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In the control non-irradiated group, 7 days after muscle den-
ervation, as expected, the amount of AChR increased to 161%
of the normal value (intact muscle). In contrast, the amount of
AChR of the laser irradiated denervated muscle remained near
normal value. Thirty days after denervation in laser-treated group
amount of AChR increased to 278% compared to 180% in non-
laser group. The amount of AChR in laser-treated group remains
higher until 4 month after the denervation, in comparison to non-
irradiated group.

Conclusions: Laser phototherapy accelerates and enhances
axonal growth and regeneration after injury or reconstructive
peripheral nerve procedure. Animal and clinical studies show
the promoting action of phototherapy on peripheral nerve re-
generation, which makes it possible to suggest that the time for
broader clinical trials has come.

(Rochkind et al., International Review of Neurobiology,
In Press, 2013)
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Рохкінд Шімон
Лазеротерапія при ушкодженні периферійного нерва: від

фундаментальної науки до клінічних досліджень
Резюме. У науковій роботі показано, що лазерне фотолікування

пришвидшує і поліпшує ріст аксонів і регенерацію після ушкод-
ження, а також сприяє реконструкції периферійного нерва. Пілотні
клінічні та експериментальні дослідження на тваринах свідчать
про стимуляційний вплив лазерної фототерапії на регенерацію
периферійного нерва і це дозволяє стверджувати, що настав час
для більш значних клінічних випробувань.

Ключові слова: периферійний нерв, лазерна фототерапія.
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Резюме. В опытах на 120 белых крысах (самках) массой иссле-
довали влияние резекции печени (РП,15-20% массы органа) на
динамику азотистых метаболитов в ткани щитовидной железы.
Установлено, что формирование при РП артериальной гиперам-
мониемии сопровождается отсроченным (на 14-е сутки после опе-
рации) увеличением концентрации аммиака в ткани щитовидной
железы. Содержание глутамина в ткани щитовидной железы не
изменяется в течение 14-и суток после РП. Даже в условиях
артериальной гиперглутаминемии, отмеченной на 3-и и 14-е сутки
после операции. РП вызывает стойкое накопление мочевины
тканью щитовидной железы при отсутствии увеличения её кон-
центрации в артериальной крови. В статье обсуждаются возмож-
ные механизмы выявленной изменений азотистого метаболизма
в щитовидной железе после РП.

Ключевые слова: печень, резекция, азот, метаболизм,
щитовидная железа.

Постановка проблемы и анализ последних исследований.
Исследованиями установлено, что в ответ на нарушение
обезвреживания аммиака в печени после её резекции проис-
ходят компенсаторные изменения азотистого метаболизма
в органах желудочно-кишечного тракта [1], лёгких [2] и поч-
ках [3,4]. Они проявляются активацией реакций нейтра-
лизации аммиака, стимуляцией его выведения из организма
и транзиторной ретенционной задержкой в тканях. Извест-
но, что в регуляции азотистого метаболизма принимают
участие гормоны щитовидной железы [5]. Вместе с тем сос-
тояние самого азотистого метаболизма в ткани данного эндо-
кринного органа при резекции печени остаётся не иссле-

дованным.
Целью настоящей работы явилось изучение динамики

азотистых метаболитов в ткани щитовидной железы при
резекции печени.

Материал и методы исследования
Опыт проведены на 120 белых беспородных крысах массой

180-220 г. Резекцию печени (РП) осуществляли под эфирным нар-
козом, удаляя 15-20% массы органа. Животные разделены на 7
серий опытов. 1 серия интактные животные (норма), 2,3 и 4 серии
опытов- животные, исследованные, соответственно, на 3-и, 7-е и
14-е сутки после лапаротомии («ложнооперированные» живот-
ные), 5,6 и 7 серии – животные, соответственно, на 3-и, 7-е и 14-е
сутки после РП.

Объектом исследования служили ткань щитовидной железы
и артериальная кровь, которую брали из аорты, пунктируя её пред-
варительно гепаринизированным инсулиновым шприцом. Жи-
вотных забивали декапитацией на фоне этаминалового наркоза
(40 мг этаминала-натрия / кг массы). Перед забоем у животных
производили забор крови из бифуркационного отдела аорты. Для
определения содержания азотистых метаболитов ткань щитовид-
ной железы предварительно замораживали в жидком азоте и
растирали в порошок, из которого готовили навеску тканей для
получения 10% гомогената в 60% растворе ТХУ. Гомогенат центри-
фугировали на холоду в течении 10 мин при 3000 об/мин. Полу-
ченный супернатант использовали для изучения содержания
аммиака, глутамина и мочевины. Аммиак в ткани щитовидной
железы определяли микродиффузионным методом [6], в депро-
теинизированной плазме крови- фенилгипохлоридным методом
[7]. Глутамин в ткани щитовидной железы и депротеинизирован-
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ной плазме крови определяли методом кислотного гидролиза
[8] по отщепившемуся аммиаку, который в ткани щитовид-
ной железы его определяли по микродиффузионным ме-
тодом [6], тогда как в крови по Келлеру [8]. Содержание
мочевины в ткани щитовидной железы и депротеинизиро-
ванной плазме крови определяли диацетилмоноксимовым
методом [9]. Содержание метаболитов в ткани выражали в
ммоль/кг влажной ткани, в крови ммоль/л. Результаты обра-
ботаны статистически с учётом параметрического t-критерия
Стьюдента.

Результаты исследований и обсуждение
Как показали исследования (табл.1), лапаротомия

не вызывала достоверных изменение концентраций ис-
следуемых метаболитов, как в артериальной крови, так и в
ткани щитовидной железы. Поэтому в качестве контроля
влияния РП на исследованные показатели служили интакт-
ные животные (норма).

Как видно из табл. 2, на 3-и, 7-е и 14-е сутки после РП
обнаружено увеличение содержания аммиака в артериаль-
ной крови, соответственно, на 46%, 34% и 23%. Это свиде-
тельствует о развитии послеоперационной артериальной
гипераммониемии. Однако, в ткани щитовидной железы
концентрация аммиака достоверно увеличивалась (на 35%)
только на 14-е сутки после РП (табл.2). Если учесть, что
аммиак поступает в ткани из крови по механизму простой
диффузии [10], то полученные результаты свидетельствуют
об активации его связывания в ткани щитовидной железы
оперированных крыс на 3-и и 7-е сутки послеоперационного
периода.

Одной из основных реакций нейтрализации аммиака в
клетках млекопитающих является образование глутамина
[11]. Однако, как видно из табл.2, его концентрация в ткани
щитовидной железы после РП не изменялась, оставаясь в
пределах нормы. Это позволяет говорить о неэффективности
данного пути нейтрализации аммиака тироцитами в усло-
виях артериальной гипераммониемии.

Вместе с тем, наряду с аммиаком, субстратом для образо-
вания глутамина выступает глутамат, образующийся в ре-
зультате аминирования α-кетоглутарата [12], активно участ-
вующего в катаболизме тирозина. Последний, как известно
[5,12], играет ключевую роль в образовании тиреоидных
гормонов. Нельзя исключить, что увеличение поступления
аммиака в тироциты из артериальной крови стимулирует
его вовлечение в образование ими глутамата. Однако, тирео-
циты занимают в щитовидной железе объём в 20 раз меньше,
того что приходится на заполненные коллоидом фолликулы,
составляющие основу её ткани [13]. Исходя из этого, указан-
ного выше пути связывания аммиака в щитовидной железе
через образование глутамата в условиях эндогенной аммиач-
ной интоксикации будет недостаточно. Поэтому есть все ос-
нования говорить о неферментативном механизме связы-
вания аммиака, осуществляемого как в самих тиреоцитах,
так и в полости фолликулов и заключающегося в амидиро-
вании карбоксильных групп белковых молекул. Это, фило-
генетически более древний, по сравнению с ферментатив-
ным, путь нейтрализации аммиака, запускаемый
вне зависимости от причины увеличения его кон-
центрации в клетке [14]. Однако, эффективность
его недостаточна, на что указывает отсроченное
накопление аммиака щитовидной железой на 14-е
сутки после РП в условиях сохранения артериаль-
ной гипераммониемии (табл.2).

Как видно из табл.2, концентрация глутамина
в ткани щитовидной железы оставалась неизмен-
ной и в условиях развития артериальной гипер-
глутаминемии на 3-и и 14-е сутки после РП. Такая
диспропорция указывает на активное вовлечение
«артериального» глутамина в метаболические
реакции тиреоцитов, сопряжённые с его обменом
и не сопровождающиеся накоплением в клетке

аммиака. Например, вовлечение амидной группы глутамина
в образование НАД+ [15].

Как видно из табл.2, РП вызывала увеличение на 3-и, 7-е и
14-е сутки послеоперационного периода содержания моче-
вины в ткани щитовидной железы, соответственно на 62%,
55% и 28%, тогда как в артериальной крови аналогичное
изменение отмечено лишь на 7-е сутки исследования. Это
позволяет говорить как об активации образования мочевины
тироцитами, так и её частичной ретенции в ткани щито-
видной железы. Математический анализ выявил появление
на 14-е сутки после РП отрицательной корреляционной зави-
симости (r=-0,96; р<0,05) между концентрацией мочевины
в артериальной крови и содержанием в щитовидной железе
аммиака. Создаётся впечатление, что нормализация к указан-
ному сроку содержания мочевины в артериальной крови
явилось одной из причин отсроченного накопления аммиака
щитовидной железой в указанный послеоперационный пе-
риод на фоне сохранения артериальной гипераммониемии.

Выводы
Развитие артериальной гипераммониемии после РП

сопровождается активацией в ткани щитовидной железы
механизмов, препятствующие накоплению ею аммиака в
раннем послеоперационном периоде. Одновременно с этим
в щитовидной железе происходит накопление мочевины,
независимо от её содержания в притекающей к данному ор-
гану крови. Формирование в послеоперационном периоде
транзиторной артериальной гиперглутаминемии не отра-
жается на содержании глутамина в ткани щитовидной же-
лезы, остающегося в пределах нормы на протяжение всего
периода наблюдений.
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Nitrogenous Metabolites Dynamics in Tissues of the Thyroid

in Case of Liver Resection
Summary. In experiments on 120 white rats (females) we exam-

ined the effect of mass liver resection (LR ,15-20% of body weight) on
the dynamics of nitrogen metabolites in the thyroid gland. It was es-
tablished that the formation of the LR in the arterial hyperammonemia
accompanied by a delayed (by the 14th day after surgery) increase in
the concentration of ammonia in the thyroid gland. The content of
glutamine in the thyroid gland does not change during 14-days after
LR. Even in conditions of arterial hiperglutaminemia observed on the
third and 14th day after surgery. LR is a persistent accumulation of
urea by the thyroid tissue without increasing its concentration in arte-
rial blood. The article discusses the possible mechanisms for identify-
ing changes of nitrogen metabolism in the thyroid gland after RP.

Keywords: liver, resection, nitrogen, thyroid, metabolism.
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Оцінка якості життя хворих на гострий інфаркт міокарда, що розвинувся і перебігав на фоні
артеріальної гіпертензії та хронічної серцевої недостатності
Кафедра клінічної фармакології та фармакотерапії (зав. каф. – проф. І.Г.Купновицька)
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Резюме. На базі Івано-Франківського обласного клінічного кар-
діологічного диспансеру проведене дослідження оцінки якості
життя хворих на гострий інфаркт міокарда, що розвинувся та пере-
бігав на фоні артеріальної гіпертензії та хронічної серцевої недос-
татності. Психологічний статус пацієнтів визначався за допомогою
стандартизованого опитувальника EQ5D. Для адекватного відо-
браження різних шляхів формування психологічного статусу па-
цієнти були поділені на 2 групи: І – хворі на гострий інфаркт міо-
карда та артеріальну гіпертензію без явно виражених ознак сер-
цевої недостатності, з ФВ>40% (80 хворих) і ІІ (40 хворих) – з
клінічно вираженою серцевою недостатністю, з ФВ<40%. Під час
оцінки динаміки якості життя за запитаннями і “термометром”
встановлена тенденція до погіршення якості життя за основними
критеріями опитувальника у пацієнтів ІІ групи. Менші значення
за термометром вказують на занижену самооцінку, а отже, на наяв-
ність прихованої депресії.

Запропонована методика оцінки якості життя дозволяє
встановити прояви самопочуття пацієнтів як невід’ємну складову
якості життя і може бути використана кардіологами для визначення
ефективності лікування.

Ключові слова: якість життя, стандартизований опиту-
вальник якості життя, гострий інфаркт міокарда.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Згідно з даними сучасних багатоцентрових рандомізованих
популяційних досліджень на початку ХХІ століття серцево-
судинні захворювання й надалі займають вагоме місце в
діяльності медико-соціальних служб завдяки формуванню
високої захворюваності, інвалідизації та смертності осіб з
даною патологією [2,5,9]. Незважаючи на появу сучасних
методик діагностики та лікування пацієнтів із серцево-судин-

ною патологією, позитивної динаміки в плані покращення
тривалості та якості життя даної когорти хворих не спосте-
рігається [1,3].

На сучасному етапі оцінка якості життя складає основу
відображення тяжкості перебігу патологічного процесу та
ефективності фармакотерапії [4,11].

Особливу увагу вчених економічно розвинутих країн сві-
ту привертає група пацієнтів з серцево-судинними захворю-
ваннями до початку лікування [7,8,10], адже на даному етапі
вдається сформувати певну категорію хворих, для яких при-
таманна суб’єктивна толерантність до покращення якості
життя, незважаючи на адекватну терапію [7,10,12].

Вагомим осередком формування даного явища є наяв-
ність поєднаної патології та взаємно обтяжуючих серцево-
судинних захворювань, які створюють несприятливу тенден-
цію у загальній структурі оцінки якості життя кардіологічних
хворих [6,7].

Виходячи з важкості стану пацієнтів з поєднаною та обтя-
женою нозологією, “необхідно навчити хворого аналізувати
свої відчуття, симптоми свого захворювання та вживати не-
обхідних заходів або самостійно, або з допомогою лікаря”, -
F.Follath. (2007) [9,10].

Метою дослідження було оцінити якість життя хворих
на гострий інфаркт міокарда, що розвинувся та перебігав
на фоні артеріальної гіпертензії та хронічної серцевої недос-
татності.

Матеріал і методи дослідження
Для досягнення поставленої мети було проведене клініко-


