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пометричного параметра на чинник економічності дихання, що свідчило про виразні функці-
ональні зсуви, обумовлені вдосконаленням метаболічних потреб організму. 

Ключові слова: респіраторне тренування, аналіз чинника, газообмін, індекс економічнос-
ті системи зовнішнього дихання.
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Summary. In work the features of forming of functional intercommunications of the system of 

the external breathing in the process of adaptation of children of preschool age to the respirator 
training were examined. During the analysis conducted to training, exposed, anchorwomen the 
role of interchange of gases in forming of respiratory function of children often being ill. On a 
background selected basic factors (interchange of gases, breathing mechanics and ventilation of 
lights) participating in forming of respiratory function, an anthropometric parameter had the 
similarly not unimportant value. Obviously, at the decline of reserve possibilities of organism 
the state of somatometricheskih indexes has considerable influence on the functional state of the 
system of the external breathing of children. Strengthening of the products metabolic SO2 under 
act of the respirator training was instrumental in substitution of anthropometric parameter on 
the factor of economy of breathing, that testified to the distinct functional changes conditioned 
by perfection of metabolic necessities of organism. 
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Вступ. Останнім часом переважає точка 
зору, що псоріаз – це системне захворюван-
ня організму мультифакторної природи за 
участю генетичних та зовнішніх факторів, 
наслідком дії яких є розгортання спектру 
функціональних розладів, порушення обмі-
ну речовин і запуск механізмів формування 
патологічного процесу [1, 4]. Проблема реа-
білітації хворих на ПХ є дуже актуальною 
та соціально значимою. Лікування даної па-
тології залишається важкою і дискусійною 

проблемою. Навіть початкові, а тим більш 
виражені прояви ПХ нерідко відрізняють-
ся складним перебігом, стійкістю до тера-
пії, схильністю до загострень та рецидивів. 
У зв’язку із цим, необхідним є розробка ди-
ференційованих програм відновлювально-
го лікування, спрямованих на збільшення 
функціональних резервів, розвиток компен-
саторних можливостей організму, запобіган-
ня загострень та ускладнень.

Незважаючи на фундаментальність до-
сліджень, присвячених псоріатичній хво-
робі (ПХ), багато аспектів залишаються не-
достатньо вивченими, особливо в плані її 
сполучення із соматичними хворобами. До 
них, наприклад, відносяться питання коо-
перативної взаємодії та роль інтегративних 
систем організму – нервової, ендокринної та 
імунної. Їх вирішення дозволить підійти до 
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поглибленого вивчення патогенезу з позиції 
полісистемної оцінки гомеостатичної функ-
ції на основі стану моніторингових показни-
ків обміну речовин та систем їхньої регуляції 
з урахуванням провідних факторів ризику. 

У забезпеченні гомеостатичної функції 
організму важлива роль належить нейро-
медіаторним амінокислотам глутамату та 
аспартату, які є широко розповсюдженими 
збуджувальними трансмітерами у ЦНС. Глу-
таматергічні й глутаматрецептивні нейро-
ни широко розповсюджені практично в усіх 
структурах головного мозку, що свідчить про 
безсумнівну важливість цього типу медіатор-
ної передачі [5]. 

Метою даного дослідження було вивчення 
вмісту збуджувальних та гальмівних аміно-
кислот у плазмі крові хворих на ізольовану 
та поєднану з гіпертонією псоріатичну хворо-
бу в залежності від тяжкості перебігу.

Об’єкт та методи дослідження. Досліджен-
ня проведені на двох групах хворих віком від 
40 до 65 років з підтвердженим діагнозом 
ПХ, які проходили обстеження й лікуван-
ня в у МШВД № 5 м. Харкова. Першу гру-
пу становили 74 хворих на ізольовану ПХ. З 
них 40 пацієнтів з легким перебігом хвороби, 
24 – з середнім, 10 – з тяжким. Другу групу 
станови 48 хворих на ПХ, поєднану з гіпер-
тонією. З них 22 пацієнта з легким перебігом 
хвороби, 16 – з середнім, 10 – з тяжким. Було 
проведено детальний збір анамнестичних да-
них і лабораторне обстеження, що включало 
дослідження загально-клінічних аналізів і 
визначення біохімічних показників перифе-
ричної крові. Контрольну групу складали 30 
практично здорових осіб.

Вміст в плазмі крові гліцину, глутама-
ту й аспартату визначали методом рідинної 

хроматографії на амінокислотному аналі-
заторі ААА-339 (Чехословаччина). Для про-
ведення калібрувальних тестів, а також 
кількісної оцінки хроматограм використо-
вували промислові стандартні розчини амі-
нокислот виробництва фірми «Lachema», що 
поставляються в наборі реактивів до авто-
матичного аналізатора амінокислот. Вміст 
-аміномасляної кислоти (ГАМК) визначали 
після її виділення хроматографічним мето-
дом Carmona et al. [8]. Для кількісного ви-
значення ГАМК проводили реакцію з нін-
гідрином. Флюоресценцію вимірювали при 
довжині хвилі збудження 380 нм і флюорес-
ценції 450 нм. Математичний аналіз отрима-
ного цифрового матеріалу здійснювали за до-
помогою комп’ютерного пакета для обробки 
й аналізу статистичної інформації Statistica 
6.0.

Результати досліджень та їх обговорення. 
У результаті проведених досліджень у плаз-
мі крові обстежуваних хворих були виявле-
ні зміни вмісту збуджувальних амінокислот 
(табл. 1). Спостерігалося статистично досто-
вірне підвищення вмісту глутамату та аспар-
тату у хворих на ізольовану ПХ з середнім та 
тяжким перебігом, порівняно з контролем. 
Для глутамату воно складало відповідно 42% 
та 76%, для аспартату – 22% та 57%. Для па-
цієнтів з легким ступенем хвороби ці показ-
ники практично не відрізнялися від контр-
олю. Для ПХ, поєднаної з гіпертонією, вміст 
глутамату та аспартату у плазмі крові був 
суттєво підвищеним: на 53% і 31% для легко-
го перебігу, на 90% і 109% - для середнього, 
на 130 і 191% - для тяжкого. Слід відзначити, 
що у цих хворих вміст збуджувальних амі-
нокислот при середньому та тяжкому станах 
був достовірно підвищеним, порівняно з ізо-
льованою ПХ.

Таблиця 1
Вміст глутамату та аспартату у плазмі крові хворих на псоріатичну хворобу в залежності 

від ступеня тяжкості (М±m)

Показник Контроль
Ступінь тяжкості 

легкий середній тяжкий
ізольована псоріатична хвороба

Глутамат 21,2±1,9 24,3±2,5 30,2±3,0* 37,3±3,6*

Аспартат 5,23±0,50 5,92±0,53 6,36±0,60* 8,23±0,77*

псоріатична хвороба, поєднана з гіпертонією
Глутамат 21,2±1,9 х32,4±3,0* х40,2±3,7* х48,7±4,6*

Аспартат 5,23±0,50 6,86±0,63* х10,95±0,97* х15,21±1,34*

Примітка: вміст виражений у мкмоль/л; * - достовірність порівняно з контролем (р<0,05); 
х - достовірність порівняно з ізольованою хворобою (р<0,05).

Такі результати вказують на те, що ПХ, 
особливо у випадку сполучення з гіперто-
нією, супроводжується викидом медіаторів 
збудження. Наслідком цього є гіперстимуля-

ція NMDA-рецепторів N-метил-D-аспартату, 
які провокують дилатацію кальцієвих кана-
лів, масивне надходження кальцію в кліти-
ни з подальшою активацією протеаз та фос-



96

Клінічна та експериментальна медицина Вісник проблем біології і медицини. — 2010. — Вип. 1

фоліпази. Гіперферментативна активність 
призводить до формування порушень цілості 
як самих клітинних мембран, так і структур 
органел, перш за все внутрішніх мембран мі-
тохондрій, що значно поглиблює енергетичні 
розлади [2].

Доведено, що у звичайних умовах існує 
стабільна рівновага між активністю глутама-
тергічної та ГАМК-ергічної нейротрансмітер-
них систем. Але за умов підвищеного вивіль-
нення глутамату та аспартату збільшується 
захисне інгібування ЦНС, яке забезпечують 
такі нейромедіаторні амінокислоти як ГАМК 
та гліцин. 

При ізольованій ПХ у випадку легкого 
перебігу вміст ГАМК та гліцину практично 
не відрізнявся від контролю. При середньо-
му ступені хвороби спостерігалося достовір-
не підвищення цих показників, порівняно з 
контролем, відповідно на 23% та 35%, а при 
тяжкому – зниження на 21% та 23%. У ви-
падку ПХ з гіпертонією динаміка цих по-
казників дещо змінювалася. Так, при легко-
му ступені вміст ГАМК та гліцину у плазмі 

крові достовірно підвищувався (в середньому 
на 28%), порівняно з контролем. При серед-
ньому та тяжкому перебігу вміст гальмівних 
амінокислот знижувався: ГАМК відповід-
но на 23% та 16%, гліцину – на 34% та 27%. 
(табл. 2).

Така динаміка вмісту нейроактивних амі-
нокислот у плазмі крові хворих на ізольова-
ну та поєднану з гіпертонією ПХ передбачає 
суттєві зміни ефектів, які вони чинять в ор-
ганізмі. Так, при нормальному функціону-
ванні системи кровообігу та метаболічних 
процесів концентрація ГАМК у мозковій 
тканині підтримується на постійному рівні, 
що свідчить, з одного боку, про високий сту-
пінь пластичності обміну в ЦНС, а з іншо-
го - вказує на важливість фізіологічної ролі 
ГАМК та функцій, які вона виконує, а саме 
метаболічної та медіаторної. Як продукт ме-
таболізму мозкової тканини ГАМК має ан-
тигіпоксичну, судинорозширювальну дію, у 
звичайних умовах майже не проникає через 
гемато-енцефалічний бар’єр і діє переважно 
периферійно [7]. 

Таблиця 2
Вміст гама-аміномасляної кислота та гліцину у плазмі крові хворих 

на псоріатичну хворобу в залежності від ступеня тяжкості (М±m)

Показник Контроль
Ступінь тяжкості 

легкий середній тяжкий
ізольована псоріатична хвороба

ГАМК 46,8±4,3 50,3±4,9 57,5±5,3* 37,1±3,3*

Гліцин 5,23±0,50 5,57±0,52 7,06±0,67* 4,03±0,40*

псоріатична хвороба, поєднана з гіпертонією
ГАМК 46,8±4,3 59,7±5,5* х36,1±3,8* х30,9±2,9*

Гліцин 5,23±0,50 6,67±0,63* х4,38±0,38* 3,84±0,36*

Примітка: вміст виражений у мкмоль/л; * - достовірність порівняно з контролем (р<0,05); 
х - достовірність порівняно з ізольованою хворобою (р<0,05).

У процесах компенсації порушеної цере-
бральної гемодинаміки важлива роль нале-
жить ГАМК-ергічній системі, яка є одним 
з основних ланок нейрохімічної регуляції 
мозкового кровообігу в нормі та патології. 
Судинні ефекти ГАМК обумовлені гальму-
ванням симпатичних і активацією парасим-
патичних центрів ЦНС, впливом на судинні 
ГАМК-рецептори. Завдяки цьому ГАМК та 
її агоністи знижують цереброваскулярний 
опір, особливо при підвищеному тонусі арте-
рій [7]. 

Що стосується гліцину, то його розгляда-
ють як можливий регулятор порушень веге-
тативних функцій [6]. Є дані про активний 
вплив гліцину на гіпоталамічні механізми 
вазомоторної регуляції. Наявність невели-
ких кількостей гліцину в автономних ган-
гліях і тканинах деяких органів припускає 

можливість його участі в периферійних регу-
ляторних механізмах [9].

Результати зниження вмісту ГАМК та глі-
цину у плазмі крові хворих на ПХ, особливо 
у випадку її тяжкого перебігу, дозволяють 
зробити висновок про значне порушення пе-
релічених вище ефектів цих медіаторів. Відо-
мо, що основним шляхом утворення ГАМК у 
тканинах мозку та стінках мозкових артерій 
є синтез з глутамінової кислоти. Підвищення 
вмісту глутамату та зниження ГАМК у плаз-
мі крові може свідчити про інгібування цього 
шляху метаболізму глутамату та активацію 
інших. Крім того, значне зниження гальмів-
них амінокислот відображає неефективність 
захисних механізмів гальмування. Підви-
щення рівня ГАМК та гліцину, особливо при 
легкому та середньому ступені ПХ з гіперто-
нією, свідчить про включення компенсатор-
них механізмів захисного гальмування [3]. 
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Висновки. 
1. Для псоріатичного процесу, особливо 

у поєднанні з гіпертонією та при тяжкому 
перебігу, характерним є формування дисба-
лансу між збуджувальними та гальмівними 
механізмами з ознаками недостатності за-
хисного гальмування; недостатність галь-
мівних ГАМК-ергічних захисних механізмів 
на фоні підвищеного викиду збуджувальних 
амінокислот визначає тяжкість стану даного 
контингенту хворих. 

2. Зміна вмісту збуджувальних і гальмів-
них амінокислот у плазмі крові хворих на 
псоріатичну хворобу свідчить про їхню без-
сумнівну участь у процесах порушення це-
ребральної гемодинаміки та механізмах фор-
мування порушень вегетативної регуляції 
периферійних судин. 

3. Активація глутаматних рецепторів 
призводить до продукції вільних радикалів 
за рахунок кальцій-залежної активації кас-
каду арахідонової кислоти, синтезу оксиду 
азоту [6]. Псоріатична хвороба, як показали 
проведені раніше дослідження, супроводжу-
ється активацією глутаматних рецепторів, 
що є одним з пускових механізмів генерації 
вільних радикалів. 

4. Біохімічний моніторинг вмісту нейро-
активних амінокислот у плазмі крові хворих 
на псоріатичну хворобу дозволить простежи-
ти за ефективністю лікування й зробити ви-
сновки щодо його корекції.

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується провести комплекс 
досліджень, спрямованих на обґрунтування 

патогенетичної терапії ізольованої та поєд-
наної з гіпертонією псоріатичної хвороби на 
основі корекції тих показників, порушення 
яких, за нашими даними, є найбільш вира-
женими. 
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CONTENTS of NEUROACTIVE AMINO ACIDS in BLOOD PLASMA of PATIENTS with 
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Summary. In pathogenesis of isolated psoriasis and combined with hypertension the essential 

link is disturbance formation between stimulant and inhibited mechanisms with signs of 
insufficiency of protective inhibition. The increasing of contents of glutamate and aspartate on 
the background of GAMA and glycine decreasing in the blood has been revealed. Modification 
of neuromediator amino acids contents testifies their direct participation in the processes of 
disturbances of cerebral haemodynamics and vegetative regulation of peripheral vessels.
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