, черво-
но-коричневий. Селезінка (400 г)
червонувато-рожева, в’яла, з
вузликами діаметром 0,1–0,2 см.
Кістковий мозок стегна черво-
ний. Печінка (3100 г) жовто-ко-
ричнева, в’яла. Підшлункова
залоза жорстка, еластична, ча-
сточкова. З боку сечостатевої
системи макроскопічно пато-
логії не виявлено.

При гістологічному дослі-
дженні виявлено: печінка —
хронічний гепатит з мінімаль-
ною активністю, абсцеси з ве-
ликою кількістю пневмоцист
серед детриту; селезінка —
мієлоз, скупчення пневмоцист
без вираженої клітинної реакції
на них; легені — реактивний
альвеоліт, десквамація епіте-
лію, вогнищеве різке потов-
щення альвеолярних перего-
родок, поодинокі продуктивно-
некротичні гранульоми, пневмо-
склероз, інтерстиціальна пнев-
монія з осередками карніфікації
по периферії, велика кількість
різних форм пневмоцист у ви-
гляді скупчень (рис. 1); лімфо-
вузли — ангіоімунобластна
лімфаденопатія, субтотальний
некротизуючий лімфаденіт з
великою кількістю пневмоцист
(рис. 2); нирки — осередки
пневмоцист без клітинної ре-
акції на них; кістковий мозок —
мієлоз, скупчення пневмоцист;
головний мозок — ВІЛ-енце-
фаліт, стінка гострого абсцесу
з великою кількістю пневмо-
цист серед детриту; підшлунко-
ва залоза — хронічний панк-
реатит, вогнищеві скупчення
пневмоцист без реакції на них.

За даними обстеження з’я-
совано, що хворий М. страждав
на ВІЛ-інфекцію, стадія СНІДу,
з генералізованою лімфадено-
патією, ВІЛ-енцефаліт, генера-
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лізований дисемінований пнев-
моцистоз із ураженням легень,
головного мозку, печінки, ни-
рок, селезінки, кісткового моз-
ку, підшлункової залози.

Цей випадок ще раз свідчить
про необхідність постійної насто-
роженості та дотримання стан-
дартів обстеження хворих на
лихоманку, навіть якщо це ціл-
ком соціально адаптовані та
заможні пацієнти.
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Синдром Хаммена — Річа —
рідкісне захворювання легенів
неясної етіології. Перші згадки
про нього належать до 1935 р.,
коли L. Hamman і A. Rich [3] опи-
сали 4 хворих із швидко про-
гресуючою дихальною недо-
статністю, які померли протя-
гом 6 міс від початку виникнен-
ня хвороби. На автопсії було ви-
явлено значний поширений
фіброз легенів. Автори назва-
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ВИПАДОК СИНДРОМУ ХАММЕНА — РІЧА У ХВОРОГО,
ЯКИЙ ПЕРЕБУВАВ У ФТИЗІАТРИЧНІЙ КЛІНІЦІ

Донецький державний медичний університет,
Донецька обласна клінічна туберкульозна лікарня

ли захворювання «гострий ди-
фузний інтерстиціальний фіб-
роз легенів». Останнім десяти-
річчям цей синдром зарахову-
ють до однієї з форм ідіопатич-
ного фіброзуючого альвеоліту
— швидко прогресуючої або
гострої інтерстиціальної пнев-
монії [2]. Сьогодні у літературі
описано небагато випадків син-
дрому Хаммена — Річа, і кож-
ний новий хворий являє знач-

ний інтерес, тому що прижиттє-
ва діагностика захворювання
вкрай складна. Верифікація
діагнозу потребує відкритої
біопсії легенів або комп’ютер-
ної томографії високого розді-
лення [1].

Для демонстрування тяж-
кості прижиттєвої діагностики
синдрому Хаммена — Річа на-
водимо історію хвороби паціє-
нта, якому правильний діагноз
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було визначено після смерті.
Хворий  С . ,  36 років ,

28.05.2002 р. надійшов до діаг-
ностичного відділення Донець-
кої обласної клінічної туберку-
льозної лікарні з діагнозами:
дисемінований туберкульоз ле-
генів (?), дисемінована пневмо-
нія (?), канцероматоз легенів (?).

При надходженні скаржився
на різку ядуху під час фізично-
го навантаження, відчуття «хри-
пів за грудиною», загальну
слабкість, підвищення темпера-
тури тіла до 39,0 °С. У 1995 р.
переніс операцію з видалення
хоріоїдкарциноми задньої че-
репної ямки, після чого спосте-
рігався у невропатолога з при-
воду залишкових змін у вигляді
пірамідної недостатності та
атаксичного синдрому. Вважає
себе хворим близько двох
місяців. Захворювання почало-
ся зі швидко прогресуючої яду-
хи. За місяць приєдналися
підвищення температури тіла
до фебрильних показників, зни-
ження маси тіла, зростаюча
слабкість. При звертанні до
поліклініки було виявлено ди-
семінацію у легенях, хворого
госпіталізовано. Об’єктивне об-
стеження показало: стан тяж-
кий, температура тіла — 39,5 °С.
Шкіра блідо-ціанотична, акро-
ціаноз, пальці — мають вигляд
барабанних паличок. Пальпу-
ються дрібні безболісні, рухомі
пахвові лімфовузли. Ядуха у
спокої: частота дихання — до
30 за 1 хв. При перкусії легенів
визначається легеневий звук,
аускультативно — послаблене
везикулярне дихання. Над
усією поверхнею легенів, але
більше у нижніх відділах, ви-
слуховуються крепітуючі хрипи,
шум тертя плеври. Границі сер-
ця знаходилися у межах норми,
тони серця були глухими, ви-
значався акцент 2-го тону над
легеневою артерією. ЧСС —
до 100 за хвилину, артеріаль-
ний тиск — 90/60 мм рт. ст. Пе-
чінка виступала з-під реберної
дуги на 3–4 см, була густою,
безболісною, з округлим краєм.
Селезінка не збільшена. Гоміл-
ки пастозні. У відділенні хворо-

го було обстежено. Загальний
аналіз крові: ер. — 3,7·1012, Нb
— 119 г/л, ц. п. — 0,9, Л —
12,1·109, е — 0, п — 8, с — 81,
л — 8, м — 3, ШОЕ — 70; за-
гальний аналіз сечі: питома ва-
га 1012, білок — 0,04 г/л, л —
7–8 у полі зору, ер. — 1–2 у по-
лі зору. В крові: цукор —
6,8 ммоль/л, загальний білірубін
— 9,0 мкмоль/л, переважно за
рахунок непрямого, АсТ — 0,37,
Алт — 0,42. Аналіз мокротин-
ня: двократно за методом про-
стої бактеріоскопії мікобактерій
туберкульозу, атипових клітин,
патогенної флори виявлено не
було, лейкоцити займали усе
поле зору. Рентгенологічне об-
стеження від 27.05.2002 (рис. 1).
Легеневий рисунок підсилений,
у легенях визначаються вогни-
ща дисемінації: великі, серед-
ньої інтенсивності, з нечіткими
контурами. В SІ-ІІ, більше зліва,
та у нижній частці справа спо-
стерігаються фокусні тіні. Сер-
це, діафрагма — без змін. На
ЕКГ — дифузні зміни міокарда,
при обстеженні функції зовніш-
нього дихання визначався тре-
тій ступінь дихальної недостат-
ності, переважно за рестриктив-
ним типом.

У відділенні на підставі да-
них об’єктивного обстеження,
анамнезу й лабораторних до-
сліджень проводилася дифе-
ренційна діагностика між дисе-
мінованою пневмонією та кан-
цероматозом легенів з первин-
ною пухлиною у головному
мозку. Хворому проводилася
інтенсивна антибактеріальна,
десенсибілізуюча і дезінтокси-
каційна терапія, проте, незва-
жаючи на лікування, стан його
продовжував прогресивно по-
гіршуватися, і 01.06.2002 р. хво-
рий помер при зростаючій ле-
генево-серцевій недостатності.

З урахуванням швидко про-
гресуючого перебігу захворю-
вання з явищами тяжкої інток-
сикації, різко пришвидшеної
ШОЕ, наявності онкологічного
анамнезу та відсутності ефек-
ту від терапії, що проводила-
ся, хворому при направленні на
розтин було визначено діагноз

карциноматозу легенів як про-
довження хвороби з приводу
хоріоїдкарциноми задньої че-
репної ямки. Ускладнення: ра-
кова інтоксикація, ДН 3-ї стадії,
гіпоксія мозку.

Автопсія показала: легені
збільшені в об’ємі, верхня й се-
редня частки правої легені та
нижня частка лівої легені —
тістоподібної консистенції, на
зрізі місцями — жовтувато-сіро-
го кольору. На іншому протязі
легені тяжисті, з вираженим
сітчастим рисунком, з густува-
тими ділянками сірого кольору,
які виступають над поверхнею
розрізу. З поверхні розрізу ряс-
но стікає піниста кров’яниста
рідина. В інших органах вияв-
лено тромбоз лівої вінцевої ар-
терії з розвитком інфаркту між-
шлуночкової перегородки, на-
бряк мозку. Гістологічно у ле-
генях спостерігався інтерсти-
ціальний набряк з наявністю
безлічі гіалінових мембран
(рис. 2), десквамація альвео-
лярного епітелію з інфільтра-
цією альвеолярних стінок лім-
фоцитами, плазматичними клі-
тинами, гістіоцитами, фібро-
бластами (рис. 3). Місцями у
просвітах альвеол визначаєть-
ся наявність фібрину, міжаль-
веолярні перегородки потов-
щені, набряклі, спостерігаються
ділянки ателектазів й емфіземи.

Висновки

Ідіопатичний фіброзуючий
альвеоліт: гостра інтерстиці-
альна пневмонія. Ускладнення:
тромбоз лівої вінцевої артерії з
розвитком інфаркту міжшлу-
ночкової перегородки. Причина
смерті: прогресування легене-
во-серцевої недостатності.

Таким чином, визначення
правильного діагнозу у хворо-
го мало певні труднощі. У цьо-
му не останню роль відіграва-
ли фулмінантний перебіг за-
хворювання і надмірно висока
ШОЕ, що, з урахуванням анам-
незу, наштовхувало, перш за
все, на думку про онкологічну
катастрофу. Обмежував діагно-
стичні можливості і невеликий
набір даних клініко-інструмен-
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тального обстеження через ко-
роткий термін перебування
хворого у відділенні й тяжкість
його стану. Після ретроспек-
тивного аналізу історії хвороби
ми бажали б відмітити, що най-
більш важливим моментом,
який свідчив про синдром Хам-
мена — Річа, була невідповід-
ність між ступенем ураження ле-
генів, що виявлялося при рент-
генологічному обстеженні, та
тяжкістю стану хворого, у якого

на перший план виходили яви-
ща значної дихальної недостат-
ності. Цей випадок за клінічною
картиною і морфологічними
змінами у легенях можна вважа-
ти типовим прикладом синдро-
му Хаммена — Річа, про який,
очевидно, треба пам’ятати в усіх
випадках швидко прогресуючо-
го перебігу легеневої патології.
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Актуальність проблеми

Особливістю морської служ-
би є необхідність тривалого
перебування в несприятливих
кліматичних умовах. У людей
при зміні кліматогеографічних
умов закономірно розвивають-
ся дизадаптаційні реакції [1–4].
Ці зміни істотно і на тривалий
час знижують працездатність
людини, її стійкість до різних
захворювань. Завчасне вияв-
лення груп ризику дозволило б
підвищити ефективність відбо-
ру і медичного забезпечення
контингентів, перебуваючих в
екстремальних умовах низьких
широт, що має привести до
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ТИПОЛОГІЧНО ОБУМОВЛЕНІ РЕАКЦІЇ МОРЯКІВ
ПРИ ПЕРЕМІЩЕННІ В НИЗЬКІ ШИРОТИ

Український науково-дослідний інститут морської медицини, Одеса

зниження економічних витрат
[5]. Проте дана проблема зали-
шається недостатньо вивченою.
Причиною тому є неповна яс-
ність у питанні критеріїв адапто-
ваності [3], а також ступеня змін
психологічних, фізіологічних і
комплексних динамічних оці-
нок плавскладу в умовах низь-
ких широт. Питання конституцій-
ної (соматичної) й особистісної
типології тривалий час розгля-
далися теоретично. Поява кла-
сифікації типів темпераменту
Д. Кейрсі [6–9] ставить питання
про характер перебігу адапта-
ційних процесів у представни-
ків різних типів темпераменту
згідно з цією класифікацією [9].

Подальший розвиток дослі-
джень із використанням прак-
тичних результатів сприятиме
відбору спеціалістів, надійних
для роботи в умовах низьких
широт, а також підвищенню
стійкості організму людини, яка
перебуває в таких умовах.

Метою роботи є виявлення
типологічно обумовлених реак-
цій моряків при переміщенні в
низькі широти.

Матеріали та методи
дослідження

1. Анкета «Опір» складаєть-
ся з 60 питань,  спрямованих
на визначення ступеня астені-
зації обстежених осіб. Виділя-
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Таблиця 1
Динаміка антропометричних і психофізіологічних показників

Показники Період огляду Консерватор Романтик Новатор Реаліст

Зріст, см Первинний 175,08±0,28 179,08±0,39 172,00±0,73 175,54±0,90
Через 8 міс 176,10±0,28 179,20±0,38 172,50±0,64 175,64±0,90

Маса тіла, кг Первинний 69,83±0,31 79,61±0,37 55,23±0,58 63,45±1,04
Через 8 міс 71,31±0,31*** 80,08±0,39 57,23±0,58* 64,19±0,97

ЖЄЛ Первинний 4127,9±18,2 4908,0±22,0 3744,5±34,7 4050,6±48,9
Через 8 міс 4310,7±19,0*** 4908,5±23,9 4020,0±39,4*** 4055,4±44,9

ЧСС, уд./хв. Первинний 64,16±0,50 66,20±0,80 65,54±1,89 69,15±2,15
Через 8 міс 61,83±0,42***  65,07±0,73*** 65,62±1,48 65,61±2,34

Систолічний Первинний 120,6±1,0 122,4±1,6 138,1±3,8 129,6±4,9
артеріальний тиск Через 8 міс 126,5±1,0*** 127,0±1,6* 139,7±3,1 132,0±4,9
Проба Штанге, с Первинний 52,65±0,18 42,44±0,24 37,46±0,40 40,62±0,56

Через 8 міс 66,19±0,18*** 48,75±0,25*** 48,68±0,41*** 38,83±0,60
Проба Генча, с Первинний 20,25±0,07 16,70±0,10 14,75±0,16 15,41±0,21

Через 8 міс 26,06±0,07*** 18,75±0,10*** 19,32±0,16*** 15,11±0,23
СБА Первинний 17,01±0,20 48,98±0,30 64,95±0,47 40,09±0,65

Через 8 міс 7,08±0,20*** 32,03±0,31*** 41,00±0,47*** 39,36±0,68
Індекс Габса Первинний 93,02±0,28 101,74±0,37 76,09±0,65 84,09±0,91

Через 8 міс 93,97±0,28* 102,21±0,40 78,41±0,65* 85,00±0,84
Індекс Болдуїна Первинний 92,04±0,36 107,00±0,43 85,00±0,73 90,09±1,04

Через 8 міс 95,98±0,38*** 107,40±0,47 91,36±0,72*** 90,54±0,93
Індекс Робінсона Первинний 94,16±0,37 98,71±0,48 109,50±0,73 108,64±0,96

Через 8 міс 95,26±0,38 100,50±0,48** 111,18±0,72 104,73±0,97*
Індекс Скибінського Первинний 34,01±0,20 31,63±0,29 21,64±0,45 24,00±0,65

Через 8 міс 46,26±0,21*** 36,92±0,28*** 30,00±0,46*** 24,18±0,61
Індекс Богомазова Первинний 81,00±0,28 66,81±0,38 59,00±0,64 61,64±0,86

Через 8 міс 104,23±0,28*** 75,01±0,39*** 77,27±0,65*** 60,45±0,93
ІОА Первинний 1,87±0,01 2,43±0,02 3,38±0,03 2,82±0,05

Через 8 міс 1,32±0,01*** 2,22±0,02*** 2,70±0,04*** 2,56±0,07*

Примітка. * — Різниця з результатами первинних оглядів вірогідна, Р<0,05; ** — різниця з результатами первин-
ного огляду вірогідна, Р<0,01; *** — різниця з результатами первинного огляду вірогідна, Р<0,001.

лись зони порушень у комуні-
кативній, діяльнісній сферах,
психосоматичних проявах.

2. Індексом Габса визна-
чається відхилення фактичної
маси тіла обстежених від роз-
рахункової величини для даної
популяційної вибірки.

3. Індекс Болдуїна свідчить
про функціональний стан сис-
теми зовнішнього дихання.

4. Індекс Робінсона умовно
свідчить про потребу міокарда
в кисні та про стан обмінно-
енергетичних процесів в орга-
нізмі людини. Він визначаєть-
ся як відношення фактичної
потреби міокарда в кисні до
розрахункової, виражене у від-
сотках.

5. Індекс Скибінського свід-
чить про функціональний стан
кардіореспіраторної системи і її

фізіологічні резерви, адапта-
ційний потенціал і ступінь тре-
нованості людини. Визначаєть-
ся як відношення добутку жит-
тєвої ємності легень і проби
Штанге до частоти пульсу.

6. Індекс Богомазова свід-
чить про функціональний стан
системи зовнішнього дихання і
серцево-судинної системи, які
характеризують стійкість орга-
нізму до гіпоксії.

7. «Сирі» значення сумарно-
го балу анкети «Опір» і фізіо-
логічних індексів переводились
потім в одну з чотирьох умов-
них зон за допомогою відповід-
них шкал.

8. Індекс загальної адаптації
визначається як середня ариф-
метична показників за зонами
всіх п’яти вторинних фізіологіч-
них індексів і результатів оцін-

ки сумарного бала анкети «Опір»
(С. В. Чермянин и соавт., 1993).

Через 8 міс від моменту пер-
шого обстеження в усіх 220 осіб
знову визначалися показники
за тими ж методиками.

Оцінювали успішність про-
фесійної діяльності та норматив-
ність поведінки за десятибаль-
ною шкалою з допомогою спе-
ціальної експертної методики.

Весь контингент поділено на
4 групи осіб, які належать до
різних типів темпераменту за
К. Юнгом — Д. Кейрсі, порівню-
ваних між собою за величиною
антропометричних і первинних
фізіологічних показників, вто-
ринних фізіологічних індексів,
нормативності поведінки і ус-
пішності професійної діяль-
ності. Дослідження неврологіч-
ного статусу проводилося за
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Таблиця 2
Експертні оцінки

Заключна оцінка Консерватор Романтик Новатор Реаліст
Нормативна 7,65±0,20 3,04±0,31 4,57±0,51 1,45±0,60
поведінка
Успішність 7,46±0,21 4,23±0,30 5,79±0,51 3,81±0,61
діяльності

загальноприйнятою у клінічній
неврології методикою «Опір».
Як один із критеріїв оцінки ве-
гетативних реакцій використо-
вувалась активна ортокліноста-
тична проба.

З оглянутих 220 моряків, які
вперше прибули в низькі широ-
ти, «консерваторами» були 125
(57 %) осіб, «романтиками» —
62 (28 %), «новаторами» — 22
(10 %), «реалістами» — 11 (5 %)
осіб.

 З метою вивчення особли-
востей дизадаптаційних реакцій
у представників різних типів
темпераменту нами вивчалася
динаміка всіх показників у пе-
ріод перебування в низьких ши-
ротах.

 Результати дослідження
та їх обговорення

SJ-тип темпераменту («кон-
серватор») (табл. 1, 2) є мор-
фологічно середнім, фізично
добре розвинутим, про що
свідчить величина індексу
Габса (зона абсолютної нор-
ми). Система зовнішнього ди-
хання в осіб цього типу пере-
буває у доброму функціональ-
ному стані, має високі адап-
таційні можливості, індекс Бол-
дуїна у межах зони абсолют-
ної норми. Обмінно-енерге-
тичні процеси в організмі пе-
ребігають з належною інтен-
сивністю, про що свідчить ве-
личина індексу Робінсона (зона
абсолютної норми). Індекс Ски-
бінського змінюється від зони
варіантів норми під час першо-
го огляду до зони абсолютної
норми — при заключному, що
свідчить про значні резерви
адаптації кардіореспіраторної
системи осіб SJ-типу. Збіль-
шення індексу Богомазова в
процесі адаптації (перехід із
зони крайніх варіантів норми і
преморбідних станів у зону ва-
ріантів норми) свідчить про
добрий функціональний стан
серцево-судинної системи і си-
стеми зовнішнього дихання та
його подальше покращання,
що підвищує стійкість до гіпо-
ксії. Величина індексу Богома-
зова вказує також і на високу
потенційну ефективність про-
фесійної діяльності.

Рівень астенізації, яктй вияв-
ляється за допомогою опиту-
вальника «Опір», знижується в
процесі адаптації, переходячи
із зони варіантів норми в зону
абсолютної норми. Індекс за-
гальної адаптації змінюється в
межах зони варіантів норми —
зони абсолютної норми. Особи
SJ-типу демонструють найвищі
серед усіх рівні дисципліни й
успішної професійної діяль-
ності.

 NF-тип темпераменту («ро-
мантик») є морфологічно вели-
ким, фізично найкраще розви-
нутим, про що свідчить величи-
на індексу Габса (зона варіантів
норми). Система зовнішнього
дихання перебуває в хорошо-
му функціональному стані, має
достатні адаптаційні можли-
вості (зона варіантів норми).
Обмінно-енергетичні процеси в
організмі перебігають доволі
інтенсивно, маючи деяку тен-
денцію до підвищення (індекс
Робінсона в зоні варіантів нор-
ми). Індекс Скибінського збіль-
шується в межах зони варіантів
норми, що свідчить про достатні
резерви адаптації кардіореспі-
раторної системи. Збільшення
індексу Богомазова в процесі
адаптації (перехід із зони пре-
морбідних і патологічних станів
у зону крайніх варіантів норми
і преморбідних станів) свідчить
про задовільний функціональ-
ний стан серцево-судинної си-
стеми і системи зовнішнього
дихання, підвищення стійкості
до гіпоксії, а також про потен-
ційну ефективність професій-
ної діяльності. Рівень астені-
зації, виявлений за допомогою
опитувальника «Опір», зміщу-
ється в процесі адаптації із зо-
ни крайніх варіантів норми і
преморбідних станів у зону ва-
ріантів норми. Індекс загальної
адаптації змінюється у межах
зони крайніх варіантів норми і

преморбідних станів — зони ва-
ріантів норми. Нормативність
поведінки в осіб даного типу
темпераменту була нижче се-
реднього рівня. При цьому про-
фесійна діяльність була дос-
татньо успішною.

NT-тип темпераменту («но-
ватор») відповідає найменшим
за зростом і вагою особам, про
що свідчить величина індексу
Габса (зона крайніх варіантів
норми і преморбідних станів).
Система зовнішнього дихання
перебуває в задовільному ста-
ні, має можливості адаптації
(перехід величини індексу Бол-
дуїна із зони крайніх варіантів
норми і преморбідних станів у
зону варіантів норми). Обмінно-
енергетичні процеси в організмі
перебігають прискорено, індекс
Робінсона протягом усього пе-
ріоду спостережень перебував
у зоні преморбідних і патологіч-
них станів. Індекс Скибінсько-
го в процесі адаптації збільшу-
ється, переходячи із зони край-
ніх варіантів норми і преморбід-
них станів у зону варіантів нор-
ми, що свідчить про наявність
достатніх резервів адаптації
кардіореспіраторної системи.
Індекс Богомазова збільшуєть-
ся в процесі адаптації, перехо-
дячи із зони преморбідних і па-
тологічних станів у зону крайніх
варіантів норми і преморбідних
станів, що свідчить про недо-
статньо високий рівень стійкості
до гіпоксії. Рівень астенізації,
який виявляється за допомо-
гою опитувальника «Опір», у
процесі адаптації трохи знижу-
ється і переходить із зони пре-
морбідних і патологічних станів
у зону крайніх варіантів норми
і преморбідних станів. Індекс
загальної адаптації змінюється
в тих же межах. Експертна оцін-
ка нормативності поведінки зна-
ходиться на високому рівні, по-
ступаючись лише представни-
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кам SJ-типу. За успішністю про-
фесійної діяльності особи да-
ного типу також поступаються
лише SJ-типу.

 SP-тип темпераменту («ре-
аліст») за морфологічними оз-
наками не відрізняється від се-
редніх показників, про що свід-
чить величина індексу Габса,
протягом усього періоду спо-
стережень, які перебувають на
межі зон варіантів норми і аб-
солютної норми.

Система зовнішнього дихан-
ня знаходиться у задовільному
стані, про що свідчить індекс
Болдуїна в межах зони варі-
антів норми. Індекс Робінсона
переміщується із зони крайніх
варіантів норми і преморбідних
станів у зону варіантів норми,
що свідчить про нормалізацію
обмінно-енергетичних процесів
у ході адаптації. Індекс Скибін-
ського стабільний і знаходить-
ся у зоні варіантів норми, що
свідчить про добрий функціо-
нальний стан кардіореспіра-
торної системи. Індекс Богома-
зова протягом усього періоду
спостережень знаходиться в
зоні преморбідних і патологіч-
них станів, що свідчить про
низьку стійкість до гіпоксії і не-
достатню потенційну ефек-
тивність професійної діяль-

ності. Рівень астенізації, вияв-
лений за допомогою опиту-
вальника «Опір», стабільний
протягом усього періоду спо-
стережень і знаходиться у ме-
жах зони крайніх варіантів нор-
ми і преморбідних станів. Екс-
пертна оцінка нормативності
поведінки у цих осіб найнижча
з усіх типів, значно нижча за се-
редній рівень, а часто й найгір-
ша з усіх. Успішність професій-
ної діяльності нижче середнь-
ого рівня спеціалістів.

Висновки

Таким чином, низькі широти,
які є екстремальними для щой-
но прибулих туди осіб, потре-
бують значного напруження
всіх фізіологічних систем. Важ-
ливим фактором, який визна-
чає стійкість організму в цих
умовах, є типологічні особли-
вості особи. Представники типу
«консерватор», за К. Юнгом —
Д. Кейрсі, найкраще серед усіх
інших адаптуються до умов
низьких широт при збереженні
добрих резервів адаптивної
здатності.
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Вступ

Гоносомні аберації у люди-
ни — це серйозна соціальна і
медична проблема. Відомо, що
численні структурні аномалії
хромосом (як гоносом, так і ав-
тосом) спричинюють порушен-
ня статевого розвитку у під-
літків. Аномалії статевих хро-
мосом становлять близько 2/3
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усіх хромосомних порушень у
людини. Частота синдромів,
пов’язаних з цими порушення-
ми, становить 4–6 на 1000 не-
мовлят [1; 3; 4].

Сучасне цитогенетичне і мо-
лекулярно-генетичне обсте-
ження дітей із затримкою ста-
тевого розвитку необхідні для
визначення діагнозу і складан-
ня клінічного прогнозу, що доз-

воляє здійснити правильну ко-
рекцію статі та обрати опти-
мальну тактику ведення тако-
го хворого.

Метою цієї роботи було з’я-
сування генезу затримки ста-
тевого і фізичного розвитку
тринадцятилітнього хлопчика.
Для цього виконували клі-
нічне і цитогенетичне обсте-
ження.
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Матеріали та методи
дослідження

Цитогенетичну діагностику
здійснювали на препаратах ме-
тафазних хромосом, виготов-
лених за загальноприйнятими
методами. Хромосоми іденти-
фікували після диференціаль-
ного забарвлення GTG- і С-ме-
тодами [5; 6]. Ідентифікацію
хромосом виконували відповід-
но до опису стандартного ка-
ріотипу людини [7].

Результати дослідження
та їх обговорення

Дитина Антон К. — 1990 р.
народження від першої вагіт-
ності, яка перебігала нормаль-
но (пологи відбулися в термін).
Батьки здорові, професійних
шкідливостей не мають. Спад-
ковість не обтяжена: в роду та
у найближчих родичів відсутні
аномалії розвитку (у тому числі
сечостатевої системи); генетич-
них синдромів і випадків без-
дітності немає. Перше звернен-
ня відбулося у 2001 р. зі скар-
гами на відставання у фізично-
му і статевому розвитку. Від дня
народження К. знаходився під
наглядом із приводу двобічно-
го крипторхізму і гіпоспадії. Дві-
чі був оперований з приводу
крипторхізму. З лівого боку зве-
дено гіпоплазоване яєчко розмі-
ром до 1 см, з правого проводи-
лася ревізія пахового каналу і
черевної порожнини — яєчко не
виявлене. Гонада і мюллерова
протока представлені сполуч-
нотканинним тяжем. Для прове-
дення диференціальної діагно-
стики морфології тканини дити-
на була направлена до Київсь-
кої спеціалізованої клініки.

При клінічному обстеженні ви-
явлено: низькорослість (133 см,
відставання у рості більше, ніж
на 2 δ), вага 36 кг, гіперстеніч-
ний тип статури, множинні стиг-
ми дисембріогенезу (діжкопо-
дібна грудна клітка, широко
розташовані соски, «лялькове
обличчя», рубеоза на щоках,
мікрогеніталізм, крипторхізм,
агенезія лівого яєчка, недороз-
винення «вітрила» мошонки,
гіпоспадія, первинний гіпогона-

дизм). При каріотипуванні вста-
новлено мозаїцизм: mos 45, X
(22 %) / 46, ХY, Yqh– (78 %) (рис. 1).
Цитогенетичне дослідження
допомогло виявити причину
порушення розвитку пацієнта і
разом із клінічними даними доз-
волило визначити діагноз —
синдром Шерешевського —
Тернера (СШТ). Відомо, що
2,5 % хворих із синдромом Ше-
решевського — Тернера мають
такий тип мозаїцизму. Причому
діапазон клінічних ознак дуже
широкий (від типового СШТ до
нормального фенотипу залеж-
но від співвідношення клітин-
них клонів). Мозаїцизм каріоти-
пу пацієнта К. обумовлений по-
рушенням процесу дроблення
зиготи, а переважання нор-

мального клону клітин (78 %)
свідчить про те, що мутація
відбулася на пізніх стадіях
дроблення. Важливо відзначи-
ти, що у клоні клітин, які містять
дві гоносоми, виявлено полі-
морфізм Y-хромосоми, що ви-
являється у повній відсутності
гетерохроматинового блока
(рис. 2). Крім того, у пацієнта не
виключена мікроделеція в ді-
лянці Yq 11 (АZF-фактор азоо-
спермії) [2]. У такому випадку
доцільне проведення молеку-
лярно-генетичного аналізу Y-
хромосоми.

На підставі проведених до-
сліджень можна зробити висно-
вок про зв’язок статевого і
фізичного дисморфогенезу па-
цієнта з порушеннями на хро-
мосомному рівні, у зв’язку з чим
дитину було направлено до
Київського НДІ ендокринології
і хімії гормонів для дообстежен-
ня і визначення замісної гормо-
нальної терапії.
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Рис. 1. Каріотип двох клітинних ліній пацієнта К.: а — 46, ХYgh–; б —
45, Х (Мікрофотографія: GTG-метод забарвлення. Ок. 10 × про. 100)

а б

Рис. 2. Каріотип пацієнта К.
(Мікрофотографія: стрілкою по-
значено Yqh–, С-метод забарв-
лення. Ок. 10 × про. 100)
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Епідемія туберкульозу в Ук-
раїні призвела до зростання
захворюваності та виявлення
значно більшої кількості пацієн-
тів із розповсюдженим і задав-
неним туберкульозом. Поряд із
легеневими формами туберку-
льозу в епоху епідемії все час-
тіше трапляються позалегеневі
форми: ураження внутрішньо-
грудних і периферійних лімфо-
вузлів, сечостатевий туберку-
льоз, туберкульоз геніталій та
кістково-суглобової системи.
Усі ці форми належать до роз-
повсюдженого туберкульозу,
оскільки локалізація процесу в
цих органах виявляється при
ураженні внутрішньогрудних
лімфовузлів або легень.

За відповідних обставин ін-
фекція проникає в інші органи
вторинно — лімфогенним, ге-
матогенним або комбінованим
шляхом при зміні реактивності
організму. Зниження його іму-
нобіологічних захисних сил і
розвиток гіперсенсибілізації, як
правило, настають при тимча-
сових проявах бактеріємії, що
може багаторазово рецидиву-
вати за будь-яких екстремаль-
них обставин. Сьогодні важко
визначити, які з них є провідни-
ми. Це і будь-які екологічні не-
гаразди, захворювання різних
органів і систем, шкідливі звич-
ки, економічні прорахунки та ін.
Протягом тривалого часу сен-
сибілізація збільшується, вна-
слідок чого захисні можливості
організму знижуються. Нерідко
першим і головним маніфесту-
ючим проявом алергізації ор-
ганізму та розповсюдження ін-
фекції є ураження серозних
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оболонок — розвиваються се-
розити. Об’єктивна ознака ос-
танніх — скупчення випоту.
Найчастіше уражається плев-
ра. Синдром плеврального ви-
поту в 46,4–69,3 % випадків має
туберкульозний генез [2; 6; 7].
Розповсюджені форми сухот,
коли уражається більше однієї
частки легені, серед вперше ви-
явлених хворих сьогодні дорі-
внюють 60–75 %. Відомо, що
часто саме таким формам ту-
беркульозу легень передує ту-
беркульозний плеврит — від
8,2 до 20,6 % [5; 6; 8]. У більшос-
ті хворих, що перенесли плев-
рит, діагностуються позалеге-
неві форми туберкульозу [1].
Проте з різних причин діагнос-
тика туберкульозного плевриту
нерідко затягується на трива-
лий час, який може сягати 3–
4 міс [6; 7]. У деяких хворих
процес не верифікується вза-
галі і його лікують як «плеврит».

Наші дані грунтуються на
аналізі етіологічної діагностики
плеврального випоту близько
2000 пацієнтів. Морфологічно
туберкульоз плеври підтвер-
джувався в різні роки у 51,2–
52,5 % хворих [2]. Отже, синд-
ром плеврального випоту (СПВ)
при туберкульозі є досить по-
ширеним. Про те, що специфіч-
не ураження плеври часто є
проявом генералізованого ту-
беркульозу, свідчать такі дані.
Серед 314 хворих на туберку-
льозний менінгіт СПВ, перене-
сений у минулому і вчасно не
верифікований, встановлено у
94 пацієнтів [5].

Кістковий туберкульоз як
прояв генералізованого проце-

су протягом останнього десяти-
ліття трапляється все частіше,
а діагностується — все пізніше
[1; 3; 4]. Частота цієї локалізації
серед інших позалегеневих
форм у Росії становить 3,5 %
на 100 тис. населення [3].
Співвідношення вперше вияв-
лених хворих на туберкульоз
до пацієнтів із позалегеневим
туберкульозом дорівнює 10:1, а
в Європі і США — 2:1 [3; 4].
Частка кістково-суглобового ту-
беркульозу серед позалегене-
вих форм сягає 26 % [4]. Знач-
на частина цих хворих має ту-
беркульоз хребта (27,3–49 %).

Вертебральний специфіч-
ний процес у більшості випадків
(77,9 %), у тому числі після
СПВ, розвивається поступово,
що деякою мірою пояснює,
чому хворі помилково досить
тривалий час спостерігаються
і лікуються в різних лікуваль-
них закладах [1; 3]. Інколи цей
термін затягується від 3 міс до
1 року. Але це лише формаль-
ний бік проблеми. Головна її
сутність у тому, що, як зазна-
чалося вище, у переважній
кількості випадків туберкульоз-
ний плеврит як маніфестуючий
синдром генералізованого ту-
беркульозу або не діагностуєть-
ся взагалі і «проходить повз»
фтизіатра, або діагностується,
але не лікується з різних суб’єк-
тивних чи об’єктивних причин.

Труднощі діагностики зумов-
лені тим, що деякий час (сере-
дина другої половини ХХ ст.)
відзначалося зменшення за-
хворюваності на туберкульоз
взагалі і на хребтову форму —
зокрема. Загальна кількість
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кістково-суглобових ліжок була
зменшена. У більшості облас-
тей оперативні втручання з при-
воду туберкульозу даної лока-
лізації було призупинено. Під-
готовку фахівців такого профі-
лю припинили. Увага лікарів до
цієї хвороби знизилася, і про
неї почали забувати. Проте кі-
нець минулого століття нагадав
про всі форми туберкульозу од-
ночасно його епідемією та стер-
тими проявами.

Усе це стосується всіх лока-
лізацій туберкульозу. Кількість
вертебрального туберкульозу
значно збільшилася, разом із
цим зросла і кількість усклад-
нених його форм, особливо не-
врологічного характеру [4], які
здебільшого виявляються при
грудній локалізації процесу,
оскільки спинномозковий канал
у цьому відділі дещо вужчий за
сусідні. У зв’язку з цим при за-
хворюванні хребта усього від-
ділу неврологічні ускладнення
розвиваються швидко, а симп-
томатика, за відсутності знань
і пильності лікарів, сприймаєть-
ся як модна сьогодні хвороба
— остеохондроз. До того ж рент-
генологічні обстеження хребта
на ранніх стадіях процесу мо-
жуть не виявити ніяких змін, а
першими маніфестуючими сим-
птомами часто є явища остео-
порозу хребців, що інтерпрету-
вати відповідним чином дуже
важко. Належного значення в
подібній ситуації слід надати
супровідним захворюванням.
Відомо ж бо, що зміни в хребті
можуть бути проявами захво-
рювань нирок, геніталій, лім-
фовузлів, онкологічних про-
цесів.

На 1830 випадків СПВ нами
виявлено ураження хребта у 12
хворих, у трьох із них — мета-
стази із легень, шлунка і перед-
міхурової залози. Діагностика у
цих хворих не становила труд-
нощів: за відпрацьованим у
відділенні алгоритмом причин-
ної діагностики СПВ виконано
стандартну торакоскопію, під
час якої виявлено візуальні па-
тогномонічні ознаки метастазів
у плевру. Виконано плевробіо-
псію. Гістологічні дослідження
підтвердили дані ендоскопії і
верифікували процес, а спе-
ціальні методи дослідження
(бронхоскопія, гастроскопія,

УЗД) ідентифікували ураження
органів.

Троє хворих із СПВ надійшли
до відділення для проведення
диференційної діагностики че-
рез 8–12 днів після маніфес-
тації процесу. Проба Манту із
2ТО була негативною. Під час
торакоскопії на пристінковій
плеврі виявлено додаткові ут-
ворення (горбочкові висипан-
ня), характерні для туберкульо-
зу. Дані цитогістологічного до-
слідження біоптатів підтвер-
джували візуальні спостере-
ження. Оскільки симптоматика
захворювання була ширшою за
прояви специфічного плевриту,
хворим додатково виконано
оглядову і бічну рентгеногра-
фію хребта. Виявлено зміни у
хребцях, кваліфіковані як ту-
беркульоз. Проведене лікуван-
ня привело до одужання без по-
рушення архітектоніки хребців
і функції хребта. Проба Манту
після 2–2,5 міс лікування у всіх
трьох пацієнтів трансформува-
лась у позитивну.

У 4 пацієнтів під час торако-
скопії виявлено великі нашару-
вання фібрину на плевральних
листках, тому довелося вдати-
ся до торакоскопічної дефібри-
нації після додаткового введен-
ня троакара, а через кожух ос-
таннього — маніпулятора. Дані
гістологічного дослідження біо-
птатів були незаперечними —
туберкульозні горбочкові утво-
рення. Болі в хребті, слабкість
і парестезії в ногах змусили
провести променеве дослі-
дження, дані якого були інтер-
претовані як туберкульозний
спондиліт.

Один із цих хворих до над-
ходження в наше відділення
протягом 3 міс лікувався у кар-
діолога від «хвороби серця»,
ускладненої гідротораксом.
Багато разів при цьому викону-
валася плевральна пункція.
Але головне дослідження —
торакоскопію, а потім і вертеб-
рографію — було виконано, як
бачимо, з великим запізнен-
ням. Лікуватися у спеціалізова-
ному, але дуже віддаленому
від місця проживання відді-
ленні пацієнт відмовився. Ліку-
вання в домашніх умовах не
було достатньо кваліфікова-
ним, бо це і неможливо при
такій формі туберкульозу. Че-

рез 3 міс пацієнт помер від ем-
пієми та перикардиту на фоні
порушення функцій тазових
органів.

Другий із цих пацієнтів — ал-
коголік. До обстеження у клініці
лікувався протягом 3,5 міс у
дільничного лікаря та в район-
ному терапевтичному відді-
ленні спочатку від нижньочаст-
кової пневмонії, а потім — від
ішіорадикуліту. Подальше ліку-
вання у спеціалізованому від-
діленні закінчилося формуван-
ням грудопоперекового горба,
оскільки хворий не дотримував-
ся режиму.

Двоє хворих надійшли до
відділення з емпіємою плеври
для встановлення її причини і
лікування. До надходження
перший пацієнт багаторазово
лікувався від плевропневмонії
протягом 8 міс, другий — від
брахіоплекситу протягом 7 міс.
Окрім загальної слабкості та не-
продуктивного кашлю, хворі скар-
жилися на парестезії у верх-
ньому відділі грудної клітки,
слабкість і болі в руках. Прове-
дено променеве дослідження,
яке допомогло виявити зміни в
ІV–V і VІІ–VІІІ грудних хребцях
із вклиненням верхніх у нижні
та паравертебральні абсцеси.
В обох пацієнтів сформувався
горб із порушенням функції
хребта. Емпієму було ліквідо-
вано після дренування, а пізні-
ше — за допомогою багатора-
зових пункцій.

У пацієнта віком 24 роки за
1,5 року до надходження у клі-
ніку був «плеврит», який «вилі-
кували» за допомогою трьох
плевральних пункцій і антибіо-
тикотерапії. Пробу Манту не
було виконано. За 3 міс до над-
ходження у клініку з’явилися
болі у хребті, грудній клітці, в
руках. Лікували остеохондроз:
призначалися знеболювальні
мазі, розтирання, масаж. Не-
зважаючи на лікування, стан
хворого не поліпшувався: з’я-
вилися болі в ногах, відчуття
«повзання мурашок», клоніко-
тонічні судоми нижніх кінцівок.

Проведено консультацію у
фахівця: констатовано залиш-
кові зміни після перенесеного
плевриту зліва та туберкульоз
VІ–VІІ грудних хребців. Проба
Манту — 11 мм. Рентгенологіч-
но — зменшення в розмірах VI
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i VII грудних хребців, порушен-
ня їхньої структури. У передньо-
бокових відділах хребта від V
до VІІІ хребців інтенсивне за-
темнення з чіткими зовнішніми
контурами. Виконано прицільну
пункцію утворення. Одержано
10 мл каламутно-серозної ріди-
ни, в якій превалюють лімфо-
цити (60 %). Призначено потуж-
ну антибактеріальну терапію
чотирма препаратами (рифам-
піцин, ізоніазид, піразинамід,
стрептоміцин), неспецифічні
протизапальні препарати, біо-
стимулятори. Проведено іммо-
білізацію грудо-поперекової
ділянки корсетом. Діагноз уточ-
нено: туберкульоз VI–VII груд-
них хребців із паравертебраль-
ним напливом і стисненням
нервів із симптомами їх по-
стійного подразнення, залиш-
кові зміни туберкульозного
плевриту.

Заплановано переведення
хворого до спеціалізованого
регіонарного туберкульозного
вертебрологічного центру піс-
ля 2 міс антибактеріальної те-
рапії. Через 2 тиж лікування
стан хворого поліпшився, знач-
но зменшилася неврологічна
симптоматика. Але потім попри
все динаміка процесу зупини-
лася. Від переведення до спе-
ціалізованого відділення хво-
рий категорично відмовився.
Через 3 міс з’явилися розлади
мискових органів. Лише напо-
легливе спілкування з батька-
ми допомогло дістати згоду на
переведення до фтизіоортопе-
дичного центру, де після відпо-
відної підготовки хворому вико-
нано оперативне втручання.

Пацієнтка віком 17 років з
ознаками не різко означеної
олігофренії перенесла рік тому
«плеврит», який «вилікували»
в районній лікарні. Надійшла
до клініки зі скаргами на слаб-
кість, болі в попереку та ногах.
Об’єктивно: бліда, виснажена,
шкіра на ногах атрофічна, гі-
перкератоз, ліва половина
грудної клітки трохи запала.
Перкуторно — зліва незначне
укорочення звуку, дихання ос-
лаблене. Під час рентгенів-
ського обстеження лівий гемі-
торакс звужений, плевральні
нашарування, купол діафрагми
підтягнутий, деформований.
На вертеброграмі — зруйновані

І і ІІ поперекові хребці із вкли-
ненням одного в другий. Кон-
статовано туберкульоз хребта
в активній стадії. Через 1 міс від
подальшого лікування в стаціо-
нарі хвора і батьки відмовили-
ся. Періодично пацієнтка ліку-
ється в амбулаторних умовах.
Сформувався горб у грудо-по-
перековому відділі. Невроло-
гічна симптоматика залишаєть-
ся. Хвора користується милиця-
ми.

Таким чином, із 12 хворих із
СПВ, у яких потрібно було про-
водити диференційну діагнос-
тику для виключення чи вста-
новлення хвороби хребта, її
проведено у 10 осіб. Встанов-
лені такі діагнози: метастази
злоякісних утворень — 3, ту-
беркульоз грудного та попере-
кового відділів хребта — 7. Усім
хворим, окрім попередніх клі-
ніко-рентгенологічних дослі-
джень, у клініці виконано тора-
коскопію з плевробіопсією та
цитогістологічними досліджен-
нями біоптатів. Лише у 3 паці-
єнтів (віком 48, 52 і 57 років)
такі дослідження виконано
своєчасно — у перші 2 тиж
після маніфестації процесу. Ан-
тибактеріальна терапія мала
позитивний результат. Слід
зважати й на те, що у них був
генералізований туберкульоз із
локалізацією в лімфовузлах се-
редостіння (мала, рентгеноне-
гативна форма), хребті та плев-
рі. В інших випадках обстежен-
ня хворих (від 3 до 12 міс) було
надто запізнілим.

У 2 хворих віком 17 і 24 роки
вертебральний процес розви-
нувся через 12 і 18 міс після пе-
ренесеного, але не верифікова-
ного СПВ. Вище зазначалося,
що нелікований туберкульозний
плеврит через кілька місяців, а
інколи й років може проявитися
розповсюдженим органним ту-
беркульозом. Наші спостере-
ження підтверджують це.

Висновки

1. Сучасний туберкульоз, в
тому числі й вертебральний,
часто перебігає з неспецифіч-
ними та поліморфними проява-
ми.

2. У старших вікових групах
хребтовий туберкульоз може
бути однією з локалізацій гене-
ралізованого туберкульозу (ме-

діастинальний лімфаденіт +
плеврит + спондиліт).

3. У молодому віці перене-
сений і не лікований у минуло-
му туберкульозний плеврит мо-
же через багато місяців призве-
сти до туберкульозного спонди-
літу.

4. Торакоскопія при СПВ
створює можливості для ран-
ньої верифікації захворювання
плеври, зокрема туберкульозу,
що є надійною профілактикою
туберкульозного спондиліту.

5. Лікування туберкульозу
плеври за І категорією, за ре-
комендаціями ВООЗ, як одно-
го із найбільш активних про-
цесів — надійна профілактика
подальшої органної генералі-
зації туберкульозу і розвитку
його позалегеневих форм, у
тому числі й туберкульозного
спондиліту.
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Проблема твердих побуто-
вих відходів (ТПВ) як складо-
ва загальної проблеми антро-
погенного забруднення грунту
набула сьогодні суттєвої гост-
роти. Прямим наслідком її не-
вирішеності є, насамперед, по-
гіршання санітарно-гігієнічних
умов у населених пунктах і на-
вколо них із суттєвим ризиком
виникнення епідемічної ситуа-
ції, втрата для сільськогоспо-
дарського використання тисяч
гектарів дефіцитних природних
земель, які відводяться під зва-
лища, а також значні та зроста-
ючі витрати на збирання, вида-
лення і знезараження ТПВ [1].

На семінарі «Відходи міста
та їх вплив на оточуюче сере-
довище», який відбувся в Києві
(1995 р.), відмічалося, що за
кількістю ТПВ на душу насе-
лення Україна перебуває в чи-
слі найбільш неблагополучних
країн. В Україні щороку утво-
рюється понад 2,6 млрд м3

відходів (у т. ч. токсичних —
16 млн т, радіоактивних —
10 тис. т), якими зайнято близь-
ко 130 тис. га колишніх сільсько-
господарських угідь [2].

У Дніпропетровській області
на 1 жителя припадає 3,1 т від-
ходів, тимчасом як на кожного
жителя планети — близько 1 т.
У Кривбасі цей показник ще ви-
щий. Динаміку кількості ТПВ по
місту подано на рисунку.

Певний інтерес викликають
дані про утворення й утиліза-
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цію промислових відходів на
підприємствах Кривбасу (таб-
лиця).

За даними семінару, показ-
ник небезпеки відходів (оці-
нюється за часткою токсичних
компонентів) у цілому по Україні
в 33 рази вищий, ніж у Вели-
кобританії, та в 25 разів вищий,
ніж у Німеччині. «Звалищна
небезпека» в Дніпропетров-
ській області в 1300–1800 разів
вища, ніж у країнах ЄС [2].

Не кращим чином розв’я-
зується ця проблема і в Крив-
басі. Криворізький регіон від-
різняється тим, що кількість як
побутових, так і промислових
відходів на душу населення тут
значно перевищує всі допустимі
норми і, на думку екологів, не має
аналогів у світі. До того ж, у ре-
гіоні щорічно утворюється близь-
ко 90 % усіх токсичних відходів
по Дніпропетровській області.

Тверді побутові й промис-
лові відходи IV та частково III
класу небезпеки складуються
на 3 недосконалих полігонах
ТПВ комунального підприєм-
ства «Криворіжспецтранс».
Відведено земельні ділянки під
полігони складування ТПВ для
Дзержинського та Довгинцівсь-
кого районів.

Для складування відходів
металургійного виробництва
(шлак, гранулят звільнений,
відпрацьовані вогнетриви та
формовна суміш, відвали до-
менних і сталеплавильних шла-

ків) рішенням управління міськ-
будівництва та архітектури
міськвиконкому № 7/855-6 від
06.09.1999 р. виділено 12-й ту-
пик на території металургійно-
го комбінату «Криворіжсталь».

Задовільно вирішуються пи-
тання утилізації відходів I та II
класів небезпеки (ртутьвмісні
лампи, акумуляторні батареї).
Промислові підприємства зда-
ють їх за угодами відповідним
організаціям, які мають ліцен-
зію на право поводження із за-
значеними відходами.

Розв’язано проблему утилі-
зації використаних одноразо-
вих шприців і систем для пере-
ливання крові та кровозамін-
ників: вони передаються (за
угодою) підприємству ДП «Про-
тей-Ресурси».

Залишається невирішеним
питання утилізації відходів
гальванічного виробництва (II
клас), хімчисток, шламів від
мийки автомобілів, осадів очис-
них споруд, промаслених піску
та ганчір ’я, лакофарбових
відходів (III клас). Аналогічне
становище з утилізацією від-
працьованих нафтопродуктів
через те, що ВАТ «Дніпронаф-
топродукт» не має ліцензії на
право поводження з ними.

Відведення нових земель-
них ділянок під полігони ТПВ,
на нашу думку, не вирішить пи-
тання раціональної охорони
навколишнього середовища
(НС). Для більш повної та до-
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цільної утилізації утворюваних
відходів необхідне будівництво
сміттєпереробного заводу.

Проблема зменшення від-
ходів, їх утилізації дуже сер-
йозна та багатогранна. У най-
ближчі 10 років її, напевно, роз-
в’язано не буде. Однак працю-
вати над цією проблемою за-
раз необхідно усім: екологам,
гігієністам, господарникам.

У сучасній науковій літера-
турі значна увага приділяється
негативним наслідкам існуючих
методів утилізації ТПВ, зокре-
ма, термічного методу перероб-
ки відходів. При обговоренні
цієї проблеми увагу традицій-
но зосереджено на небезпеці
газів, які утворюються від сміт-
тєспалювальних котлоагре-
гатів і леткої золи. Тимчасом
шлаки сміттєспалювальних за-
водів (ССЗ) є не менш небез-
печними відходами [3]. На 1 т
спалюваних ТПВ утворюється
270–330 кг шлаків. Незважаю-
чи на те, що шлаки утворюють-
ся при досить високих темпе-
ратурах, вони є високотоксич-
ними відходами через те, що в
них у значній кількості містять-
ся діоксини, фурани [4], полі-
ароматичні вуглеводні та важкі
метали (ВМ) [5]. Після спалю-
вання ТПВ частина металів по-
трапляє у відхідні гази, части-
на — в летку золу і частина за-
лишається у шлаках, а саме (за
різними даними): цинк — 51–
73 %, ртуть — 4–5, кадмій —
10–12, свинець — 58–67, мідь
— 89–93, нікель — 93, хром —
94, хлор — 15, залізо — 99 %
[5; 6]. Аналіз шлаків, які зали-
шаються після спалювання
сміття в сміттєспалювальній
печі в Японії, показав, що в
місцях зосередження великих
кількостей такого шлаку діокси-
ни містяться у кількості від 6,7
до 1,3 ppb [4]. Концентрація за-
гального органічного вуглецю в
шлаках становить у середньо-
му 10 г/кг [5]. До складу шлаків
входять нерозчинні силікати,
оксиди алюмінію та заліза, мен-
шу частку становлять окисли,
карбонати та хлориди лужних і
лужноземельних металів. Шла-

ки ССЗ небезпечні для НС, особ-
ливо якщо їх складування здійс-
нюється без необхідних заходів
застереження [3].

Як вважають А. І. Горова та
співавтори [3], ця проблема
надто актуальна для Дніпро-
петровська, де з 1992 р. екс-
плуатується завод з термічної
переробки ТПВ (ДЗТПТПВ).
Згідно з проектною потужністю
заводу, за рік виробляється
45 тис. т шлаку, який з 1997 р.
несанкціоновано знаходиться
на території Криворізького зва-
лища ТПВ, розміщеного в бал-
ці Кобеник на відстані близько
500 м від заводу. На думку ав-
торів, яку ми поділяємо, для
грунту балки Кобеник станов-
лять небезпеку не тільки самі
шлаки, але й продукти їх вилу-
жування, які утворюються під
дією НС (атмосферні опади).
При вилужуванні шлаків водою
з них вимиваються легкороз-
чинні сполуки, алюміній у ви-
гляді оксидів, ВМ: залізо, мар-
ганець, мідь, нікель, цинк —
близько 0,05 мг/л; кадмій, сви-
нець — 0,01 та ртуть — 0,2 мг/л
[6].

Аналіз публікацій з цієї про-
блеми показав, що існуюча
думка про те, що шлаки ССЗ
нетоксичні (їх зараховано до IV
класу небезпеки), помилкова
[4; 5]. Як уже зазначалося
вище, у шлаках містяться діок-
сини, а в Україні немає задо-
вільних методик і сучасних
приладів для контролю за сту-
пенем діоксинового забруд-
нення НС.

Труднощі пов’язані з дуже
малим вмістом зазначених спо-
лук у досліджуваних об’єктах.
Чутливість поширених в Україні
хроматографів (ЛХМ-80 та ін.)
знаходиться в межах нано-
грамів, що в тисячу разів ниж-
че необхідної. Все це робить
проблему визначення діоксинів
у НС надто складним, трудо-
ємним та високовартісним зав-
данням [3]. Тому А. І. Горовою
та співавторами досліджував-
ся вплив шлаковідвалу, який
розміщений у балці Кобеник, на
якість грунту методом біоінди-
кації. Був обраний ростовий
тест на загальну токсичність
грунту; індикаторною культу-
рою слугувала озима пшениця.
Результати проведеного експе-
рименту показали, що грунт на
території ДЗТПТПВ та в районі
розміщення шлаків має загаль-
нотоксичну дію і викликає віро-
гідне пригнічення процесів ро-
сту [3].

Як наголосив голландський
еколог Albert Klingenberg [7], не-
доліки спалювання ТПВ мо-
жуть бути охарактеризовані та-
ким чином:

— емісія небезпечних речо-
вин;

— виробництво забруднено-
го шлаку, золи та залишків;

— втрата сировини та енер-
гії порівняно з рециркуляцією;

— перешкода стимулюван-
ню запобігання відходів та ре-
циклінгу.

Торкаючись проблеми емісії
небезпечних речовин, доречно
навести окремі дані з доповіді
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Рисунок. Динаміка кількості сміття по місту
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на семінарі «Відходи-92» (Ка-
товіце, Польща, 16–18 грудня
1992 р.) представника органі-
зації «Грінпіс» (Нідерланди) Віц
ван дер Наалда. Як наголосив
доповідач, у 1989 р. було вияв-
лено, що молоко з ферм, під-
вітряних до Рійнмондської ус-
тановки для спалювання ТПВ,
було забруднене діоксинами та
фуранами, які випускаються
установкою для спалювання
ТПВ.

Дослідження показали, що й
на інших установках для спа-
лювання ТПВ, які експлуатува-
лися в 1989 р., порушувалися
граничні значення викидів та-
ких речовин, як ВМ, хлорово-
день та пил. Викиди ВМ у 1990–
1991 рр. становили 55 т/рік, а
викиди діоксину — близько
620 г/рік. Залишкова зола, віль-
ний пил та фільтруючий зали-
шок також забруднені ВМ і діок-
синами. Вільний пил, на думку
доповідача, слід розцінювати
як хімічні відходи, тому що він
містить надмірні рівні ВМ: кад-
мію, сурми, свинцю і талію.
Вміст сурми в залишковій золі,
як вказує доповідач, інколи пе-
ревищує граничні рівні для хі-
мічних відходів [7].

Доцільно навести думку аме-
риканського професора Кенне-
та, якого визнали кращим еко-
логом 1992 р. Учений вважає,
що фінансування будівництва
ССЗ — це фінансування до-
даткового виробництва токсич-
ної речовини діоксину. Кращим
способом переробки ТПВ, на
його думку, є компостування з
попереднім відбором склотари
та металевих компонентів.

Заслуговує на вивчення та
впровадження в життя досвід
Фінляндії — світового лідера з
охорони природи. Країна успіш-
но розв’язує проблему утилі-
зації ТПВ. У містах встанов-
люється кілька контейнерів для
різних відходів. Крім цього, в
магазинах встановлені ящички
для використаних батарейок.

Пляшки та пакети з-під молока
здають до приймальних пунк-
тів. (Цим досвідом поділилась
у своєму інтерв’ю газеті «Голос
України» в липні 1997 р. тимча-
совий повірений у справах
Фінляндської Республіки в Ук-
раїні Туула Юрйола).

На нашу думку, що збігаєть-
ся з думкою спеціалістів, які
зібралися на семінарі в Києві,
слід переглянути чинну норма-
тивну базу, яка дещо відстала
від економічного розвитку краї-
ни та природоохоронних вимог,
що й пропонувалося нами рані-
ше [8; 9]. Буковинський вчений,
директор Чернівецького науко-
во-технічного центру з галузе-
вих та регіональних проблем
екологічної безпеки та ресур-
созбереження Зіновій Бройда у
складі дослідницької групи роз-
робив проект Закону про відхо-
ди, який було прийнято Верхов-
ною Радою. Однак, як вважає
З. Бройда, розв’язати пробле-
му відходів неможливо, навіть
маючи такий закон. Сьогодні
потрібна дійова податкова по-
літика, за допомогою якої мож-
на налагодити управління еко-
логічною ситуацією.

Разом з тим, лавина сміття
зростає. Тому, враховуючи, що
звалища існуватимуть ще бага-
то років, необхідно продовжу-
вати пошук нових технологій
знезараження ТПВ.
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Таблиця
Кількість утворених й утилізованих промислових відходів

на підприємствах Кривбасу за 1998–2002 рр., млн т

Роки 1998 1999 2000 2001 2002

Кількість утворених 292,07 194,18 203,6 210,138 154,36
відходів
У т. ч. використано Відсутні Відсутні 38,656 43,06 29,98
для будівельних дані дані
та інших цілей
Знешкоджено Відсутні Відсутні 7,856 5,3 5,57

дані  дані
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У літературі показано на-
явність двох основних фаз пе-
ребігу туберкульозного запа-
лення, а саме: ексудативно-
некротичної та продуктивно-не-
кротичної, які послідовно зміню-
ють одна одну [1].

Діагностика фаз патологіч-
ного процесу у хворих на тубер-
кульоз легень здійснюється за
інтенсивністю процесів пере-
кисного окиснення ліпідів у
плазмі крові та конденсаті по-
вітря, що видихається. Про ек-
судативно-некротичну фазу
свідчить зростання концентра-
ції дієнових кон’югатів у конден-
саті повітря, що видихається,
до (1,600±0,185) мкмоль/г білка
і вище та малонового альде-
гіду до (0,333±0,018) мкмоль/г
білка і вище (у плазмі крові по-
казники дорівнюють відповідно
(2,398±0,188) та (0,078±0,010)
мкмоль/г білка).

Продуктивно-некротична
фаза характеризується концен-
трацією дієнових кон’югатів в
експіраті (0,253±0,023) мкмоль/г
білка і нижче та малонового
альдегіду (0,092±0,009) мкмоль/г
білка (у плазмі крові показники
відповідно дорівнюють (2,305±
0,246) та (0,081±0,010) мкмоль/г
білка) [1].

Відомо також, що найпотуж-
нішими регуляторами запаль-
ного процесу є цитокіни. Однак
у літературі немає чіткого тлу-
мачення їхньої ролі в перебігу
туберкульозного запалення,
зокрема у розвитку двох вище-
згаданих фаз. Тому метою ро-
боти є розкриття ролі цитокіно-
вих медіаторів у механізмах
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регуляції запалення при тубер-
кульозі легень.

Існує універсальний імуно-
логічний механізм боротьби з
внутрішньоклітинними збудни-
ками [2; 24]. Першими патоген
захоплюють антигенпрезенту-
ючі клітини (макрофаги та В-
лімфоцити). Вони перетравлю-
ють мікобактерії і представля-
ють їх антиген у складі свого
комплексу МНС 2-го класу CD4
Т-клітинам. Цей процес супро-
воджується виділенням макро-
фагами IL-12, який активує NK-
клітини і стимулює їх до проду-
кування IFN-γ. Антиген у складі
МНС 2-го класу, разом з IL-12
та IFN-γ, спонукає примітивні
CD4 Т-лімфоцити до перетво-
рення у Th1-клітини. Вони виді-
ляють IL-2, який стимулює про-
ліферацію CD8 цитотоксичних
лімфоцитів, а також IFN-γ, який
активує макрофаги. Як макро-
фаги, так і СD4 та CD8-Т-
лімфоцити здатні продукувати
й інші цитокіни, зокрема TNF-α
і IL-1 з відомими локальними та
системними ефектами. Окрім
того, TNF-α  має властивість
вбивати хронічно інфіковані
макрофаги, не здатні до ефек-
тивного перетравлення захоп-
лених мікобактерій. СD8 Т-лім-
фоцити спричинюють загибель
інфікованих макрофагів (зокре-
ма шляхом ініціювання апопто-
зу). Активація макрофагів IFN-γ
дозволяє їм ефективно завер-
шувати фагоцитоз МБТ.

Таким чином, на головні ролі
у цитокіновій регуляції імунної
відповіді при туберкульозі пре-
тендують IFN-γ, IL-12, IL-2, TNF-α

та IL-1β. У поданій схемі не зга-
дується ще один дуже важли-
вий медіатор — TGF-β, який є
потужним імуносупресором,
може обмежувати запалення і
спричинювати фіброз [2; 24].

У дослідженні [3] відтворено
модель легеневого туберкульо-
зу у мишей. Автори оцінили спів-
відношення між гістопатологіч-
ними знахідками і локальною
продукцією цитокінів TNF-α, IL-1β
та TGF-β. Гістопатологічні та
імунологічні дослідження дове-
ли наявність двох фаз хворо-
би: гострої (ранньої) та хроніч-
ної (задавненої). Гостра фаза
характеризувалася запальним
інфільтратом у альвеолярно-
капілярному інтерстиції, крово-
носних судинах та бронхіальній
стінці з формуванням грану-
льом. Під час цієї фази рівні ци-
токінів TNF-α, IL-1β були мак-
симально високими, а кількість
мікобактерій прогресивно зни-
жувалася. Рівень TGF-β зали-
шався низьким. Гостра фаза
тривала в середньому 28 днів.

Хронічна фаза (після 1 міс
хвороби) характеризувалася
утворенням фокального некро-
зу та розповсюдженого інтер-
стиціального фіброзу за про-
гресивного зниження рівнів
TNF-α, IL-1β, логарифмічного
збільшення кількості МБТ у мак-
рофагах та значного підвищен-
ня рівня TGF-β. Описане свід-
чить про важливу роль TNF-α
та IL-1β в утворенні гранульом
та імунному захисті під час ран-
ньої фази хвороби, а також
підтверджує важливу, якщо не
першочергову, роль TGF-β в
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імунопатогенезі задавнених
форм легеневого туберкульо-
зу. Автори також вказують на
триваючі дослідження з вико-
ристанням TGF-β-блокуючих
антитіл та/або призначенням
рекомбінантних TGF-β-рецеп-
торів 3-го типу впродовж гост-
рої та хронічної фаз хвороби [3;
10].

Звертає на себе увагу серія
досліджень Б. Е. Кнорінга та
співавторів [4–6], в яких прово-
дилась оцінка залежності про-
дукції цитокінів від характеру
туберкульозного процесу. Заго-
стрення туберкульозного про-
цесу у хворих супроводжуєть-
ся посиленням індукованої про-
дукції IL-1β та TNF-α, підвищен-
ням їх спонтанної продукції та
сироваткового рівня і водночас
зниженням індукованого синте-
зу IL-2. Сприятливий перебіг
туберкульозного процесу й
ефективна терапія характери-
зуються зниженням рівнів IL-1β
та TNF-α і подальшим зростан-
ням рівня IL-2.

Вказано також, що рівень
продукції IL-1β та TNF-α серед
хворих з інфільтративним ту-
беркульозом відповідає вираже-
ності клінічних проявів захво-
рювання (розповсюдженість
процесу, наявність деструкції,
бактеріовиділення) [2; 4; 5].

Автори також відмічають
прямий зв’язок при інфільтра-
тивному туберкульозі продукції
IL-1β з кількістю CD4, CD8 і
CD20, продукції TNF-α та кіль-
кості CD4 і CD8 відповідно. На
їх думку, це свідчить про підви-
щення синтезу IL-1β у осіб з
активацією СD4 Th2 з подаль-
шим посиленням гуморальної
відповіді, а TNF-α — з актива-
цією CD4 Th1 і посиленням клі-
тинної відповіді [4–6].

Крім того, взаємозв’язок
збільшення продукції IL-2, кіль-
кості лімфоцитів, проліфера-
тивної активності Т-клітин під-
тверджує роль IL-2 в активації
клітинно-опосередкованої імун-
ної відповіді [2; 7].

Таким чином, у роботах [4–
7] також прослідковується на-
явність двох фаз у перебігу ту-

беркульозного процесу, коли
на зміну високим рівням TNF-α,
IL-1β у ранній, гострій стадії
(або при загостренні хронічно-
го процесу) приходить їх зни-
ження в подальшому і зростан-
ня рівня IL-2 та IFN-γ (за умов
сприятливого перебігу процесу
й ефективного лікування).

У дослідженні [8; 9] автори
роблять висновок про наяв-
ність у 98 % хворих на легене-
вий туберкульоз вторинного
імунодефіциту (2 типи). Пер-
ший тип характеризувався зни-
женням тільки відносної кіль-
кості Т-лімфоцитів або їх суб-
популяцій, другий — наявністю
або абсолютної Т-лімфопенії,
або зниженої мітогеніндукова-
ної проліферації чи секреції IL-2,
або їх поєднанням. У хворих
переважав перший тип імуно-
дефіциту, однак з поважчан-
ням перебігу процесу структу-
ра імунодефіциту змінювалась
у бік другого типу [8]. У всіх хво-
рих автори відмічають пригнічен-
ня продукції IL-2, помірне знижен-
ня продукції IL-1 та підвищений
рівень секреції TNF-α [8].

Шлях корекції вказаного іму-
нодефіциту представлений в
роботі [9], де описано метод
локорегіональної цитокіноте-
рапії (із застосуванням перфу-
зату ксеноселезінки, імунокори-
гуюча дія якого обумовлена
комплексом природних ци-
токінів — IL-2, TNF-α , IL-1,
γ-IFN, IL-3). Введення препара-
ту спричинило корекцію імуно-
дефіциту, а також зумовило
значно швидший, ніж у групі по-
рівняння, клінічний ефект
(зняття інтоксикаційного синд-
рому, припинення бактеріови-
ділення, редукція інфільтра-
тивно-вогнищевих тіней у леге-
нях) упродовж аналогічних тер-
мінів лікування [9].

Складається удаване проти-
річчя — з одного боку, є коре-
ляція IL-1β та TNF-α з наяв-
ністю деструкції легеневої тка-
нини, з другого боку, на фоні
нормальної продукції IL-2 ці ци-
токіни прискорюють загоєння
дефекту. З допомогою TNF-α
та активованих СD8 Т-лімфо-

цитів організм вбиває неефек-
тивні хронічно інфіковані мак-
рофаги, за рахунок чого і утво-
рюється казеоз [2].

В літературі знайшла своє
відображення серія робіт, в
яких автори роблять спробу
пояснити імунопатологічні зру-
шення при туберкульозі пору-
шенням функціонування Th-
ланки клітинно-опосередкова-
ної імунної відповіді (зокрема її
здатності до продукції IL-2 та
IFN-γ), яка є головним механіз-
мом у захисті від МБТ.

В дослідженнях [11] вивчено
цитокіновий профіль (рівні IFN-γ,
IL-12, TNF-α, IL-10, IL-4, TGF-β) у
хворих на туберкульоз. Показа-
но, що експресія мРНК IFN-γ,
TNF-α, TGF-β у хворих на ту-
беркульоз була значно вищою,
ніж у дітей з іншими захворю-
ваннями. Однак транскрипція
мРНК відрізнялася тільки для
TGF-β, для інших цитокінів во-
на залишалася низькою. Звер-
тає на себе увагу також те, що
з двох імуносупресивних ци-
токінів (TGF-β та IL-10) у дітей
з міліарним туберкульозом пе-
реважала продукція TGF-β, з
неміліарним (інші форми) — IL-
10. Отримані дані автори вва-
жають свідченням пригнічення
функції Тh1-клітин.

У роботі [12] проаналізова-
но взаємозв’язок між розпов-
сюдженістю туберкульозного
процесу й антиген-специфіч-
ною проліферацією клітин пе-
риферичної крові та продукцією
ними цитокінів. Антиген-специ-
фічна проліферація була зни-
жена як у хворих з малими
формами туберкульозу, так і з
розповсюдженими. У хворих з
невеликою розповсюдженістю
процесу рівні продукції IFN-γ та
IL-1 були найвищими, тимча-
сом як у хворих з великими
процесами значно переважала
продукція TGF-β та IL-4, а IFN-γ
майже не визначався, що свід-
чить про вплив Th1 у хворих з
малими формами та Th2 — з
розповсюдженим процесом від-
повідно.

Легеневий туберкульоз ха-
рактеризується пригніченням
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бласттрансформації мононук-
леарів периферичної крові у
відповідь на введення ППД, а
також зниженою продукцією
IL-2 та IFN-γ. Причина цього
вбачається в тому, що антиген
мікобактерій туберкульозу пря-
мо стимулює моноцити до гі-
перпродукції TGF-β та IL-10.
Синтез IFN-γ залишається при-
гніченим протягом 12 міс після
встановлення діагнозу туберку-
льозу. Автори вважають, що це
відбувається не тільки внаслі-
док супресивного впливу TGF-β
та IL-10, але й первинного де-
фекту Тh-клітин [13; 14].

Привертає увагу низка до-
сліджень, в яких вивчалася
роль у регуляції імунної від-
повіді при туберкульозі IL-12 —
ключового цитокіну імунорегу-
ляції [15–17].

S. A. Fulton, J. V. Cross [16]
повідомляють, що у макрофа-
гах людини, інфікованих міко-
бактеріями туберкульозу, про-
дукція IL-12 під впливом IL-10
та TGF-β знижувалась, а за їх
нейтралізації рівень IL-12 підви-
щувався.

Цитокіновий профіль дослі-
джено також за умов реакти-
вації туберкульозу [17]. Рівні
IL-12 та IFN-γ у пацієнтів з ре-
активацією були різко знижені,
навіть порівняно з вперше ви-
явленими хворими. Отримані
дані свідчать про роль зниже-
ного рівня IL-12 в імунопато-
генезі реактивації туберкульо-
зу.

Важливим фактором в іму-
нопатогенезі туберкульозу є
також TGF-β (і його синергіст IL-
10), про що свідчать дані [18].

Дослідження [19] стосується
взаємодії між TGF-β та IL-10 у
культурі мононуклеарів, про-
стимульованих ППД. TGF-β
спричинив продукцію IL-10 мо-
ноцитами за відсутності ППД.
Обидва екзогенні рекомбі-
нантні TGF-β та IL-10 незалеж-
но пригнічували продукцію
ППД-індукованого IFN-γ моно-
нуклеарами крові туберкуліно-
позитивних осіб. Супресія ППД-
індукованої продукції IFN-γ у мо-
нонуклеарах, що містили обид-

ва рекомбінантні TGF-β та IL-
10, була в 1,5 разу сильнішою,
ніж у культурах, які містили
тільки TGF-β та в 5,7 разу силь-
нішою, ніж у культурах, що
містили тільки IL-10. Крім того,
нейтралізація ендогенного
TGF-β та IL-10 підвищувала
ППД-індуковану продукцію IFN-
γ в мононуклеарах.

Водночас доведено [20], що
TGF-β значно пригнічує БЦЖ-
стимульовану продукцію TNF-α
мононуклеарами людини. До-
давання анти-TGF-β монокло-
нальних антитіл повністю
знімає інгібіторний ефект, що
підтверджує специфічність цієї
інгібіції. Більше того, супресив-
ний ефект TGF-β на секрецію
TNF-α в цій системі спостерігав-
ся не завдяки прямій цитоток-
сичній дії, оскільки життєздат-
ність клітин була порівняно од-
наковою в присутності чи за
відсутності TGF-β. Для IL-10
було отримано подібні резуль-
тати [20; 21].

Імуносупресорний цитокін
TGF-β продукується моноцита-
ми, інфікованими МБТ (і саме
під їх впливом), що призводить
до нівелювання ефектів IFN-γ
та TNF-α, спрямованих на ак-
тивацію моноцитів [23; 13]. Крім
моноцитів, TGF-β виявлено та-
кож у гігантських багатоядер-
них та епітеліоїдних клітинах,
що формують туберкульозну
гранульому. Застосувавши ан-
титіла до TGF-β, вдається до-
сягти нормалізації бластогене-
зу і, меншою мірою, продукції
IFN-γ [22; 23].

Висновки

1. Туберкульозне запалення
характеризується чітко окрес-
леною фазністю перебігу (під-
твердженою динамікою показ-
ників ПОЛ і цитокінів), що про-
слідковується як в експеримен-
тальних, так і клінічних дослі-
дженнях.

2. Доведено, що ключовими
в регуляції туберкульозного за-
палення є IL-1β, TNF-α, lL-12,
IL-2, IFN-γ, TGF-β та IL-10, які й
визначають згадану вище фаз-
ність перебігу процесу.

3. Превалювання цитокінів
IL-1β та TNF-α з подальшим по-
слідовним підключенням lL-12,
IL-2, IFN-γ визначає сприятли-
вий перебіг процесу, тимчасом
як переважання TGF-β та IL-10
зумовлює прискорення реплі-
кації МБТ і прогресування ту-
беркульозу.

4. Запропоновані шляхи ко-
рекції імунологічних зрушень
складаються з двох основних
підходів. Перший полягає у
замісній комплексній цитокіно-
терапії, що включає введення
IL-2, TNF-α, IL-1, γ-IFN. Другий
передбачає можливість нейтра-
лізації TGF-β антитілами до
нього, а також застосування ре-
комбінантних TGF-β-рецепторів
3-го типу впродовж гострої та
хронічної фаз перебігу проце-
су.
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Реферати

УДК 614.25:616.1/9
ЗА СЕМЕЙНЫМ ВРАЧОМ БУДУЩЕЕ СИСТЕМЫ ЗДРАВО-

ОХРАНЕНИЯ УКРАИНЫ
Е. М. Горбань, Е. Е. Латышев, Н. В. Марчук
Освещаются результаты анализа преимуществ семейной

медицины в мировой и отечественной системах охраны здоро-
вья. Обосновываются перспективы внедрения ее в практичес-
кое здравоохранение.

Ключевые слова: семейная медицина, первичная меди-
ко-санитарная помощь, участковый терапевт, здравоохранение.

УДК 577.115-121.7:615.27:616-092-009+616-001
ВЛИЯНИЕ КОМБИНАЦИИ АЦЕЛИЗИНА С ТИОТРИАЗОЛИ-

НОМ НА КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ КОНСТАНТЫ ГОМЕО-
СТАЗА ОРГАНИЗМА ПРИ ЭНДОТОКСИКОЗЕ ПОСТТРАВМАТИ-
ЧЕСКОГО ГЕНЕЗА

А. В. Бадинов
В работе приведен анализ основных клинико-биохимичес-

ких констант гомеостаза организма при эндотоксикозе посттрав-
матического генеза. Доказана высокая фармакотерапевтичес-
кая эффективность комбинированного применения ацелизина
и тиотриазолина у больных с эндотоксикозом посттравматичес-
кого генеза. Полученные данные позволяют говорить о целе-
сообразности включения в комплексную терапию данного эк-
стремального состояния, лекарственных средств антиоксидант-
ного и антирадикального типов действия.

Ключевые слова: ацелизин, тиотриазолин, эндотоксикоз,
политравма, гомеостаз.

УДК 612.821.6:612.17+577.17
ПОКАЗАТЕЛИ МЕТАБОЛИЗМА ФОСФОИНОЗИТИДОВ

В ПОЧКАХ КРЫС ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГЛОМЕРУЛО-
НЕФРИТЕ

Т. В. Горбач
Показано, что с момента латентной стадии эксперименталь-

ного гломерулонефрита увеличивается скорость обмена фос-
фоинозитидов, гидролиз фосфатидилинозитол-4,5-бифосфата,
содержание инозитолфосфатов в цитоплазме нефроцитов и в
сыворотке крови. Рост концентрации инозитолфосфатов поло-
жительно коррелирует с концентрацией кальция в нефроцитах
и отрицательно — с уровнем АТФ.

Ключевые слова: фосфоинозитиды, инозитолфосфаты,
кальций, АТФ, экспериментальный гломерулонефрит, крысы.

УДК 616.831-001.8-085.21
ВЛИЯНИЕ МЕМАНТИНА НА СОСТОЯНИЕ ПРООКСИДАНТ-

НО-АНТИОКСИДАНТНОГО РАВНОВЕСИЯ В СТРУКТУРАХ ГО-
ЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ОСТРОЙ ГИПОКСИИ

И. И. Заморский, О. Г. Кметь
В эксперименте на неполовозрелых крысах-самцах было

показано, что введение мемантина дозой 10 мг/кг за 4 ч пе-
ред гипоксией предупреждает усиление перекисного окисле-
ния липидов и повышает антиоксидантную защиту нейронов в
отдельных структурах головного мозга. Наиболее выраженная
нормализация прооксидантно-антиоксидантного баланса была
зарегистрирована во фронтальной коре больших полушарий
головного мозга крыс.

Ключевые слова: острая гипоксия, головной мозг, меман-
тин, прооксидантно-антиоксидантное равновесие.

УДК 616.441-008.61:612.018
ИЗУЧЕНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ НОВОГО

СОЕДИНЕНИЯ НА ЭУТИРЕОИДНОЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ
ЧЕЛОВЕКА

В. Н. Кравченко, Т. С. Божко, Л. Н. Воронина, И. В. Кома-
рова

Изучена специфическая антитиреоидная активность ново-
го соединения тетракона на фрагментах ткани щитовидной же-
лезы больных с узловым зобом, полученных субоперационно,
в сравнении с широко применяющимся в медицинской практи-
ке тиреостатиком мерказолилом. Экспериментально подтвер-
ждена высокая специфическая активность изучаемого соеди-
нения, установлена выраженная зависимость «доза — эф-
фект» и отмечены возможные механизмы его тиреостатичес-
кого действия.

Ключевые слова: щитовидная железа, антитиреоидная
активность, тетракон, мерказолил.

УДК 612.853.3:616.853:51
МАТЕМАТИЧЕСКОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ МНОГООЧАГО-

ВОЙ КОРКОВОЙ ФОКАЛЬНОЙ ЭПИЛЕПСИИ С ИСПОЛЬЗО-
ВАНИЕМ РЕГРЕССИОННОГО И КОРРЕЛЯЦИОННОГО МЕТО-
ДОВ АНАЛИЗА И ТЕОРИИ ГРАФОВ

Б. А. Лобасюк
С использованием простых и множественных линейных ре-

грессионных и корреляционных методов анализа изучена про-
странственно-временная организация биологической модели
многоочаговой корковой фокальной эпилепсии, которую фор-
мировали в головном мозге кошки. Продемонстрирована воз-
можность различения детерминантного и зависимых судорож-
ных очагов эпилептического комплекса с использованием ана-
лиза ранее построенных математических моделей. Предложе-
на схема количественной оценки эффективности противосудо-
рожных влияний на модели многоочаговой эпилепсии.

Ключевые слова: система, модель, полициклический
мультиграф, эпилептический комплекс, регрессионный и кор-
реляционный анализ, многоочаговая корковая эпилепсия.

УДК 616.391-06:612.015.11]-092.9
ИЗМЕНЕНИЯ ИНТЕНСИВНОСТИ ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ

И АКТИВНОСТИ  АНТИОКСИДАНТНЫХ ФЕРМЕНТОВ КРОВИ
КРЫС ПРИ НЕРАЦИОНАЛЬНОМ ФАКТИЧЕСКОМ ПИТАНИИ

Р. С. Назарян, Ю. В. Никитченко
Рассматривается вопрос о влиянии нерационального пита-

ния на процессы свободнорадикального окисления и состоя-
ние системы антиоксидантной защиты эритроцитов крыс. В ре-
зультате моделирования фактического рациона питания жите-
ля крупного промышленного региона на рацион подопытных жи-
вотных было установлено, что при этом имеется достоверное
повышение интенсивности процессов свободнорадикального
окисления и снижение глутатионпероксидазной и каталазной ак-
тивности в эритроцитах крови крыс.

Ключевые слова: нерациональное питание, свободнора-
дикальное окисление, глутатионпероксидазная, каталазная ак-
тивность, эритроциты.

УДК 616.36-099-085.244-06:616-097-091
ПАТОМОРФОЛОГИЯ ОРГАНОВ ИММУНОГЕНЕЗА ПРИ

ДЕЙСТВИИ ГЕПАТОПРОТЕКТОРОВ В УСЛОВИЯХ ТОКСИЧЕС-
КОГО ПОРАЖЕНИЯ

О. В. Сивоконюк
Проведен сравнительный морфогистохимический анализ

степени выраженности гепатопротекторного и иммунокорриги-
рующего действия гептрала, эссенциале и МИГУ-1 на структу-
ру печени и органов иммунной системы (тимус, селезенка, лим-
фатические узлы) в условиях токсического поражения пе-
чени четыреххлористым углеродом. Установлено, что указан-
ные препараты нормализуют развившиеся гемодинамические
и дистрофические расстройства, а также стимулируют течение
репаративных процессов в органах иммунной системы и пече-
ни. Протекторный эффект более выражен при применении геп-
трала и МИГУ-1, нежели при воздействии эссенциале.

Ключевые слова: токсический гепатит, иммуноморфоло-
гия, гепатопротекторы.
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UDC 614.25:616.1/9
FAMILY PHYSICIAN IS FUTURE OF HEALTH CARE SYSTEM

OF UKRAINE
Ye. M. Gorban, Ye. Ye. Latyshev, N. V. Marchuk
The article deals with the results of analysis of family medicine

advantages. There are discussed the perspectives of its
implementation in the practical health service.

Key words: family medicine, primary medical care, district
internist, health service.

UDC 577.115-121.7:615.27:616-092-009+616-001
INFLUENCE OF ACELISIN AND TIOTRIASOLIN COMBI-

NATION ON CLINICAL AND BIOCHEMICAL CONSTANTS OF
ORGANISM HOMEOSTASIS IN ENDOTOXICOSIS OF POST-
TRAUMATIC GENESIS

O. V. Badinov
In the work there is represented analysis of basic clinical and

biochemical constants of organism homeostasis in endotoxicosis
of posttraumatic genesis. It is proved high pharmacotherapeutic
efficiency of the combined acelisin and tiotriasolin application in
patients with endotoxicosis of posttraumatic genesis. The received
data allow to speak about expediency of inclusion of medical
products of antioxidant and antiradical types of action in complex
therapy of the given extreme condition.

Key words: acelisine, thiotriasoline, trauma, homeostasis,
endotoxicosis.

UDC 612.821.6:612.17+577.17
THE PHOSPHOINOSITIDES METABOLISM INDEXES IN THE

RATS KIDNEY DURING EXPERIMENTAL GLOMERULONEPH-
RITIS

T. V. Gorbach
It is shown that from the moment of the latent stage of the

experimental glomerulonephritis the phosphoinositides metabolism
rate and the phosphatidilinositol-4,5-biphosphate hydrolysis, the
concentration of the inositiolphosphates in the nephrocytes
cytoplasme and in the serum increase. The inositolphosphates
concentration in the nephrocytes has positive correlation with the
calcium and negative — with ATP.

Key words: phosphoinositides, inositiolphosphates, calcium,
ATP, experimental glomerulonephritis, rats.

UDC 616.831-001.8-085.21
MEMANTIN EFFECT ON THE CONDITION OF PROOXIDANT-

ANTIOXIDANT BALANCE IN BRAIN STRUCTURES IN ACUTE
HYPOXIA

I. I. Zamorsky, O. G. Kmet
Experiments on preadolescent male rats have shown that

memantin administration in a dose of 10 mg/kg during 4 hours
before hypoxia prevents the potentiation of peroxide oxidation of
the lipids and increases antioxidant protection of the neurones in
the separate brain structures. The most expressed normalization
of prooxidant-antioxidant balance was registered in the frontal
cortex of the large hemispheres of the brain in rats.

Key words: acute hypoxia, brain, memantin, prooxidant-
antioxidant balance.

UDC 616.441-008.61:612.018
STUDING OF THE SPECIFIC ACTIVTY OF THE NEW COM-

POUND ON THE HUMAN EUTHYROID THYROID GLAND
V. M. Kravchenko, T. S. Bozhko, L. M. Voronina, I. V. Koma-

rova
It is studied the specific antithyroid activity of the new

compound tetracon, carried out on the fragments of the thyroid
gland tissue which were received suboperationally from the sick
people with nodular goiter as comparing with widely used in
medicine practice merkasolil. The high specificity of the
investigated compound was experimentally confirmed and strong
dependence “dose — effect” was determined, the possible
mechanisms of its thyreostatic action were marked.

Key words: thyroid gland, antithyroid action, tetracon,
merkasolil.

UDС 612.853.3:616.853:51
THE MATHEMATIC MODELLING OF THE CORTEX MULTI-

FOCAL EPILEPSY USING THE REFRESSION AND CORRE-
LATION METHODS OF THE GRAPH’S THEORY ANALYSIS

B. О. Lobasyuk
The space-time organisation of biological model of the

multifocal cortical epilepsy was studied using the simple and
multiply linear regressive and correlative methods. It was shown
the possibility of the determinant and dependent convulsive foci
of epileptic complex using the previously performed mathematical
models. The new scheme of the anticonvulsive effects quantative
evaluation on the model of the multifocal epilepsy.

Key words: system, model, polycyclic multigraph, epileptic
complex, regressive and correlative analysis, multifocal cortical
epilepsy.

UDC 616.391-06:612.015.11]-092.9
CHANGES OF INTENSITY OF HEMILUMINESCENCIA AND

THE ACTIVITY  OF  ANTIOXIDANT BLOOD ENZYMES OF RATS
IN NONRATIONAL FACTUAL NUTRITION

R. S. Nazaryan, Yu. V. Nikitchenko
The article is devoted to problem of influence of nonrational

nutrition on processes of free-radical oxidation and condition of
antioxidant protection of the rat erythrocytes. The authentic increa-
sing of intensity of processes of free-radical oxidation and
decrease of glutathionperoxide and catalase activity in erythrocytes
of rat blood were determined as a result of simulation of factual
diet of the inhabitant of the large industrial region on ration of expe-
rimental animals.

Key words: nonrational nutrition, free-radical oxidation, gluta-
thionperoxide, catalase activity, erythrocytes.

UDС 616.36-099-085.244-06:616-097-091
PATHOMORPHOLOGY OF THE ORGANS OF THE IMMUNE

SYSTEM DURING THE INFLUENCE OF THE HEPATOPRO-
TECTORS UNDER THE CONDITIONS OF THE TOXICAL INJURY

O. V. Sivokonyuk
We have made the comparartive histomorphological and

chemical analysis of a degree of the hepatoprotective and
immunoregulative influence of heptral, essentiale, MIGU-1 on the
structure of the liver and organs of the immune system, such as
the thymus, the spleen, lymph nodes in conditions of a toxical
injured liver by CCl4. It was ascertained that mentioned medi-
caments restore developed hemodynamical and dystrophic
disorders and also stimulate reparartive processes in organs of
the immune system and the liver. The protective effect is much
more expressed with the use of heptral and MIGU-1, than the
protective effect with the use of essentiale.

Key words: toxical hepatitis, immunomorphology, hepato-
protectors.
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УДК 612.826+612.8.-009
ОБЕСПЕЧЕНИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ СТИМУЛЯЦИЕЙ МОЗ-

ЖЕЧКА ТРАНСФОРМАЦИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ СУДО-
РОЖНОЙ ПЕНИЦИЛЛИН-ВЫЗВАННОЙ ЭПИЛЕПСИИ В АБ-
САНСНУЮ ЭПИЛЕПСИЮ

К. И. Степаненко
Введение раствора пенициллина (300 000 МЕ/100 г, внут-

рибрюшинно) крысам линии Вистар в условиях их свободного
поведения вызывало развитие спайков и генерализованных
иктальных потенциалов, регистрировавшихся на протяжении
6 ч. Периодические ЭС палеоцеребеллума (100 Гц, 1 мс, 100-
180 mA длительность 1 с, межстимульный интервал — 2,5–
3,0 мин) сопровождались существенным снижением мощнос-
ти эпилептической активности, начиная с 30-й минуты в срав-
нении с группой контроля. Также отмечалась редукция дли-
тельности регистрации эпилептической активности до 3,5 ч.

Ключевые слова: генерализованная эпилепсия, абсанс-
ная эпилепсия, пенициллин, палеоцеребеллум, спайк-волновые
разряды, электрическая стимуляция.

УДК 616.329-002-053.2
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНЫЙ РЕФЛЮКС — ФУНКЦИО-

НАЛЬНОЕ НАРУШЕНИЕ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ У ДЕТЕЙ
И. Л. Бабий
Изучена частота физиологического гастроэзофагеального

рефлюкса (ГЭР) у детей в возрастном аспекте. В зависимости
от возраста выделены «пищеводные» и «внепищеводные» про-
явления рефлюкса. Определены диагностические критерии
ГЭР. Физиологический ГЭР медикаментозного лечения не тре-
бует. Большое значение имеет назначение антирефлюксных
смесей. Медикаментозную терапию в комплексном лечении не-
обходимо использовать только при диагностировании патоло-
гического ГЭР.

Ключевые слова: рефлюкс, клиника, диагностика, наблю-
дение, лечение.

УДК 616-089:616.12-008.331.1:612.15
ФОРМИРОВАНИЕ ГИПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА ПРАВО-

ГО ЖЕЛУДОЧКА У ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ С ПОРТАЛЬ-
НОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

А. В. Беляков, В. Т. Селиваненко, А. А. Свирский, Ю. В.
Грубник, П. И. Пустовойт, А. В. Добруха

Регионарное кровообращение способствует формированию
гиперфункции миокарда, которая, в свою очередь, влияет на
характер органного кровотока. Вид гемодинамической перегруз-
ки миокарда определяет форму его гиперфункции и обуслов-
ливает темп и качество приспособительных реакций органного
кровотока. Установлено, что у больных с портальной гипертен-
зией и сопутствующей ИБС в первые сутки после операции
формируется смешанная форма гиперфункции миокарда, ко-
торая в случае исходно низкого сердечного выброса сохраня-
ется длительное время.

Ключевые слова: периферическое кровообращение, ги-
перфункция миокарда, портальная гипертензия.

УДК 616.36-089
ЧАСТОТА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ

ТОШНОТЫ И РВОТЫ ПРИ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ХОЛЕ-
ЦИСТЭКТОМИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВИДА АНЕСТЕЗИОЛО-
ГИЧЕСКОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ

А. А. Буднюк
Послеоперационная тошнота и рвота являются достаточно

частым осложнением после лапароскопической холецистэкто-
мии в условиях общей анестезии. Операции проводились под
внутривенной анестезией (кетамин, сибазон, дроперидол, тио-
пентал натрия) с искусственной вентиляцией легких и эндо-
трахеальным наркозом. Доказано, что сочетание пропофола и
фентанила в меньшей степени вызывают тошноту и рвоту.

Ключевые слова: лапароскопия, холецистэктомия, тошно-
та, рвота, общая анестезия.

УДК 616-089.888.61+618.214+616-018
СУБМИКРОСКОПИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ СОЕДИНИТЕЛЬНО-

ТКАННОЙ ОСНОВЫ МИОМЕТРИЯ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ И
ПОЛНОЦЕННОМ РУБЦЕ ПОСЛЕ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ

Л. М. Вакалюк
На клиническом материале выполнен ультраструктурный

анализ соединительнотканной основы миометрия. Полученные
данные отображают процессы гистогенеза заживления раны
после гистерорафии при кесаревом сечении в нижнем сегменте
матки поперечным разрезом. Результаты исследований послу-
жат разработке профилактических акушерско-хирургических
мероприятий рациональной гистерорафии с целью формирова-
ния полноценного рубца и восстановления морфофункциональ-
ных способностей матки.

Ключевые слова: кесарево сечение, матка, морфология.

УДК 617.587-007.56-089
ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ HALLUX VALGUS НА 1–2-Й

СТАДИЯХ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Л. А. Гай, В. Ф. Венгер, В. В. Сердюк
Предложен комплексный метод лечения, включающий

предоперационную разработку пальцев стопы с целью устра-
нения имеющихся контрактур, а также малотравматичную ста-
билизацию положения первого пальца за счёт пересаживаемо-
го в ранее сформированный канал в головке первой плюсне-
вой кости его длинного разгибателя. В послеоперационном пе-
риоде в комплекс реабилитационных мероприятий включалась
магнитотерапия.

Ключевые слова: поперечная распластанность, оператив-
ное лечение.

УДК 616.37-002.1:092.9
ПРИМЕНЕНИЕ НЕЙРОПЕПТИДОВ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕ-

РАПИИ ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА ДЛЯ ПРОФИЛАК-
ТИКИ СПАЙКООБРАЗОВАНИЯ

В. М. Демидов, А. М. Торбинский, С. М. Демидов, А. В.
Левитский

Представлены данные клинических наблюдений за боль-
ными с острым деструктивным панкреатитом после лапаро-
скопического лечения. Отличия операций, проведенных авто-
рами, заключались в интраоперационном введение растворов
синтетических аналогов нейропептидов даларгина и сандоста-
тина в сальниковую сумку, что существенно улучшало тече-
ние послеоперационного воспалительного процесса, способ-
ствовало восстановлению функционального состояния подже-
лудочной железы. Внутривенное введение указанных раство-
ров нейропептидов проводили  c целью предупреждения фор-
мирования спаечной болезни в послеоперационном периоде.

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, пос-
леоперационная спаечная болезнь, лечение, профилактика,
даларгин, сандостатин.

УДК 616.62-008.22-06:618.164-002.17:618.173
ФОРМЫ НАРУШЕНИЯ МОЧЕИСПУСКАНИЯ У ЖЕНЩИН

ПРИ УРОГЕНИТАЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВАХ В ПОСТМЕНО-
ПАУЗЕ

Ю. Н. Дехтярь, Ф. И. Костев, О. И. Маломуж, А. П. Пата-
лащук

Комбинированное уродинамическое исследование (уро-
флоуметрия, профилометрия уретры, цистометрия наполнения
и опорожнения, электромиография тазового дна) было прове-
дено у 37 женщин с расстройствами акта мочеиспускания в
постменопаузе. Характеризуя в целом особенности нарушений
уродинамики нижних мочевых путей при атрофическом цисто-
уретрите в постменопаузе, можно сделать вывод, что на пер-
вый план выступает снижение способности мочевого пузыря к
накоплению и удержанию мочи при нормальном или низком
внутрипузырном давлении.

Ключевые слова: уродинамика, постменопауза, урогени-
тальные расстройства.
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UDC 612.826+612.8.-009
THE ELECTRICAL STIMULATION OF CERBELLUM CON-

VERTS THE GENERALIZED CONVULSIVE PENICILLIN-INDUCED
EPILEPSY INTO ABSENCE FORM OF EPILEPSY

К. І. Stepanenko
The administration of benzilpenicillin (300,000,00 IU/100 g, i.p.)

in free moving Wistar rats caused the precipitation of spikes and
generalized ictal potentials with life-span of epileptic activity up
to 6 h. Periodic ES of paleocerebellum (100 Hz, 1 ms, 100–
180 A duration of trial 1 s, interstimuli interval — 2.5–3.0 min) was
accompanied by a significant decrease of power of epileptic activity
starting at the end of the half an hour of stimulation in comparison
with control rats. Besides, a reduction of the duration of epileptic
activity up to 3.5 h was seen.

Key words: generalized epilepsy, absence epilepsy, penicillin,
paleocerebellum, spike-wave discharges, electrical stimulation.

UDC 616.329-002-053.2
GASTRO-ESOPHAGEAL REFLUX — AS FUNCTIONAL

INFRINGEMENT OF DIGESTIVE SYSTEM IN CHILDREN
I. L. Babiy
It is studied frequency of physiological gastro-esophageal reflux

(GER) in children at the age aspect. Depending on age there are
allocated esophageal and anesophageal displays of reflux.
Diagnostic criteria of GER are determined. Physiological GER does
not demand medicamentous treatment. The great value has
prescription of anti-reflux mixtures. Medicamentous therapy in
complex treatment is used only in pathological GER.

Key words: reflux, clinic, diagnostics, supervision, treatment.

UDC 616-089:616.12-008.331.1:612.15
THE FORMING OF THE MYOCARDIAL HYPERFUNCTION OF

THE RIGHT VENTRICLE IN SURGICAL PATIENTS WITH PORTAL
HYPERTENSION

О. V. Belyakov, V. T. Selivanenko, О. О. Svirsky, Yu. V.
Grubnik, P. I. Pustovoit, О. V. Dobrukha

The regional blood circulation promotes the forming of
myocardial hyperfunction, which influnces the character of the
organic blood circulation. The kind of the hyperdynamic miocardial
оverwork determines the form of its hyperfunction and causes the
rate and quality of accomodative reactions of the organic blood
circulation. It’s determined that in patients with portal hypertansion
and IHD within the first day there is formed a mixed form of
myocardial hyperfunction, that lasts long in case of initially low
cardiac release.

Key words: peripheral circulation of the blood, myocardial
hyperfunction, portal hypertension.

UDС 616.36-089
FRIQUENCY OF POSTOPERATIVE NAUSEA AND VOMITING

DURING LAPAROSCOPIC CHOLECYSTECTOMY DEPENDING
ON KIND OF ANAESTHETICS

О. О. Budnyuk
Postoperative nausea and vomiting are rather frequent

complication after laparoscopic cholecystectomy in conditions of
general anaesthesia. Operations were performed under intravenous
anaesthesia and intratracheal anaesthesia (ketamine, sibazone,
droperidol, thiopental Na). It is proved, that propofol and fentanyl
combination to a lesser degree cause nausea and vomiting.

Key words: laparoscopy, cholecystectomy, nausea, vomiting,
general anaesthesia.

UDC 616-089.888.61+618.214+616-018
SUBMICROSCOPICAL ANALYSIS OF A CONNECTING

TISSUE BASIS OF MYOMETRIUM IN PREGNANCY AND
VALUABLE CICATRIX AFTER CAESAREAN SECTION

L. M. Vakalyuk
On a clinical stuff the ultrastructure analysis of a connecting

tissue basis of a myometrium is performed.The obtained data
reflect processes of a histogenesis of a wound repair after
histerography at caesarean section in the inferior segment of a
uterus by a cross section. The results of researches will serve to
development of preventive obstetric-surgical measures of rational
histerography with the purpose of creation of valuable cicatrix and
regeneration of morphofunctional abilities of uterus.

Key words: caesarean section, uterus, morphology.

UDC 617.587-007.56-089
SERGICAL TREATMENT OF HALLUX VALGUS AT I–II

STAGES OF DEFORMATION
L. A. Gay, V. F. Venger, V. V. Serdyuk
The suggested method of treatment include restoration of

movement of foot fingers for the purpose of liquidating contractures.
Operative stabilization of the first finger is achieved due to
transposition to the channel of m. extensor hallucis longus in ossa
metatarsa prima. Mаgnetotherapy was included to the complex of
rehabilitation in the follow up period.

Key words: transversal spread-eagle, surgical treament.

UDС 616.37-002.1:092.9
NEUROPEPTIDES USING IN DESTRUCTIVE PANCREATITIS

TREATMENT FOR THE AHDESIONS PROPHYLAXIS
V. M. Demidov, A. M. Torbinsky, S. M. Demidov, A. V.

Levitsky
The clinical data are given concerning patients with acute

destructive pancreatitis after laparoscopic treatment. Authors
proposed a new idea — neuropeptide analogs dalargin and
sandostation intraoperational intrabursal administration that
significantly makes easier the postoperative period for patients and
leads to pancreatic gland functions improving. One more idea was
proposed — the same peptides were also administered i.v. during
the laparoscopic operation for the postoperative adhesions
formation preventing.

Кey words: acute destructive pancreatitis, postoperative
adhesions, treatment, prophylaxis, dalargin, sandostatin.

UDC 616.62-008.22-06:618.164-002.17:618.173
FORMS OF EMICTION DISORDERS IN WOMEN WITH

UROGENITAL DISTRESS IN THE POSTMENOPAUSE
Yu. M. Dekhtyar, F. I. Kostev, O. I. Malomuzh, A. P. Pata-

laschuk
Combined urodynamical examination (uroflowmetry, profilometry

of urethra, cystometry of filling and voiding, an electromyography
of a pelvic bottom) has been carried out in 37 women with emiction
disorders in a postmenopause. Characterizing as a whole features
of urodynamical disorders of the lower urinary tract at an atrophic
cystourethritis in a postmenopause, it is possible to make a
conclusion, that the most frequent is the lowering of bladder ability
to accumulate and keep urine continence at normal or low
intravesical pressure.

Key words: urodynamics, postmenopause, urogenital disorder.
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УДК 616.22-006.61
ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ

ВЫЯВЛЕНИЯ ОПУХОЛЕВЫХ МИКРОМЕТАСТАЗОВ В ЛИМФА-
ТИЧЕСКИХ УЗЛАХ ШЕИ И ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬ-
НЫХ РАКОМ ГОРТАНИ

Ф. Д. Евчев
Материалы канцеррегистра Украины и анализ литературы

свидетельствуют о росте онкозаболеваний.
Гистологическое исследование клетчатки, лимфоузлов шеи

и щитовидной железы у 13 из 30 больных с распространенны-
ми формами рака гортани выявило наличие метастазов. У боль-
ных с Т3-4 в связи с наличием клинически не определяемых
метастазов показано выполнение расширенных операций.

Ключевые слова: диагностика, микрометастазы, лимфа-
тические узлы, щитовидная железа, рак, гортань.

УДК 616.12-008.46-053.9
ВЛИЯНИЕ КАНДЕСАРА НА ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СЕРДЕЧ-

НОГО РИТМА И ВНУТРИСЕРДЕЧНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ У
БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОС-
ТЬЮ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Л. А. Ковалевская
Изучали влияние кандесара на кардиогемодинамику и ва-

риабельность сердечного ритма (ВСР) у 83 мужчин с ХСН III–
IV функциональных классов по классификации Нью-Йоркской
ассоциации сердца на фоне ИБС и ГБ. У больных с систоли-
ческой дисфункцией миокарда после лечения кандесаром на-
блюдалось повышение вариабельности сердечного ритма, сви-
детельствующее о снижении тонуса симпатического отдела ве-
гетативной нервной системы, и тенденция к повышению фрак-
ции выброса левого желудочка. У больных с диастолической
дисфункцией миокарда после лечения кандесаром произош-
ло повышение ВСР.

Ключевые слова: кандесар, кардиогемодинамика, вариа-
бельность сердечного ритма, хроническая сердечная недоста-
точность.

УДК 616.839-053.2:616.36
ДИАГНОСТИКА ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ У ДЕТЕЙ

С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ СИСТЕМЫ
Н. А. Никитина
Изучено состояние надсегментарного отдела вегетативной

нервной системы у 60 детей, страдающих заболеваниями ге-
патобилиарной зоны: ДЖВП, хроническим холециститом, жел-
чекаменной болезнью, хроническим гепатитом. Установлена
прямая зависимость между степенью выраженности вегетатив-
ных нарушений и тяжестью заболевания гепатобилиарной си-
стемы. Нарушение регуляции вегетативной нервной системы
можно считать одним из многочисленных патогенетических зве-
ньев в развитии билиарной патологии.

Ключевые слова: вегетативная нервная система, гепато-
билиарная система, ДЖВП, хронический холецистит, хроничес-
кий гепатит, желчекаменная болезнь.

УДК 579.873.21:615.281.015.8(477.74)
ПОКАЗАТЕЛИ УСТОЙЧИВОСТИ МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕР-

КУЛЕЗА К ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНЫМ ПРЕПАРАТАМ ПЕРВО-
ГО РЯДА В ОДЕССЕ И ОДЕССКОЙ ОБЛАСТИ

В. В. Николаевский, В. И. Кресюн, Е. А. Прудникова,
А. К. Асмолов

Представлены результаты ретроспективного исследования
показателей устойчивости штаммов Mycobacterium tuberculosis,
выделенных от больных в Одесской области в 2000–2002 гг.
В 2002 г. 67,7 % всех выделенных штаммов были устойчивы
по крайней мере к одному препарату, что на 10,0 % превыша-
ет показатели 2000 г. Количество штаммов, резистентных к
двум и более препаратам, выросло в 2002 г. по сравнению с
2000 г. в 2,1 раза. Доля штаммов М. tuberculosis, устойчивых
к изониазиду, рифампицину и мультирезистентных на 12,8;16,2
и 10,7 % превышает показатели 2000 г. Данные статистичес-
кие показатели свидетельствуют о прогрессирующем ухудше-
нии эпидемиологической ситуации касательно резистентных
штаммов микобактерий в Одесской области.

Ключевые слова: туберкулез, лекарственная устойчи-
вость, мультирезистентные штаммы.

УДК 612.111;612.115;612.117
ИНФОРМАТИВНОСТЬ ОПРЕДЕЛЕНИЯ СКОРОСТИ ОСЕ-

ДАНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ВЫСОКОДИФ-
ФЕРЕНЦИРОВАННЫМ РАКОМ ОКОЛОНОСОВЫХ ПАЗУХ

М. Б. Пионтковская
На основе анализа данных литературы и собственного кли-

нического опыта изучена информативность динамики СОЭ у 23
пациентов с высокодифференцированным раком околоносовых
пазух на различных этапах их диагностики и лечения. Резуль-
таты сравнивали с динамикой СОЭ у 12 здоровых доноров. Оп-
ределены возможности использования динамического паттер-
на СОЭ для ранней диагностики рецидивирования рака этой
локализации.

Ключевые слова: опухоль, околоносовые пазухи, скорость
оседания эритроцитов.

УДК 618.11-006-055.2
ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПРО- И

АНТИОКСИДАНТНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ У ЖЕНЩИН С
ОПУХОЛЯМИ ЯИЧНИКОВ

А. П. Пересунько, Сухаель Бен Мухамед Саиди
Изучены диагностические показатели про- и антиоксидант-

ного состояния крови у женщин с опухолями яичников. Пока-
зано, что содержание в крови восстановленного глутатиона
резко снижено, а уровни малонового альдегида, церулоплаз-
мина и молекул средней массы значительно выше при малиг-
низации. Определение в крови больных этих показателей мо-
жет стать перспективным направлением в дифференциальной
диагностике опухолей яичников.

Ключевые слова: про- и антиоксидантные показатели,
кровь, опухоли яичников, диагностика.

УДК 617.735-007.281-089-06
АНАЛИЗ ПРИЧИН РАЗВИТИЯ ЭПИМАКУЛЯРНЫХ МЕМБ-

РАН ПОСЛЕ ВДАВЛЕНИЙ СКЛЕРЫ У БОЛЬНЫХ С ПЕРВИЧ-
НОЙ РЕГМАТОГЕННОЙ ОТСЛОЙКОЙ СЕТЧАТКИ

А. А. Путиенко
Обследовано 185 больных (196 глаз) с первичной регмато-

генной отслойкой сетчатки. Обнаружено, что частота развития
эпимакулярных мембран в отдаленном периоде (6,1±1,7 мес)
составляла 13,3 %. Развитие эпиретинальной ткани в макуляр-
ной области достоверно снижает остроту зрения. Выявлено 5
клинических факторов, достоверно влияющих на развитие эпи-
макулярных мембран: исходная степень пролиферативной вит-
реоретинопатии, наличие предоперационного увеального син-
дрома, исходное ВГД ниже 12,0 мм рт. ст., послеоперацион-
ная экссудативная реакция, развитие рецидива отслойки сет-
чатки; наиболее значимым из них было наличие предопераци-
онного увеального синдрома.

Ключевые слова: регматогенная отслойка сетчатки, вдав-
ления склеры, эпимакулярные мембраны, пролиферативная
витреоретинопатия.

УДК 618.15-002
МОНОТЕРАПИЯ БАКТЕРИАЛЬНОГО ВАГИНОЗА ПРЕПА-

РАТОМ «ТРИХОМОНАДЕН-ФЛЮОР-ИНЪЕЛЬ»
В. Ф. Струк
В исследовании проведен анализ эффективности терапии

бактериального вагиноза препаратом «трихомонаден-флюор-
инъель». Определена высокая клиническая и лабораторная
эффективность терапии бактериального вагиноза только у жен-
щин с сохраненной индигенной лактофлорой, что говорит о не-
обходимости тщательного подбора пациенток для лечения дан-
ным препаратом.

Ключевые слова: бактериальный вагиноз, «трихомонаден-
флюор-инъель».
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UDC 612.111;612.115;612.117
VALUE OF DEFINITIONS OF BLOOD ERYTHROCYTES SEDI-

MENTATION RATE OF PATIENTS WITH HIGHLY DIFFEREN-
TIATED CANCER OF PARANASAL SINUSES

M. B. Piontkovska
On the basis of analysis of the literature and own clinical

experience value of dynamics ESR in 23 patients with highly
differentiated cancer of the paranasal sinuses at various stages
of diagnostics and treatment was investigated and compared with
ESR dynamics of 12 healthy donors. Opportunities of use of ESR
dynamic pattern for early diagnostics of recidivating of cancer of
this localization were determined.

Key words: tumor, paranasal sinuses, erythrocytes sedimen-
tation rate.

UDC 618.11-006-055.2
DIAGNOSTIC VALUE OF DETERMINATION OF PRO- AND

ANTIOXIDANT INDICES OF BLOOD IN WOMEN WITH OVARIAN
TUMOURS

О. P. Peresunko, B. M. Saidi Souhael
The diagnostic indices of pro- and antioxidant state of blood

in women with ovarian tumors have been studied. It has been
established that the content of restored glutathione is decreased,
and the indices of malonic aldehyde, ceruloplasmine and median
mass molecules are significantly higher in malignization.

The determination of these indices in blood of patients can
become essential for differential diagnostics of ovarian tumors.

Key words: pro- and antioxidant indices of blood, ovarian
tumours, diagnostics.

UDC 617.735-007.281-089-06
THE CAUSES OF EPIMACULAR MEMBRANE OF FORMA-

TION IN PATIENTS WITH PRIMARY RHEGMATOGENOUS RE-
TINAL DETACHMENT AFTER SCLERAL BUCKLINGS

O. O. Putienko
185 patients (196 eyes) with primary rhegmatogenous retinal

detachment were observed. The rate of epimacular membranes in
a period of (6.1±1.7) month was 13.3 %. The development of
proliferative tissue in macula statistically decreased the visual
acuity. 5 clinical factors, which statistically influenced on
epimacular membrane formation were revealed, such as, initial
grade of proliferative vitreoretinopathy, preoperative uveal
syndrome, initial intraocular pressure less than 12.0 mm Hg,
postoperative exudative reaction, development of recurrences of
retinal detachment, the most significant of them was preoperative
uveal syndrome.

Key words: rhegmatogenous retinal detachment, scleral
buckling, epimacular membranes, proliferative vitreoretinopathy.

UDC 618.15-002
MONOTHERAPY OF BACTERIAL VAGINOSIS WITH THE

PREPARATION OF "TRICHOMONADEN-FLUOR-INJEL"
V. F. Strook
During the research the analysis of efficacy of the therapy of

bacterial vaginosis had been put into practice with the preparation
of "Trichomonaden-fluor-injel". High clinical and laboratory efficacy
of the therapy of bacterial vaginosis had been discovered only
with the women with preserved indigent lacto flora. It needs careful
selection of patients for the treatment with this preparation.

Key words: bacterial vaginosis, "Trichomonaden-fluor-injel".

UDC 616.22-006.61
DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF TUMOR

MICROMETASTASES IN LYMPHATIC NODES AND THYROID
GLAND IN PATIENTS WITH MALIGNANT TUMOR OF THE
LARYNX

F. D. Yevchev
The investigated cancerregister of Ukraine and literature

analysis showed the increase of malignant tumor of the larynx.
We studied the cellular tissue with lymphatic nodes of the neck

and the thyroid gland of patients with wide spread forms of tumor
of the larynx. This investigations corroborated histologically that
the part of such patients have metastases.

In connection with presence of clinically non-determined
metastases broad operating on patients with T3–4 stages is
indicated.

Key words: diagnostics, tumorous micrometastases, lymphatic
nodes, thyroid gland, larynx.

UDC 616.12-008.46-053.9
THE INFLUENCE OF CANDESAR ON CARDIOHEMO-

DYNAMIC AND HEART RATE VARIABILITY IN THE GERIATRIC
PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE

L. A. Kovalevska
The influence of candesar for heart rate variability and

cardiohemodynamic in geriatric patients with chronic heart failure
(CHF) was studied. 83 men with CHF III–IV functional classis (FC)
(NYHA) due to ischemic heart disease and arterial hypertension
are examined. In the patients with systolic disfunction after
treatment was observed decreasing of the tone of the sympatic
part of the vegetative nervous system and tendency to increasing
the contraction fraction of the left ventricle. In the patients with
diastolic disfunction after treatment a decreasing of the tone of
the sympatic part of the vegetative nervous system was observed.

Key words: candesar, cardiohemodynamic, heart rate
variability, chronic heart failure.

UDC 616.839-053.2:616.36
DIAGNOSIS OF VEGETATIVE DISTURBANCES IN CHILDREN

WITH DISEASES OF HEPATOBILIARY SYSTEM
N. О. Nikitina
We have studied condition about the abovesegmentar part of

vegetative nervous system in 60 children with the diseases of a
hepatobiliary region —  biliary diskinesia, chronical cholecystitis,
cholelithiases and chronic hepatitis.

It is proved that there is direct correlaton between degree of
vegetative disturbances and severity of hepatobiliary system
diseases. We believe that disturbances of the vegetative nervous
system regulation is one of the numerous pathological causes in
biliary pathology development.

Key words: hepatobiliary system, vegetative nervous system,
hepatobiliary diskinesia, chronic cholecystitis, cholelithiases,
chronic hepatitis.

UDC 579.873.21:615.281.015.8(477.74)
INDICES OF TUBERCULOUS MYCOBACTERIA RESIS-

TANCE TO FIRST LINE ANTITUBERCULOUS DRUGS IN ODESSA
AND ODESSA REGION

V. V. Nikolayevsky, V. Y. Kresyun, K. O. Prudnikova, O. K.
Asmolov

The results of indices of tuberculous mycobacteria resistance
in Odessa and Odessa Region according to the retrospective
survey are given. In total, in 2002 67.7 % of all isolates were
resistant at least to one drugs, which 10.0% exceeds rates of
2000. The number of strains resistant to two or more drugs raised
in 2002 as compared to 2000 by 2.1 times. In 2002, 37.8 %, 35.7 %
and 22.4 % of all isolates were resistant to isoniazid, rifampicin
and both drugs (multidrug resistant) respectively, which exceeds
2000 rates by 12.8 %, 16.2 % and 10.7 % respectively. The given
data demonstrate constant worsening of epidemiological situation
regarding drug resistant strains in the Odessa region.

Key words: tuberculosis, drug resistance, multidrug resistant
strains.



# 3 (83) 2004 121

УДК 616.89
КЛИНИКА И ДИНАМИКА ОБСЕССИВНО-КОМПУЛЬСИВНО-

ГО НЕВРОТИЧЕСКОГО РАССТРОЙСТВА У ДЕТЕЙ
В. В. Седнев
В статье рассматриваются клинические особенности обсес-

сивно-компульсивного невротического расстройства у детей 11–
13 лет. Приводятся данные об отрицательной динамике обсес-
сивно-компульсивных нарушений от доклинических форм к
нозологически очерченным. Изучены факторы, способствую-
щие указанному дрейфу.

Ключевые слова: обсессивно-компульсивное расстрой-
ство, дети, динамика, аномалии личности.

УДК 616.8-08:615.84
ДИНАМИКА КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПОД ВЛИЯНИЕМ МЕТОДА МЕЗОДИЭН-
ЦЕФАЛЬНОЙ ЭЛЕКТРОМОДУЛЯЦИИ

И. П. Шмакова, О. С. Зоярнюк
В наблюдениях на 88 больных, перенесших ишемический

инсульт и поступивших на санаторно-курортную реабилитацию
в сроки до 1 года после инсульта, с использованием клини-
ческих методов и тестов исследования памяти и внимания изу-
чена эффективность лечебно-реабилитационного комплекса,
включающего метод мезодиэнцефальной электромодуляции.
Доказано, что дополнительное использование мезодиэнце-
фальной электромодуляции повышает эффективность восста-
новительных мероприятий у данного контингента лиц в 1,5–2
раза. Отмечаются регресс ишемических проявлений, улучше-
ние двигательной функции, памяти и внимания.

Ключевые слова: ишемический инсульт, реабилитация,
мезодиэнцефальная электромодуляция.

УДК 616.12-005.4-07:615.838
ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЙ ПРОФИЛЬ БОЛЬНЫХ ИШЕМИ-

ЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, НАХОДЯЩИХСЯ НА САНА-
ТОРНОМ ЭТАПЕ РЕАБИЛИТАЦИИ

О. Г. Юшковская
Интегральная оценка психологического статуса проводи-

лась у 375 больных ИБС, находящихся на санаторно-курорт-
ном этапе реабилитации, с помощью сокращенного многофак-
торного опросника личности. Установлены особенности психо-
соматического профиля больных в зависимости от наличия
инфаркта миокарда в анамнезе. Реабилитация больных прове-
дена с использованием психокинетической гимнастики. Повтор-
ное исследование профиля личности показало возможности
коррекции психосоматического статуса данной группы больных
с помощью разработанной методики, а также связь эффектив-
ности применяемого способа реабилитации с наличием коро-
нарной катастрофы в анамнезе.

Ключевые слова: психосоматический статус, ишемическая
болезнь сердца, санаторная реабилитация.

УДК 616.8-009.831-02:616.152.21
НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ НЕЙРОГОРМОНАЛЬНОЙ РЕ-

ГУЛЯЦИИ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ
В. Н. Ельский, С. В. Зяблицев
При экспериментальной черепно-мозговой травме изучено

состояние гипофизарно-адреналовой и гипофизарно-тиреоид-
ной систем по динамике содержания в крови гормонов. Общи-
ми закономерностями течения травматической болезни можно
считать угнетение функциональной активности гипофизарно-ти-
реоидной системы, которое хорошо коррелирует с тяжестью
травмы и развивается уже к исходу первых суток; снижение
секреции соматотропного гормона; активацию центрального и
периферического звеньев гипофизарно-адреналовой системы
с последующим истощением функциональной активности коры
надпочечников при неблагоприятном течении. Прогностически
значимыми показателями тяжести течения травматической бо-
лезни можно считать степень снижения содержания в крови
соматотропного гормона, трийодтиронина и кортикостерона.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, тиреотропный
гормон, тироксин, трийодтиронин, соматотропный гормон, ад-
ренокортикотропный гормон, кортикостерон.

УДК 617.735-002-02:616.633.66-07-08
ТИОТРИАЗОЛИН В ЛЕЧЕНИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИ-

НОПАТИИ
Н. В. Кресюн
Предлагается новый отечественный мембраностабилизатор

тиотриазолин для внедрения в комплексную терапию диабе-
тических ретинопатий. Проведенные исследования выявили его
высокую эффективность, которая проявляется улучшением ос-
троты зрения у 83,8 % больных, предупреждением развития ос-
ложнений и последствий рецидивов развития заболевания.
Средняя острота зрения составляла 0,35±0,07, после лечения
— 0,65±0,03.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая рети-
нопатия, мембраностабилизатор, тиотриазолин.

УДК 618.146:578.828 ВИЧ
РОЛЬ УРОГЕНИТАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ ПРИ ПАТОЛОГИИ

ШЕЙКИ МАТКИ У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ЖЕНЩИН
Т. В. Попова
Было обследовано 88 ВИЧ-инфицированных женщин, у ко-

торых в 128,4 % случаев были диагностированы одна или со-
четание нескольких урогенитальных инфекций. Наиболее
часто встречались кандидоз, трихомониаз, папилломавирусная
инфекция. При наличии урогенитальных инфекций частота па-
тологии шейки матки составила 59,1 %. У каждой третьей ВИЧ-
инфицированной женщины с патологией шейки матки отмечал-
ся выраженный иммунодефицит (снижение количества CD4+-
лимфоцитов). Полученные данные свидетельствуют о роли уро-
генитальных инфекций при прогрессировании ВИЧ-болезни в
развитии патологии шейки матки.

Ключевые слова: ВИЧ-инфицированные женщины, уроге-
нитальная инфекция, патология шейки матки, количество CD4+-
лимфоцитов.

УДК 618.4:616.98:578.828 ВИЧ
ПРОБЛЕМА ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ ПОС-

ЛЕ РОДОВ
М. А. Волкова
Обследовано 120 ВИЧ-инфицированных женщин через 1–

2 года после родов. Кроме общеклинического обследования,
им определяли уровень CD4+/CD8+-лимфоцитов, некоторым —
вирусную нагрузку для решения вопроса о целесообразности
назначения антиретровирусной терапии. По нашим данным, про-
грессирование ВИЧ-болезни в 17,5 % случаев у женщин со ста-
дией бессимптомного носительства и паритетом 2–3 родов от-
мечалось через 1–2 года после родов, следовательно, всем
ВИЧ-инфицированным женщинам необходимо обследование
иммунного статуса на первом году после родов.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, послеродовый период,
прогрессирование болезни.

УДК 618.3-06:616.8-009.24]-06:616.61/63
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА НАРУШЕНИЙ В

СИСТЕМЕ УРОЛИТИАЗА  ПРИ ПРЕЭКЛАМПСИИ НА ПОЗДНИХ
СРОКАХ ОСЛОЖНЕННЫХ БЕРЕМЕННОСТЕЙ

Е. В. Бондарь
Преэклампсия — это осложнение беременности, при кото-

ром происходит расстройство функции жизненно важных орга-
нов, особенно сосудистой системы и кровотока. Преэклампсия
почти всегда сопровождается тяжелым нарушением функции
почек — от протеинурии до острой почечной недостаточности.
Под нашим наблюдением находилось 30 беременных женщин
в сроке беременности 36–38 нед с клинически диагностирован-
ной преэклампсией беременных, средний возраст группы со-
ставил (26±5) лет. Изучен субфракционный состав мочи мето-
дом лазерной корреляционной спектроскопии с целью выявле-
ния молекулярных размеров белков Тамма — Харсфала, от-
ветственных за почечный гомеостаз. Получена четкая корре-
ляция молекулярных размеров уропротеина Тамма — Харсфа-
ла в зависимости от степени течения преэклампсии.

Ключевые слова: преэклампсия, лазерная корелляцион-
ная спектроскопия, уропротеины.
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UDC 618.3-06:616.8-009.24]-06:616.61/63
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF DISTURBANCES IN THE

UROLITHIASIS SYSTEM IN PREGNANT WOMEN AT THE LATE
STAGES OF PREGNANCY WITH PREECLAMPSIA

O. V. Bondar
Preeclampsia is a complication of pregnancy which is

characterized by dysfunction of vitally important organs, especially
of the vascular system and blood flow. Preeclampsia is almost
always accompanied by severe dysfunction of the kidneys, from
proteinuria to acute renal failure. 30 pregnant women at 36–38
weeks of gestation with clinically diagnosed preeclampsia of
pregnancy have been under our observation; the average age was
26±5. All pregnant women were made complex study of
subfractional content of urine by using the method of laser
correlation spectroscopy (LCS) in order to detect the molecular size
of BTH proteins responsible for renal homeostasis. As a result of
studies there was obtained clear correlation of molecular size of
BTH uroproteins depending on the course degree of preeclampsia.

Key words: preeclampsia, leser correlation spectroscopy,
uroproteins.

UDC 618.146:578.828 HIV
THE ROLE OF UROGENITAL INFECTIONS IN CERVICAL

PATHOLOGY IN HIV-INFECTED WOMEN
T. V. Popova
We examined 88 HIV-infected women. 128,4 % had urogenital

diseases. Among them human papillomavirus infection,
trichomoniasis, candidosis were met more often.

59,1 % of women with urogenital diseases had cervical
abnormalities. Every third HIV-positive woman had expressed
immunodeficiency (decrease of CD4+ lymphocytes count).

On the basis of these researches one can make a conclusion
that urogenital infections play a role in cervical pathology
development in HIV-infection progressing.

Key words: HIV-infected women, cervical abnormalities, CD4+-
lymphocytes.

UDC 618.4:616.98:578.828 HIV
PROBLEM OF HIV-INFECTION DEVELOPMENT AFTER

DELIVERY
M. A. Volkova
We have examined 120 HIV-infected females in 1–2 years after

childbirth. Besides general clinical examination the CD4+/CD8+

lymphocyte detection test was defined, some of them were
determined the viral load with the aim of solving whether it is
expedient to prescribe the antiretroviral therapy. According to our
data the development of HIV disease in 17.5 % cases in females
at the symptomless carriage stage and 2–3 deliveries in
anamnesis was noted in 1–2 years after delivery. We came to
conclusion, that all HIV-infected females were recommended to
go through the immune status examination within the 1st year after
delivery.

Key words: HIV-infection, postpartum period, disease
development.

UDC 617.735-002-02:616.633.66-07-08
TIOTRIAZOLINI OF TREATMENT DIABETIC RETINOPATHY
N. V. Kresyun
It is proposed the new preparation tiotriazolini for treatment of

diabetic rethinopathy. The carried out researches revealed its high
efficacy, which manifests itself in acuity of vision in 83.8 % of
patients, prevention of complication and recurrence consequences.
Before treatment average visual acuity was 0.35±0.07, after
treatment — 0.65±0.03.

Key words: diabetes mellitus, diabetic retinopathy, tiotriazolini.

UDС 616.8-08:615.84
DYNAMICS OF CLINICAL, FUNCTIONAL CONDITION OF THE

NERVOUS SYSTEM UNDER THE INFLUENCE OF THE METHOD
OF MESODIENCEPHALIC ELECTROMODULATION

I. P. Shmakova, O. S. Zoyarnyuk
Efficacy of therapeutic rehabilitation complex including

mesodiencephalic electromodulation was studied in 88 patients
having had ischemic stroke and coming for sanatorium-resort
rehabilitation within one year after the insult with the help of clinical
methods and tests for investigation of memory and attention. It is
proved that additional application of mesodiencephalic electro-
modulation increases 1.5–2 times the efficacy of restorative
measures in this contingent of patients with regress of clinical
manifestations, improvement of motor function, memory and
attention.

Key words: ischemic stroke, rehabilitation, mesodiencephalic
electromodulation.

UDC 616.89
CLINIC AND DYNAMICS OF OBSESSIVE-COMPULSIVE

NEUROTIC FRUSTRATION IN CHILDREN
V. V. Sednev
In the article clinical features of obsessive-compulsive neurotic

frustration in children of 11–13 years are considered. There are
represented the data on negative dynamics of obsessive-
compulsive infringements from preclinical forms to nosologically
outlined. The factors promoting the specified drift are investigated.

Key words: obsessive-compulsive frustration, children,
dynamics, personality anomalies.

UDС 616.12-005.4-07:615.838
PSYCHOSOMATIC PROFILE OF PATIENTS WITH ISCHEMIC

HEART DISEASE AT SANATORIUM STAGE OF REHABILITATION
О. G. Yushkovska
Integral estimation of psychological status was conducted in

375 patients with IHD being on the sanatorium stage of
rehabilitation, by the brief multifactor questionnaire of personality.
The features of psychosomatic type of patients depending on the
presence of heart attack of myocardium in anamnesis are set. The
rehabilitation of patients is conducted with the use of psychokinetic
gymnastics. The repeated research of a personality type showed
possibilities of correction of psychosomatic status of these patients
group by the developed method, and also correlation of efficiency
of the applied method of rehabilitation from the presence of coronal
catastrophe in anamnesis.

Key words: psychosomatic status, ischemic heart disease,
sanatorium rehabilitation.

UDC 616.8-009.831-02:616.152.21
SOME FACTORS OF NEURO-HORMONAL REGULATION IN

TRAUMATIC BRAIN INJURY
V. N. Yelsky, S. V. Zyablitsev
In experimental traumatic brain injury condition of hypothalamic-

adrenal and hypothalamic-thyroid systems according to their
dynamic blood levels was investigated. Total regularities of
traumatic disease duration were oppression of functional activity
of hypothalamic-thyroid system, which had good relation with
trauma severity and which is found to the end of the first day;
decrease of somatotropin secretion; activation of central and
peripheral links of hypothalamic-adrenal system with next
exhaustion of adrenal functional activity in unfavorable duration.
Significant prognosis factors of traumatic disease duration severity
are the degree of somatotropin, triiodthyronin, corticosteron blood
levels decreasing.

Key words: traumatic brain injury, thyrotropin-releasing
hormone, thyroxin, triiodthyronin somatotropin, adronocorticotropin,
corticosteron.
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УДК 616-002.5-037
СЛУЧАЙ СИНДРОМА ХАММЕНА — РИЧА У БОЛЬНОГО,

НАХОДЯЩЕГОСЯ ВО ФТИЗИАТРИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ
Е. В. Корж, Е. Е. Садовник, Л. И. Кравцова, И. А. Пашков-

ский, В. М. Брюханов
В случаях быстропрогрессирующего течения легочной па-

тологии с нарастанием явлений дыхательной недостаточнос-
ти, не соответствующих по тяжести рентгенологической карти-
не в легких, следует помнить о синдроме Хаммена — Рича.

Ключевые слова: синдром Хаммена — Рича.

УДК 613.68:612(160.2)
ТИПОЛОГИЧЕСКИ ОБУСЛОВЛЕННЫЕ РЕАКЦИИ МОРЯ-

КОВ ПРИ ПЕРЕМЕЩЕНИИ В НИЗКИЕ ШИРОТЫ
И. О. Павлов
Критерием пригодности для работы в низких широтах яв-

лялась величина индекса общей адаптации, полученного на
основании пяти вторичных физиологических индексов и сум-
марного бала анкеты «Сопровождение». Представители типа
«новатор» адаптируются к этим условиям хуже всех. Предста-
вители типа «реалист», находясь по  величине индекса общей
адаптации в зоне крайних вариантов нормы и преморбидных
состояний, имеют низкие показатели нормативности поведения
и успешности профессиональной деятельности, что снижает
целесообразность их использования в условиях низких широт.
Данные результаты могут быть использованы при проведении
профотбора.

Ключевые слова: профотбор моряков, типология, низкие
широты, классификация Юнга — Кейрси.

УДК 616-007.88.-053.2
ГОНОСОМНЫЙ МОЗАИЦИЗМ И ПОЛОВОЙ ДИСМОРФО-

ГЕНЕЗ У ТРИНАДЦАТИЛЕТНЕГО МАЛЬЧИКА
В. П. Петрашевич, О. Б. Полодиенко, С. Г. Павленко,

И. В. Матвеева
Структурные и количественные аномалии половых хромо-

сом могут вызывать различные аномалии развития: умствен-
ную и физическую отсталость, нарушения полового генеза.
Однако множественные формы дисморфогенеза не всегда од-
нозначно свидетельствуют о конкретной форме хромосомной
патологии. В связи с этим кариотипирование необходимо для
дифференциации пациентов с гипофизарным нанизмом, гипо-
тиреозом и другими формами низкорослости и полового инфан-
тилизма.

В работе приводятся результаты цитогенетического обсле-
дования пациента с целью верификации диагноза при подозре-
нии на аномалии половых хромосом.

Ключевые слова: моносомия, гоносома, задержка поло-
вого и физического развития.

УДК 351.777.61:614(477.63)
НЕКОТОРЫЕ ГИГИЕНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ УТИЛИЗАЦИИ

ТВЕРДЫХ БЫТОВЫХ ОТХОДОВ КРИВБАССА
С. А. Рыженко, В. А. Овчинникова, П. В. Переярченко,

В. Р. Капшук, И. И. Грузин, А. Е. Лысый, Т. П. Покаленко,
В. А. Мисюра, Л. А. Погорелова, С. В. Демина

Представлены динамика (за 1985–2000 гг.) количества об-
разовавшихся твердых бытовых отходов (ТБО), а также дан-
ные (за 1998–2002 гг.) об образовании промышленных отходов
на территории крупного промышленного центра. Изложены спо-
собы их утилизации в регионе. Сделан обзор публикаций по
данной проблеме. Внесено предложение по внедрению новых
технологий обезвреживания ТБО. Подчеркнута необходимость
осуществления действенной налоговой политики с целью уп-
равления экологической ситуацией.

Ключевые слова: отходы, загрязнение почвы, утилизация.

УДК 616.25.711-002.53
СИНДРОМ ПЛЕВРАЛЬНОГО ВЫПОТА И ТУБЕРКУЛЕЗ-

НЫЙ СПОНДИЛИТ
И. Д. Дужий, В. В. Боднар
Ccылаясь на данные литературы, авторы показывают, что

специфический туберкулезный плеврит довольно часто через
некоторое время усложняется органными формами туберкуле-
за, в том числе и спондилитом. Поскольку главным признаком
такого плеврита является синдром плеврального выпота, ав-
торы считают, что своевременная диагностика и лечение тубер-
кулезного плеврита — наиболее перспективный вид профилак-
тики спондилита. У 354 больных с плевральным выпотом об-
наружено поражение позвоночника через 3–18 мес; а у 12 па-
циентов: у 3 — метастатический злокачественный процесс, у 9
— туберкулезный.

Ключевые слова: плевральный выпот, осложнения, тубер-
кулезный спондилит.

УДК 574:615.322
СОЗДАНИЕ АГРОФИТОЦЕНОЗОВ С ОРЕХОМ ГРЕЦКИМ
А. Б. Макаренко
Смешанные посевы травянистых и кустарниковых растений

с орехом грецким в течении 20 лет позволили выявить 5 групп
растений в зависимости от их чувствительности к его сосед-
ству (аллелопатии). В группу со сверхвысокой чувствительно-
стью входили 9 видов, с высокой — 18 видов, умеренной —
22 вида, слабой — 13 видов, нечувствительных выявлено все-
го 5 видов.

Полученные данные дают возможность создавать агрофи-
тоценозы с орехом грецким с многоярусным растительным по-
кровом при максимальной продуктивности и минимальных за-
тратах на выращивание лекарственных, хозяйственных и де-
коративных растений.

Ключевые слова: орех грецкий, растительные сообщества,
аллелопатия.

УДК 616.12-008.331.1-07:616.12-009.7
ПАРАМЕТРЫ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА

У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НА-
СЛЕДСТВЕННОЙ СКЛОННОСТИ К ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БО-
ЛЕЗНИ

С. А. Тихонова
Статистический и спектральный анализ вариабельности сер-

дечного ритма проведен у 112 молодых мужчин с целью вы-
яснения зависимости вегетативной регуляции от наследствен-
ной отягощенности по АГ. У 73 % лиц с транзиторной АГ и по-
ложительным анамнезом по ГБ симпатоадреналовая актив-
ность не является определяющим механизмом в формирова-
нии гипертензивного синдрома. Для убедительной оценки роли
симпатоадреналовой активности в развитии ГБ необходимо уве-
личить число наблюдений и оценить воспроизводимость полу-
ченных результатов.

Ключевые слова: наследственность, артериальная гипер-
тензия, вариабельность ритма сердца.

УДК 616.98:578.828.6-06:616.24-002
МОРФОЛОГИЯ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПНЕВМОЦИСТО-

ЗА ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ
А. И. Даниленко, В. П. Бурлаченко, Л. Г. Роша
Актуальной остается проблема своевременной диагности-

ки ВИЧ-инфекции и вторичных инфекций  у инфицированных
ВИЧ. Особенно усложняется их диагностика у социально адап-
тированных и благополучных больных. Описан случай наблю-
дения больного СПИДом, у которого развился генерализован-
ный диссеминированный пневмоцистоз с поражением легких,
лимфоузлов, печени, почек, головного мозга, костного мозга,
поджелудочной железы. Больной в течение 2 лет неоднократ-
но обращался за медицинской помощью, обследовался в
больницах города. Заболевание протекало как хронический ре-
цидивирующий бронхолегочный процесс. Диагноз был постав-
лен на секции.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, пневмоцистоз.
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UDC 613.68:612(160.2)
TYPOLOGICALLY CONDITIONED SEAMEN REACTIONS

WHILE TRANSFERRING TO THE LOW LATITUDES
I. O. Pavlov
The criterion of aptitude for work in conditions of low latitudes

was the value of common adaptation index received on basis of
five second physiological indices and the total point of
questionnaire “Accompaniment”. Representatives whose type is “in-
novator” adapt for these conditions worst of all. Representatives
whose type is “realist” being at the value of common adaptation
index in the utmost variant zone of standards and premorbid
requirements have low indices of normative behavior and success
professional activities that reduce advisability of their use in
conditions of low latitudes. These results can be used during
professional selection.

Key words: vocational selection of seamen, typology, low lati-
tudes, Jung — Keirsy classification.

UDC 616.-007.88-053.2
НОNOSOMAL VARIEGATION AND SEXUAL DISMORPHO-

GENESIS IN A 13-YEAR-OLD BOY
V. P. Petrashevich, O. B. Polodienko, S. G. Pavlenko, I. V.

Matveyeva
It is known that structural and quantitative disorders of sexual

chromosomes can result in different developmental anomalies:
mental and physical fatique, disorders of sexual genesis. However,
multiple forms of dismorphogenesis do not always undoubtedly
proove the concrete type of chromosome pathology. Besides,
karyotyping is necessary for differentiation between patients
hypophysial nanism, hypothyroidism and other types of low height
and sexual infantilism.

The results of cytogenetic investigation of patient are presented
in order to detect the diagnosis in suspicion of sexual chro-
mosomes abnormalities.

Key words: monosomia, gonosoma, arrest of sexual and
physical development.

UDС 351.777.61:614(477.63)
SOME HYGIENIC ASPECTS AS FOR  KRIVBASS EVERY-

DAY HARD WASTE PRODUCTS UTILIZATION
S. A. Ryzhenko, V. О. Ovchinnikova, P. V. Pereyarchenko,

V. G. Kapshuk, I. I. Gruzin, A. Y. Lisiy, T. P. Pokalenko, V. A.
Misyura, L. О. Pogorelova, S. V. Dyomina

There is represented the dynemics (during the years 1985–
2000) of the amount of formed everyday hard waste products
(EHWP), as well as the data (during the years 1998–2002) about
industrial waste products formation on the territory of the large
industrial centre. There are stated the ways of their utilization in
the region. The publications review is made on this problem. It is
made a suggestion of introduction of new technologies of rendering
EHWP harmless. The need of the effective tax policy realization
is underlined with the purpose of ecological situation management.

Key words: waste, contamination of ground, utilization.

UDC 616.25.711-002.53
PLEURAL EFFUSION SYNDROME AND TUBERCULOUS

SPONDYLITIS
I. D. Duzhy, V. V. Bodnar
Referring to the literature data, the authors show, that the

specific tubercular pleurisy is rather often complicated by the organs
forms of tuberculosis including spondylitis. well-time diagnostics
and treatment of a tubercular pleurisy is a perspective kind of
preventiv spondylitis maintenance as the main familiar of such
pleurisy is the syndrome of pleural effusion as authors consider.
Among 354 patients with pleural effusion, 12 patients were found
to be with spinal column damage in 3–18 months, malignant
process was found in 3 cases, and tuberculous process — in 9
cases.

Key words: pleural effusion, complication, tuberculosis
spondylitis.

UDC 574:615.322
CREATION THE AGROPHYTOCENOSІS WITH A WALNUT
O. B. Makarenko
The mixed crops of plants with a walnut (Juglans regia L.)

during 20 years revealed 5 groups of plants depending on their
sensitivity to its neighbourhood (allelopathia). The group with
superhigh sensitivity included 9 kinds, with high sensitivity — 18
kinds, moderate — 22 kinds, weak — 13 kinds, tolerant — only 5
kinds.

The received data enable to frame agrophytocenosіs with a
walnut (laminated vegetative integument) at the maximal efficiency
and minimal expenses for cultivation of medicinal, economic and
decorative plants.

Key words: walnut, vegetative integument, allelopathia.

UDС 616.12-008.331.1-07:616.12-009.7
PARAMETERS OF HEART RATE VARIABILITY IN YOUNG

PEOPLE IN DEPENDENCE ON HEREDITARY PREDISPOSITION
TO ESSENTIAL HYPERTENSION

S. A. Tikhonova
Statistical and spectral analysis of heart rate variability was

done in 112 young males to estimate dependence of autonomic
nerves regulation on hereditary predisposition to essential
hypertension (EH). In 73 % of patients with labile hypertension and
positive family anamnesis by EH sympathetic activity is not main
mechanism in formation of hypertensive syndrome. It is necessary
to increase number of patients and check the reproduction of
results.

Key words: heredity, arterial hypertension, heart rate variability.

UDС 616.98:578.828.6-06:616.24-002
MORPHOLOGY OF GENERALIZED PNEUMOCYSTOSIS

WITH HIV-INFECTION
A. I. Danilenko, V. P. Burlachenko, L. G. Rosha
The problem of timely diagnosis of HIV-infection and secondary

infections of infected with HIV is still topical. The diagnosis of
socially adapted and secure patients is especially complicated.

There is discribed the case of observation of a HIV patient,
who suffered from generalized disseminated pneumocystosis with
a lesion of the lungs, lymphatic nodes, liver, kidneys, brain,
marrow and pancreas. Patient applied for medical help repeatedly
for 2 years. The disease manifested itself as a chronic recurrent
broncho-pulmonary process. The diagnosis was given at autopsy.

Key words: HIV-infection, pneumocystosis.

UDC 616-002.5-037
HAMМАN — RICH SYNDROME ОF A PATIENT UNDER-

GOING A CURE IN PHTHYSIOLOGIC CLINIC
O. V. Коrzh, Ye. Ye. Sadovnik, L. I. Kravtsova, І. O. Pаsh-

kоvsky, V. M. Bryukhanov
In cases with fast progressive lung pathology course with an

increase of respiratory failure, that by severity don’t answer the
roentgenologic picture in the lungs we should remember about
Hamman — Rich syndrome.

Key words: Hamman — Rich syndrome.
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Шановні колеги!
Пропонуємо вашій увазі деякі відомості про

«Одеський медичний журнал» і правила підго-
товки матеріалів для публікації у ньому.

«Одеський медичний журнал» було засновано
у 1926 р. За кілька років він набув значної ваги се-
ред наукових видань. У ньому друкували свої пра-
ці науковці, чиї імена були всесвітньо відомі вже
того часу або здобули визнання в майбутньому.

Та згодом, на початку 30-х років, видання жур-
налу було припинено. Поновлений у 1997 році, жур-
нал за короткий час відновив свій авторитет і посів
неабияке місце серед наукових видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 червня 1999
р. «Одеський медичний журнал» включено до
переліку видань, у яких можуть публікуватися
основні результати дисертаційних робіт, причо-
му не лише з медицини, а й з біології. Він надхо-
дить до найвідоміших бібліотек країни, великих
наукових центрів, десятків навчальних закладів.
Його появу гідно оцінено за межами нашої краї-
ни.

Донедавна журнал розповсюджувався лише
через вільний продаж. Починаючи з № 4 (48)
1998 р., його розповсюдження проводиться й за
передплатою — окремою для індивідуальних
передплатників та підприємств і організацій.

Передплатити журнал можна у будь-якому
передплатному пункті.

Ціна передплати на півріччя (три номери):
— для індивідуальних передплатників — 30

грн;
— для підприємств і організацій — 60 грн.
Передплатні індекси:
— для індивідуальних передплатників —

48405;
— для підприємств і організацій — 48717.
Звертаємо увагу авторів на те, що до друку в

журналі приймаються статті, автор яких (або
хоча б один з авторів, якщо стаття написана
кількома особами) є передплатником журналу,
що повинно підтверджуватися ксерокопією кви-
танції про передплату, яку слід обов’язково до-
давати до рукопису статті.

Нижче наведено вимоги редакції до рукописів,
які надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріали,
оформлені з застосуванням комп’ютерних тех-
нологій: проблемні статті загальним обсягом до
8 сторінок; огляди — до 10 сторінок; оригінальні
та інші види статей — до 6 сторінок, короткі по-
відомлення — до 2 сторінок.

Зауважуємо: загальний обсяг містить усі еле-
менти публікації, тобто заголовні дані, власне

ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ

ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

UDC 616.24-002.5-097
CYTOKINE REGULATION OF INFLAMMATION IN PULMO-

NARY TUBERCULOSIS
Yu. Ye. Rohovy, M. M. Kuzmin, V. I. Slivka
In the given paper bibliographical data pertaining to the

cytokine regulation of inflammation in pulmonary tuberculosis were
summarized, the crucial cytokines were marked in each phase of
the tuberculous process, potential ways of correction of immuno-
pathological disorders were presented.

Key words: pulmonary tuberculosis, inflammation, regulation,
cytokines.

УДК 616.24-002.5-097
ЦИТОКИНОВАЯ РЕГУЛЯЦИЯ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ТУБЕР-

КУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ
Ю. Е. Роговый, Н. М. Кузьмин, В. И. Сливка
В представленной работе обобщены данные литературы,

касающиеся цитокиновой регуляции воспаления при туберку-
лезе, выделены ключевые цитокины в каждой фазе туберку-
лезного процесса, представлены возможные пути коррекции
иммунопатологических нарушений.

Ключевые слова: туберкулез легких, воспаление, регуля-
ция, цитокины.
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статтю чи повідомлення, перелік літератури, ре-
ферати, ключові слова, таблиці, графічний ма-
теріал тощо, крім відомостей про авторів. Але
вільна площа окремих аркушів, на яких вміще-
но невеликі таблиці, рисунки та ін., із загально-
го підрахунку вилучається.

Не приймаються до розгляду статті, що вже
були надруковані в інших виданнях, а також ро-
боти, які за своєю сутністю є переробкою опуб-
лікованих раніше статей і не містять нового на-
укового матеріалу або нового наукового осмис-
лення вже відомого матеріалу. За порушення
цієї умови відповідальність цілковито покла-
дається на автора.

Автори повинні повідомити, для якої рубрики
призначена стаття. Наводимо перелік основних
рубрик журналу: «Актуальна тема», «Проблема»,
«Теорія та експеримент», «Клінічна практика»,
«Профілактика. Реабілітація. Валеологія», «Про-
фесійна патологія», «Новітні методи і технології»,
«Спостереження практичного лікаря», «Екологія»,
«Огляд», «Лекції», «Рецензії», «Ювілеї».

Стаття надсилається до редакції в двох при-
мірниках, підписаних усіма авторами. Вона
супроводжується направленням до редакції,
завізованим підписом керівника та печаткою
установи, де виконано роботу, а для вітчизня-
них авторів також експертним висновком, що
дозволяє відкриту публікацію. До неї на окре-
мому аркуші додаються відомості про авторів,
які містять вчене звання, науковий ступінь,
прізвище, ім’я та по батькові (повністю), місце
роботи й посаду, яку обіймає автор, адресу для
листування, номери телефонів і факсів.

Якщо у статті використано матеріали, які є
інтелектуальною власністю кількох організацій і
раніше не публікувалися, автор має надати
дозвіл на їх публікацію кожної з цих організацій.

2. Текст друкується через півтора інтервалу
на стандартному машинописному аркуші (шири-
на полів: лівого, верхнього та нижнього по 2 см,
правого — 1 см) шрифтом Arial (Arial Cyr) роз-
міром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна місти-
ти не більше 32 рядків по 64 знаки в рядку.

3. Мова статей — українська для вітчизняних
авторів, російська для авторів з інших країн СНД.

4. Матеріал статті повинен бути викладеним
за такою схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);
в) назва статті;
г) повна назва установи, де виконано роботу;
д) постановка проблеми у загальному вигляді

та її зв’язок із важливими науковими чи практич-
ними завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в
яких започатковано розв’язання даної пробле-
ми і на які спирається автор;

ж)  виділення невирішених раніше частин за-
гальної проблеми, котрим присвячується озна-
чена стаття;

з) формулювання цілей статті (постановка
завдання);

и) виклад основного матеріалу дослідження
з повним обгрунтуванням отриманих наукових
результатів;

к) висновки з даного дослідження і перспек-
тиви подальших розвідок у цьому напрямку;

л) література;
м) два резюме — російською мовою й анг-

лійською обсягом до 800 друкованих літер кож-
не за такою схемою: індекс УДК, ініціали та
прізвище автора (авторів), назва статті, текст
резюме, ключові слова (не більше п’яти).

5. Хімічні та математичні формули вдрукову-
ють або вписують. Структурні формули оформ-
ляють як рисунки. У формулах розмічають: малі
та великі літери (великі позначають двома рис-
ками знизу, малі — двома рисками зверху про-
стим олівцем); латинські літери підкреслюють
синім олівцем; грецькі літери обводять черво-
ним олівцем, підрядкові та надрядкові цифри й
літери позначають дугою простим олівцем.

6. У статтях повинна використовуватися
Міжнародна система одиниць СІ.

7. Рисунки (не більше двох) і підписи до них
виконують окремо; підписи до всіх рисунків
статті подають також на окремому аркуші. На
зворотному боці кожного рисунка простим олів-
цем слід указати його номер і назву статті, а в
разі необхідності позначити верх і низ.

8. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати
на окремих сторінках, вони повинні мати нуме-
рацію та назву. На полях рукопису необхідно
вказати місце розміщення рисунків і таблиць.
Інформація, наведена в таблицях і на рисунках,
не повинна дублюватися.

9. Список літератури оформлюється відповід-
но до ГОСТ 7.1-84, а скорочення слів і словоспо-
лучень — відповідно до ГОСТ 7.12-93 і 7.11-78.

9.1. Список літературних джерел повинен
містити перелік праць за останні 5 років і лише
в окремих випадках — більш ранні публікації.

9.2. В оригінальних роботах цитують не біль-
ше 10 джерел, а в оглядах — до 30.

9.3. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

9.4. Список друкується на окремому аркуші.
9.5. У рукопису посилання на літературу по-

дають у квадратних дужках згідно з нумерацією
за списком літератури.

9.6. Література у списку розміщується згідно
з порядком посилань на неї у тексті статті.

9.7. Якщо наводяться роботи лише одного ав-
тора, вони розміщуються за хронологічним по-
рядком.
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9.8. На кожну роботу в списку літератури має
бути посилання в тексті рукопису.

10. До статті на окремому аркуші додаються
відомості про авторів, які містять: вчене звання,
науковий ступінь, прізвище, ім’я та по батькові
(повністю), місце роботи й посаду, яку обіймає
автор, адресу для листування, номери теле-
фонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксероко-
пія квитанції про індивідуальну передплату на-
шого журналу хоча б одним з авторів статті.

12. Статті, відіслані авторам на виправлен-
ня, повинні бути повернені до редакції не піз-
ніше ніж через три дні після одержання. В ав-
торській коректурі допустиме виправлення ли-
ше помилок набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних з ви-
користанням комп’ютерних технологій, обов’яз-
ково додаються матеріали комп’ютерного набору
та графіки на дискеті.

Текст може бути таких форматів:

— Word 6,0 for Windows, Word 7,0, Word 95, Word
97;

— RTF (Reach Text Format);
— ASCII без автоматичного переносу слів і

вирівнювання рядків.
Не слід імпортувати у текст ніякі об’єкти: таб-

лиці, графіки, рисунки тощо. Таблиці можна ство-
рювати лише засобами того самого редактора,
який застосовано для набору основного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів TIFF, WMF або CDR5 —
CDR10. Роздільна здатність штрихових оригі-
налів (графіки, схеми) форматів TIFF повинна
бути 300–600 dpi B&W, напівтонових (фотографії
та ін.) 200–300 dpi, Gray Scale (256 градацій сіро-
го). Ширина графічних оригіналів — 5,5, 11,5 і
17,5 см.

14. Редакція залишає за собою право редак-
ційної правки статей. Не прийняті до публікації
матеріали повертаються на вимогу авторів.

Редакційна колегія
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