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Було обстежено 88 хворих соматизованою депресією, в яких були вивчені морфологічний і функ-
ціональні показники мікроциркуляторного русла (МЦР) та цитокінів (ЦК). В результаті дослідження 
були виявлені істотні порушення вивчених показників. Лікування за допомогою сучасного антидепре-
санту мелітору і імуноактивного препарату поліоксидонію сприяло практично повній нормалізації як 
показників МЦР, так і ЦІК.  
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Было обследовано 88 больных соматизированной депрессией, у которых были изучены морфоло-
гический и функциональные показатели микроциркуляторного русла (МЦР) и цитокинов (ЦК). В ре-
зультате исследования были выявлены существенные нарушения изученных показателей. Лечение с 
помощью современного антидепрессанта мелитора и иммуноактивного препарата полиоксидония 
способствовало практически полной нормализации как показателей МЦР, так и ЦК.  

Ключевые слова: соматизированные депрессивные расстройства, микрогемоциркуляция, цитоки-
ны, мелитор, полиоксидоний. 

Chebotaryov E.V. Dynamics of indicators microhaemocirculation and cytokines at sick somatic depres-
sion at treatment by melitor and polyoxidonium // Український морфологічний альманах. - 2009.  -  Том 
7, № 3. – С. 98-103. 

It has been surveyed 88 sick somatic depression at which have been studied morphological and functional indi-
cators of a microcirculatory channel (MCC) and cytokines (CK). As a result of research essential disturbances of the 
studied indicators have been taped. Treatment by means of a modern antidepressant malitor and immunoactive a 
preparation polyoxidonium promoted practically full normalisation as indicators MCC, and the CК.  
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Вступ. У психіатрії депресією позначають 
широкий та нечітко обкреслений круг психічних 
розладів. Як вказують багато дослідників, додаткові 
труднощі виникають із-за нечіткості та багатозна-
чності самого терміну «депресія»: їм визначають 
симптом пониженого настрою, синдроми, в яких 
понижений настрій розглядається як провідний 
компонент і захворювання («ендогенна депресія»), 
симптоматика якого вичерпується чисто афектив-
ними синдромами, - депресивними або депресив-
ними та маніакальними [11]. 

Найважливішою відмінною рисою депресив-
них станів на сучасному етапі є їхній вихід за межі 
психіатричної патології, неухильне підвищення 
питомої ваги невротичних та соматогенних форм 
в порівнянні з класичними ендогенними депресія-
ми (моно- і біполярними розладами). Так, в даний 
час частка непсихотичних форм в загальній струк-
турі депресивної патології перевищує 60% [16,25].  

Особливо за останні два десятиріччя патомо-
рфологічні зміни «класичних депресій» призвели 
до появи «прихованих» або «маскованих» депреси-
вних синдромів, що в свою чергу серйозно ускла-
днило роботу лікарів загальної практики. Невчасне 
розпізнавання депресій призвело до того, що ве-
личезна кількість пацієнтів залишилася без спеціа-
лізованої допомоги [11,14]. 

Проблема «маскованих» психопатологічних 

розладів є однією з най-складніших у сучасній 
психіатрії. В той же час цей феномен вельми по-
ширений в загальноклінічній практиці. Обумов-
лений він єдністю патогенетичних механізмів ряду 
соматичних порушень і психопатологічних про-
явів. Так, наприклад, одним з найбільш частих 
чинників «маскування» ендогенних проявів депре-
сії є больові симптоми. Багато дослідників вважа-
ють за загальний патогенетичний механізм трива-
лих больових відчуттів і депресії недостатність 
серотонінергічних систем мозку. Існують і інші 
соматовегетативні симптоми, які виступають на 
передній план в клініці депресій. Саме такі депресії 
і називають ще соматизованими, ларвірованими, 
прихованими, алекситимічними, депресивними 
еквівалентами, «депресіями без депресій» [9,24]. 

В теперішній час більшість дослідників напо-
лягає на тому, що соматизовані депресії (СД) є 
складними поліетіологічними захворюваннями, і в 
патогенетичному плані обумовлені не тільки об-
міну біологічно активних амінів, але й патологіч-
ними змінами з боку імунної та судинної систем 
[11]. Раныше нами вже вивчалися деякі імунологі-
чні, біохімічні показники та стан мікрогемоцирку-
ляції у хворих з СД [4,12,18,19], тому це є підста-
вою до подальшого вивчення патогенезу та пере-
бігу даної патології.   

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
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планами, темами: робота виконувалась у відпові-
дності до основного плану науково-дослідних 
робіт (НДР) Луганського державного медичного 
університету та являє собою фрагмент теми НДР 
“Імунні та метаболічні порушення в патогенезі 
шизофренії і депресивних розладів різного генезу 
та їх корекція” (№ держреєстрації 0108U009465). 

Метою роботи було вивчення динаміки пока-
зників мікрогемоциркуляції та цитокінів (ЦК) у 
хворих на соматизовану депресію при лікуванні 
мелітором та поліоксидонієм. 

Матеріали та методи дослідження. Під наг-
лідом знаходилося 88 хворих на СД у віці від 18 до 
55 років (30 чоловіків та 58 жінок) з середнім сту-
пенем важкості депресивних розладів із наявністю 
соматичної симптоматики та відсутністю при 
цьому психотичних проявів (F 32.11 або F 33.11 
стосовно МКХ-10) [2]. Усі пацієнти були рандомі-
зовані за віком, статтю, а також ступенем вираже-
ності депресії. Усі хворі на СД, які знаходилися під 
спостереженням, були розподілені основну групу 
(45 пацієнтів) і групу зіставлення (43 хворих). Паці-
єнти основної групи отримували мелітор в дозі 25 
міліграм в добу одноразово всередину 2-3 місяці 
[1]. ПО вводився по 6 міліграм внутрішньом'язо-
вий через день – 5 ін'єкцій, потім 2 рази на тиж-
день – ще 10 ін'єкцій препарату (всього на курс – 
90 міліграм ПО) [6]. Пацієнти групи зіставлення 
отримували лише загальноприйняте лікування 
антидепресантами [21].  

Мелітор – антидепресант, ефективність якого 
доведена у експериментальних дослідженнях на 
різних валідованих моделях депресії, а також на 
моделях з десинхронізацією циркадних ритмів та 
при моделюванні стресу або тривожності. Основ-
ною діючою речовиною цього препарату є аго-
мелатин. Дослідження, що вивчали зв’язування 
мелітору з рецепторами продемонстрували, що 
агомелатин не впливає на захоплення моноамінів і 
не має спорідненості з α-, та β-адренергічними, 
гістамінергічними, холінергічними, допамінергіч-
ними, бензодіазепіновими рецепторами; це пояс-
нює відсутність розвитку небажаних реакцій з боку 
шлунково-кишкового тракту, серцево-судинної 
системи та порушень сексуальної функції при 
застосуванні мелітору порівняно з іншими анти-
депресантами [23]. За механізмом дії мелітор є 
агоністом MT-1 та MT-2 мелатонінових рецепто-
рів і антагоністом 5-HT2С серотонінових рецепто-
рів, завдяки чому він має здатність підвищувати 
вивільнення допаміну та норадреналіну специфіч-
но у корі фронтальній долі головного мозку. Бага-
точисельні експериментальні дослідження довели, 
що за рахунок стимуляції мелатонінових рецепто-
рів агомелатин ресинхронізує циркадні ритми на 
моделях з наявністю синдрому відстроченої фази 
сну, процесів старіння та сліпоти. Мелітор пере-
шкоджає фрагментації сну та сприяє нормалізації 
сну у хворих на депресивні розлади. У терапевти-
чних дозах мелітор не порушує уважність і пам’ять, 
не оказує седативної дії, не впливає на масу тіла та 
не порушує сексуальної функції [1]. Мелітор до-
зволений до клінічного використання в Україні 
Наказом МОЗ України № 572 від 18.08.2006 р. 
(реєстраційне посвідчення № UA/4972/01/01). 

Поліоксидоній – новий імуномодулюючий 

препарат, одержаний синтетичним шляхом, є со-
полімером N-окси-1,4-етилен-піперазина і (N-
карбоксиетил) -1,4-етиленпіперазіній броміду з мо-
лекулярною масою 100 КД, та являє собою ліофілі-
зовану пористу масу з жовтуватим відтінком, добре 
розчинну у воді, ізотонічному розчині натрію хло-
риду, новокаїні [17]. Основна фармакологічна дія 
ПО полягає в активації процесів фагоцитозу і сти-
муляції природних кілерів, посиленні процесів 
антітілоутворення і продукції цитокінів. Поряд з 
імуномодулюючою дією, ПО володіє вираженою 
детоксикаційною активністю, яка визначається 
структурою і високомолекулярною природою пре-
парату. ПО підвищує стійкість мембран клітин до 
цитотоксичної дії лікарських препаратів і хімічних 
речовин, знижує їх токсичність. Препарат добре 
переноситься хворими, не володіє місцевоподраз-
нюючою дією, не надає побічних ефектів, не воло-
діє мітогенною, поліклональною активністю, анти-
генними властивостями, не надає алергізуючої, 
мутагенної, тератогенної і канцерогенної дії [6]. 
Препарат призначається для активації імунітету у 
дорослих та дітей. Поліоксидоній рекомендується у 
комплексній терапії при: хронічних рецидивуючих 
запальних захворюваннях як вірусних, так і бактері-
альних; гострих вірусних та бактеріальних інфекці-
ях: сепсис, менінгоенцефаліти, енцефаліти, урогені-
тальні і гінекологічні захворювання; туберкульозі; 
лікуванні та профілактиці гнійно-септичних захво-
рювань та операційних ускладнень у хірургічних 
хворих;  гострих і хронічних алергічних захворю-
ваннях (поліноз, бронхіальна астма, атопічний дер-
матит); злоякісних пухлинах з призначенням хіміо- 
та променевої терапії; дисбактеріозах у дітей; для 
активації процесів регенерації при переломах, опі-
ках тощо; для корекції імунодефіцитних станів при 
старінні і впливі несприятливих факторів; при вто-
ринних імунодефіцитних станах [17]. Поліоксидо-
ній дозволений до клінічного використання в Укра-
їні Наказом МОЗ України № 674 від 12.10.2006 р. 
(реєстраційне посвідчення № Р.12.01/04023). 

Для діагностики важкості депресивного синд-
рому використовували загальноприйняті психоме-
тричні шкали: госпітальну шкалу тривоги і депре-
сії (HADS) [9], шкалу Гамільтона для оцінки де-
пресії (HDRS) [26], а також шкалу Монтгомері-
Асберг для оцінки депресії (MADRS) [5]. 

Стан мікроциркуляції оцінювали у хворих, які 
були під наглядом, за допомогою методу біомікро-
скопії бульбарної кон’юктиви (ББК) з викорис-
танням фотощілинної лампи ЩЛ-2М (30МЗ, РФ) 
з кількісною оцінкою стану МЦР [10,15]. При 
цьому застосовували підрахунок кон’юнкти-
вальних індексів (КІ), а саме КІ1 – індекс судинних 
порушень, КІ2 – індекс внутрішньосудиних пору-
шень, КІ3 – індекс позасудиних порушень, а також 
загальний кон’юктивальний індекс – КІзаг. за фор-
мулою: КІзаг.=КІ1+КІ2+КІ3 [20]. 

Вміст прозапальних ЦК в крові - ФНОα и IL-
1β досліджували з використанням сертифікованих 
в Україні тест-систем виробництва ООО «Проте-
иновый контур» (СПб - РФ) – ProCon TNFa и 
ProCon IL – 1β [3,22]. Дослідження проводилися 
на імуноферментному аналізаторі PR 1200 фирми 
Sanofi Diagnostics Pasteur (Франция) за допомогою 
інструкцій фірми-виробника. 
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Математична обробка отриманих цифрових 
даних проводилась на персональному комп’ютері 
Intel® Core 2 Duo® 2,33 GHz з використанням ста-
ндартизованих пакетів прикладних програм, розра-
хованих на обробку цифрової інформації [7,8,13]. 

Отримані результати та їхнє обговорення. У 
хворих наголошувалися множинні, повторно вини-
каючі, видозмінюючися соматичні симптоми, що 
мали місце впродовж ряду років, які передували 
зверненню пацієнтів до психіатра. Найчастіше 
спостерігалися шлунково-кишкові відчуття (біль, 
відрижка, регургітація, блювота, нудота), шкірні 
відчуття (свербіння, паління, колення, оніміння, 
болючість), сексуальні і менструальні скарги. Де-
пресія виявлялася в зниженні настрою, втраті інте-
ресів і задоволення, зниженні енергійності, а в ре-
зультаті – підвищеній стомлюваності і зниженні 
активності. Пацієнти відзначали зниження здібності 
до зосередження і уваги, пригноблення фізичної 
активності. Ритміка змін настрою характеризувалася 
типовим поліпшенням самопочуття ввечорі. 

Після аналізу отриманих даних було встанов-
лено, що у всіх обстежених хворих на СД до поча-
тку проведення лікування виявлялися суттєві по-
рушення з боку МЦР, причому ступінь виражено-
сті і тривалість збереження яких залежали від три-
валості захворювання та частоти загострень за 
останній рік. Порушення з боку МЦР проявлялися 
у вигляді звивистості і нерівномірності калібру 
венул і капілярів, зменшенні числа функціоную-
чих капілярів з утворенням аваскулярних зон, появі 
сітчастої структури судин, зменшення АВК до 1:4 - 
1:5; уповільнення, а у ряді випадків навіть ретро-
градного кровотоку; появи сладж-синдрому І-ІІ 
ступеня у венулах і капілярах у вигляді гранулярно-
зернистого кровотоку; наявності периваскулярного 
набряку різного ступеня вираженості. До початку 
лікування майже у всіх хворих на СД відмічалося 
підвищення усіх проаналізованих КІ, що свідчило 
про тотальне порушення з боку показників мікро-
гемодинаміки та стану МЦР (табл. 1).  

Таблиця 1. Стан мікрогемодинаміки у хворих на СД до початку лікування (М±m) 

КІ Норма Основна група (n=45) Група зіставлення (n=43) Р 
КІзаг. 3,5 ± 0,2 13,1±0,6*** 12,8±0,4*** >0,05 
КІ1 2,2 ± 0,14 7,9±0,24*** 7,8±0,2*** >0,05 
КІ2 1,2 ± 0,18 3,3±0,3** 3,2±0,2** >0,05 
КІ3 0,1±0,01 1,9±0,2*** 1,8±0,1*** >0,05 

Примітка: в табл. 1-4 вірогідність різниці відносно норми * - при Р<0,05, ** - Р<0,01, *** - Р<0,001; стов-
пчик Р – вірогідність різниці між показниками основної групи та групи зіставлення. 
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Рисунок 1. Показники мікрогемодинаміки у хво-

рих на СД до початку лікування.  

Так, виходячи з даних таблиці 1, видно, що до 
лікування в обох групах хворих показник КІ1 був 
підвищений в середньому в 3,6 рази відносно до 
норми (Р<0,001), КІ2 - в 2,7 рази (Р<0,01), КІ3 – в 19 
разів (Р<0,001) та КІзаг. - в 3,7 рази (Р<0,001) (рис. 1). 

При проведенні ББК у обстежених хворих ча-
стіше за все виявлялися безсудинні зони, змен-

шення АВК до 1:5-1:6; сітчаста структура судин 
(наявність АВА), меандровидна звивистість венул. 
З внутрішньосудинних змін мало місце уповіль-
нення, ретроградний кровотік і навіть повна зупи-
нка потоку крові; внутрішньосудинна агрегація 
формених елементів крові (ВАЕК) II - III ступеня. 
У позасудинному відділі спостерігався виражений 
периваскулярний набряк. При морфометрії капі-
лярів встановлені блідість і каламутність фону, 
зниження видимості капілярних петель і змен-
шення їх числа (3-4 петлі на 1 мм), поліморфність 
капілярів, уповільнення і зернистість кровотоку. 

При проведенні морфометрії капілярів нігтьо-
вого ложа (капіляроскопії) також підтверджені пору-
шення з боку МЦР: блідість і каламутність фону, 
зменшення числа функціонуючих петель у полі 
зору (5-6 петель на 1 мм) і зниження їх видимості, 
поліморфність капілярів і звивистість одиничних 
петель, розширення венозної бранші і звуження 
артеріальної, уповільнення і зернистість кровотоку, 
іноді відмічався маятникоподібний кровотік. 

Таблиця 2. Вміст ЦК у сироватці крові хворих на СД до лікування (М±m), пг/мл 

Групи хворих Вміст ЦК Норма основна (n=45) зіставлення (n=43) Р 
IL-1β 18,8±1,7 44,8±2,5*** 44,7±2,4*** <0,05 
ФНПα 39,6±2,2 69,7±2,8*** 68,5±3,0*** <0,05 
IL-4 47,2±1,6 30,5±1,6* 32,2±1,5* <0,05 
IL-1β/IL-4 0,4±0,03 1,46±0,03*** 1,39±0,02*** <0,05 
ФНПα/IL-4 0,84±0,04 2,29±0,04*** 2,12±0,03*** <0,05 

 

Додатково нима була проаналізована концен-
трація у крові низки ЦК з прозапальною (ІL-1β, 
ФНПα) та протизапальною (ІL-4) дією. Було вста-
новлено, що до початку проведення лікування у 

хворих обох груп, які були під наглядом, відміча-
лося вірогідне підвищення концентрації прозапа-
льних ЦК у крові. Так, в основній групі обстеже-
них концентрація ІL-1β була в цей період в 2,4 
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рази вище норми (Р<0,001), ФНПα – в 1,8 рази 
вище норми (Р<0,001). Концентрація протизапа-
льного ЦК ІL-4 навпаки мала тенденцію до зни-
ження (в середньому в 1,55 разів стосовно норми; 
Р<0,05). Виходячи з цього, коефіцієнти які відо-
бражають співвідношення ЦК з прозапальною та 
протизапальною активністю, суттєво збільшува-
лися: ІL-1β/ІL-4 – в 3,65 рази (Р<0,001), 
ФНПα/ІL-4 – в 2,7 рази (Р<0,001). Це свідчило 
про превалювання у сироватці крові прозапальних 
ЦК над протизапальними (табл. 2).  
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Рисунок 2. Показники ЦК у сироватці крові 

хворих на СД до лікування. 

При обстежені пацієнтів із групи зіставлення 
були отримані аналогічні результати. Концентрація 
ІL-1β була вище норми у 2,38 рази в групі зістав-
лення (Р<0,001). Вміст у сироватці крові ФНПα був 
збільшений стосовно норми в 1,7 рази у пацієнтів 
групи зіставлення (Р<0,001). Вміст у сироватці крові 
протизапального ЦК ІL-4 був знижений в групі 
зіставлення в 1,46 рази (Р<0,05). Виходячи з цих 
змін вмісту ЦК у крові кратність збільшення індексу 
ІL-1β/ІL-4 складала в цій групі 3,5 рази (Р<0,001). 
Коефіцієнт ФНПα/ІL-4 був збільшений у 2,5 рази 
(Р<0,001). Отримані дані свідчать про суттєву пере-
вагу прозапальних активностей у крові хворих в цей 
період обстеження (рис. 2).  

При зіставленні рівня прозапальних ЦК та 
порушень мікрогемодинаміки у хворих підлітків на 
СДР встановлено наявність певних кореляційних 
взаємозв'язків. Індивідуальний аналіз показав, що 
ступінь підвищення ФНП-α корелював із судин-
ними порушеннями у мікроциркуляторному руслі 
в обстежених хворих. Крім того у хворих на СД, 
були виявлені суттєві порушення мікрогемоцирку-
ляції в периваскулярному відділі МЦР, які корелю-
вали з ступенем зростання рівня ІL-1β [2].  

Клінічно вже з першого тижня лікування у бі-
льшості хворих наголошувалося поліпшення само-
почуття. Разом із швидким зменшенням виражено-
сті тривоги, спостерігалося поліпшення сну і деякий 
тонізуючий ефект. Хворі відзначали поліпшення 
якості сну, поверталося відчуття бадьорості при 
пробудженні вранці. При цьому значне число хво-
рих відзначали певний активуючий ефект терапії, 
що виявлявся зменшенням стомлюваності, поліп-
шенням працездатності. Також слід зазначити до-
сить швидку редукцію соматичних проявів депре-
сивних розладів. Вже на 14-15 день терапії наголо-
шувалося зменшення порушень біологічного рит-
му, редукувалися прояви синдрому вегетосудинної 
дистонії, купіювалися запаморочення та функціо-
нальні порушення внутрішніх органів. 

При проведенні ББК у динаміці встановлено, 
що після завершення лікування в основній групі 
хворих у хворих на СД, які отримували комбіна-
цію мелітору та ПО, мала місце тенденція до нор-
малізації показників МЦР, в тому числі зниження 
АВК, зникнення аваскулярних зон і сітчастої стру-
ктури судин, прискорення кровотоку і зникнення 
стазу крові, ліквідації сладж-синдрому в артеріолах 
і капілярах і зниження вираженості периваскуляр-
ного набряку. У цих хворих розсмокталися мікро-
геморагії, а саме при кількісній оцінці мікроцирку-
ляції після завершення лікування КІзаг. склав 
4,1±0,25 бали і був в 1,8 рази нижче (Р<0,01), ніж у 
групі зіставлення, наближаючись до показників 
норми (Р>0,05) (табл. 3). 

Таблиця 3. Стан мікрогемодинаміки у хворих на СД після лікування (М±m) 
КІ Норма Основна група (n=45) Група зіставлення (n=43) Р 
КІзаг. 3,5 ± 0,2 4,1 ± 0,24 7,0 ± 0,5** <0,01 
КІ1 2,2 ± 0,14 2,5 ± 0,13 3,2 ± 0,3** <0,05 
КІ2 1,2 ± 0,18 1,4 ± 0,11 3,0 ± 0,12* <0,05 
КІ3 0,1±0,01 0,2 ± 0,02 0,8 ± 0,07** <0,01 
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Рисунок 3. Показники мікрогемодинаміки у хво-

рих на СД після проведеного лікування.  
У хворих групи зіставлення, які отримували 

лише загальноприйняте лікування, відмічалось 
збереження більш виражених зсувів з боку показ-

ників МЦР, що віддзеркалює збереження підви-
щення у цих пацієнтів показників КІ. Так, показ-
ник КІ1 знизився стосовно вихідного рівня в 2,4 
рази (Р<0,01) та складав після завершення лікуван-
ня 3,2±0,3, що було в 1,45рази вище норми 
(Р<0,05); КІ2 знизився в 1,06 рази стосовно вихід-
ного рівня та становив після цього 3,0±0,12, що 
було в 2,5 рази вище норми (Р<0,05); КІ3 знизився 
в 2,25 рази стосовно норми для даного показника 
та складав у середному після завершення лікування 
0,8±0,07, що було в 8 разів вище норми (Р<0,001). 
Інтегральний показник КІзаг. знизився в ході ліку-
вання в середньому в 1,8 рази (Р<0,05), та складав 
після завершення курсу лікування 7,0±0,5, що було 
в середньому в 2 рази вище відповідного показни-
ка норми (Р<0,05). Таким чином, отримані дані 
свідчать, що при проведенні загальноприйнятого 
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лікування відмічається незначне покращення стану 
МЦР в обстежених пацієнтів, однак повної норма-
лізації показників мікрогемодинаміки все ж таки не 
відбувається (рис. 3). 

При морфометрії капілярів у хворих основної 
групи зникали блідість і каламутність фону, під-
вищувалося число функціонуючих капілярних 
петель у полі зору і покращувалась їх видимість, 
нормалізувалася форма капілярів і їх калібр, при-
скорювався кровотік.  

У той же час у хворих групи зіставлення збері-
галися суттєво виражені зсуви показників мікроге-
модинаміки, в тому числі наявність каламутності 
фону та зменшення кількості функціонуючих 
капілярів, їх деформація та сповільнення кровото-
ку. Ці дані підтверджені нами і при проведенні 
морфометрії капілярів: при цьому дослідженні 
спостерігалися блідість і каламутність фону, змен-
шення числа функціонуючих петель у полі зору 
(5-6 петель на 1 мм) і зниження їх видимості, полі-
морфність капілярів і звивистість одиничних пе-

тель, розширення венозної бранші і звуження 
артеріальної, уповільнення і зернистість кровотоку, 
іноді відмічався маятникоподібний кровотік. 

Таким чином, на момент завершення лікуван-
ня у хворих основної групи (які отримували комбі-
націю мелітору та ПО) відмічалась чітко виражена 
позитивна динаміка, а в низці випадків навіть 
практично повна нормалізація стану мікрогемоци-
ркуляції, що характеризується покращенням пока-
зників МЦР. У періоді диспансерного спостере-
ження у пацієнтів основної групи мікроциркулято-
рні показники наближалися до нормальних зна-
чень. У хворих групи зіставлення залишались 
суттєві зсуви морфологічних та функціональних 
показників мікрогемодинаміки, що свідчило про 
незавершеність патологічного процесу в організмі 
та наявність порушень мікрогемоциркуляції.  

При повторному вивченні ЦП крові хворих 
після завершення лікування було встановлено, що 
в цілому динаміка ЦК залежить від лікування, що 
отримували пацієнти (табл. 4).  

Таблиця 4. Вміст ЦК у сироватці крові хворих на СД після завершення лікування (М±m) 

Групи хворих Вміст ЦК Норма основна (n=45) зіставлення (n=43) Р 
IL-1β 18,8±1,7 19,1±1,9 24,9±2,1* <0,01 
ФНПα 39,6±2,2 40,3±2,3 45,2±2,2* <0,01 
IL-4 47,2±1,6 46,1±1,7 40,7±2,2* <0,01 
IL-1β/IL-4 0,4±0,03 0,4±0,03 0,6±0,04* <0,01 
ФНПα/IL-4 0,84±0,04 0,87±0,03 1,11±0,04* <0,01 

 

Так, з таблиці 4 видно, що в основній групі 
хворих, яка отримувала комбінацію сучасного 
антидепресанту мелітору та імуноактивного пре-
парату ПО, відмічалася практично повна нормалі-
зація як вмісту ЦК у крові, так і співвідношення між 
ними (Р>0,05). У групі зіставлення також мала 
місце позитивна динаміка з боку ЦК, але менше 
виражена. Тому в цій групі зберігалося помірне 
підвищення вмісту у крові ІL-1β (в 1,32 рази вище 
норми; Р<0,05), ФНПα (в 1,14 рази вище норми; 
Р<0,05), а концентрація протизапального ЦК ІL-4 
залишилась вірогідно меншою показника норми 
(в 1,15 рази; Р<0,05). Виходячи з цього індекси, які 
відображають співвідношення прозапальних та 
протизапальних ЦК, зберігалися помірно підви-
щеними – коефіцієнт ІL-1β/ІL-4 – в 1,52 рази 
вище норми (Р<0,05), ФНПα/ІL-4 – в 1,32 рази 
вище норми (Р<0,05). Це свідчить про деяке пре-
валювання прозапальних активностей у сироватці 
крові на тлі відносної недостатності протизапаль-
них властивостей (рис. 4). 
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Рисунок 4. Показники ЦК у сироватці крові 

хворих на СД після проведеного лікування. 

Таким чином, отримані дані свідчать про по-
зитивний вплив комбінації сучасного антидепре-
санту мелітору та імуноактивного препарату ПО 
на стан МЦР та ЦП у хворих на СД. Використан-
ня даних препаратів у пацієнтів з даною патологі-
єю сприє відновленню морфологічних та функці-
ональих показників мікрогемоциркуляції та нор-
малізації ЦП. Виходячи з цього, можна рекомен-
дувати застосування комбінації мелітору та ПО  в 
комплексі лікування хворих на СД. 

Висновки: 
1. У хворих виявлялися ізольовані соматичні 

симптоми, які мають місце впродовж декількох 
років. Найчастіше це були  шлунково-кишкові про-
яви у вигляді болю, відрижки, регургітації, блювоти, 
нудоти; шкірні відчуття у вигляді паління, колення, 
оніміння, хворобливості. Характерною ознакою 
таких підлітків була конформність, егоцентрич-
ність, з схильністю маніпулювати оточуючими. Всі 
ці розлади супроводжувалися порушенням сімей-
ного і соціального функціонування. Виникнення і 
збереження симптоматики було тісно пов'язане з 
неприємними життєвими подіями, труднощами або 
конфліктами, хворі опиралися спробам обговорен-
ня можливості її психологічної обумовленості. На-
голошувалися також ознаки конверсійної поведін-
ки, направленої на залучення уваги, особливо у 
хворих, які намагалися переконати лікарів в перева-
жно фізичній природі свого захворювання і в не-
обхідності продовження подальших оглядів і об-
стежень. Афективна симптоматика у таких пацієн-
тів була невираженою, вони часто заперечували 
факт зниженого настрою і наявність зв'язку своєї 
хвороби з психічними розладами. 

2. У хворих підлітків на СДР, виявлені чітко 
виражені морфологічні порушення з боку МЦР у 
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вигляді спазму артеріол, звивистості і нерівномір-
ності калібру венул і капілярів, зменшення числа 
функціонуючих капілярів з утворенням аваскуляр-
них зон, появи в ряді випадків сітчастої структури 
судин, що є ознакою функціонуючих артеріоло-
венулярних анастомозів, зменшення артеріоло-
венулярного коефіцієнту до 1:4 - 1:5; уповільнення, 
а у ряді випадків і ретроградного кровотоку; сладж-
синдрому І-ІІ ступеня у венулах і капілярах. 

3. У обстежених хворих на СД поряд з пору-
шеннями з боку морфологічних показників мікро-
циркуляторного русла спостерігалося також зако-
номірне зростання концентрації прозапальних 
цитокінів (ФНПα і ІL-1β) у крові. Встановлений 
прямий кореляційний взаємозв'язок між значенням 
судинних (КІ1) і периваскулярних (КІ3) порушень 
мікрогемодинаміки та вмістом прозапальних цито-
кінів (ІL-1β, ФНПα) у крові обстежених пацієнтів. 

4. Лікування за допомогою комбінації сучасно-
го антидепресанту мелітору та імуноактивного 
препарату ПО хворих на СД, сприяє ліквідації 
морфологічних та функціональних порушень з 
боку МЦР і покращенню стану мікрогемоцирку-
ляції у хворих з даною патологією, а також забез-
печує позитивну динаміку цитокінового профілю 
крові таких пацієнтів. 

5. Отримані дані дозволяють вважати патогене-
тично обгрунтованим, доцільним та перспектив-
ним у клінічному плані використання комбінації ме-
літору та ПО в комплексі лікування хворих на СД. 
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