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Остеопороз – про рес юче системне захворювання
с елета, я е хара териз ється зниженням маси іст и в
одиниці об’єм і пор шенням стр т ри (мі роархіте тоні-
и) іст ової т анини, що призводить до збільшення рих-
ості істо і підвищення ризи їх переломів.

В останнє десятиріччя проблема остеопороз має особли-
ве меди о-соціальне значення [25], що об мовлене істотним
постарінням населення [24]. Демо рафічні дослідження до-
водять, що йде не хильне постаріння населення Землі. Лю-
дей віці, старшом 60 ро ів, на планеті майже 600 млн, а до
2050 р. їх стане 2 млрд, що с ладе 22,0 % всьо о населення
[29]. Збільшення останніми ро ами тривалості життя в
розвинених раїнах [28] і пов’язане з цим швид е зростання
част и літніх людей [21], особливо жіно , в поп ляції призвели
до значно о підвищення захворюваності [18].

Населення У раїни та ож старіє, вже на даний час
25,6 % (13,2 млн) с ладають люди ві ом 55 ро ів і більше.
За даними В.В. Поворозню а, в У раїні 13,4 і 2,9 % щодо
жіночо о і чоловічо о населення, відповідно, мають прояви
остеопороз [24]. За альна іль ість жіно У раїни, що мають
остеопороз, за даними 2001 ро , с ладає 2732 тис. (13,4 %
від за ально о жіночо о населення), чолові ів – 674 тис.
(2,9 % від всьо о чоловічо о населення) [23].

Майже в 50 % випад ів остеопороз перебі ає безсимп-
томно або малосимптомно і виявляється вже за наявності
переломів істо [26].

Ва оме місце серед причин вини нення вторинно о
остеопороз належить захворюванням шл н ово- иш ово о
тра т (ШКТ) . Проте дане питання є недостатньо ще
вивченим. Ос іль и ШКТ віді рає оловн роль в абсорбції
поживних речовин, не дивно, що пор шення іст ово о і
мінерально о обмін для та их пацієнтів є а т альним.
При б дь-я их захворюваннях шл н а , ишечни а,
печін и, підшл н ової залози пор ш ються всмо т вання
й обмін вітамін D і йо о метаболітів, а та ож має місце
мальабсорбція альцію. Переважання то о або іншо о тип

метаболічної остеопатії визначається тривалістю, хара те-
ром перебі патоло ічно о процес , вираженням мальаб-
сорбції [27]. За даними ряд авторів, дея і захворювання
ШКТ мож ть ви ли ати остеопороз, остеомаляцію або
обидва стани [48, 49, 17, 20]. Синдром мальабсорбції може
призводити до втрати іст ової маси через пор шення
всмо т вання альцію і вітамін D [37, 44]. Дея і автори
вважають, що під терміном “синдром мальабсорбції” ма-
ються на вазі захворювання, я і призводять до пор шення
абсорбції основних харчових речовин [2, 19, 21].

На д м Лорансь ої Т.І. , діа ноз синдром маль-
абсорбції встановлюється при та их захворюваннях [19].

Синдром пор шено о всмо т вання
1. Хвороба Крона.
2. Хвороба Уїпла.
3. Резе ція шл н а.
4. Глютенова ентеропатія.
5. Корот а тон а иш а.
6. Аліментарна дистрофія.
7. Ферментопатії (природжені і наб ті).
8. Ентерит – запальний, с леротичний, то сичний, ра-

діаційний.
9. Поєднані раження шл н а, епатобіліарної системи

та підшл н ової залози, ХДН.
10. Інші захворювання тон ої иш и , амілоїдоз,

с леродермія, тон о иш ові нориці, п хлини, паразитарні
інвазії, т бер льоз і ін.

При цих захворюваннях вини ає діарея, поліфе алія,
стеато реаторея, мають місце прояви пор шень біл ово о,
вітамінно о та мінерально о обмін речовин.

Дослідження, проведені спільно з Лорансь ою Т.І. і
Морозовим І.А., по азали, що еле тронномі рос опічні дані
свідчать про наявність перші 3 місяці після резе ції шл н а
во нищевої фра ментації і де радації мі роворсин иш и,
в рез льтаті чо о з’являються во нища “облисіння” [19].
Подібні зміни є морфоло ічною основою пор шення всмо -
т вання н трієнтів ранньом післяопераційном періоді,
ос іль и відносно невели ом об’ємі ворсин и тон ої
иш и зосереджений с ладноор анізований с динний
омпле с, достатній для забезпечення не тіль и ема-
тот анинно о перенесення, але і всмо т вання речовин з
порожнини иш и [14, 15].

Встановлено, що при целіа ії біло зла ів ( ліадин)
ви ли ає атрофію слизової оболон и тон ої иш и –
з ладженість і навіть повне зни нення ворсин, збільшення
либини рипт [4], а при цьом дефіцит вітамін D значно
виражений і остеомаляція дося ає 50-70 % [58].

Запальні процеси астрод оденальної зони і пов’язані з
ними оперативні втр чання мож ть значною мірою впли-
н ти на ф н ціональний стан опорно-р хово о апарат за
рах но пор шення альцій-фосфорно о омеостаз . Кальцій,
що вживається людиною, потрапляє в ШКТ, де і відб вається
йо о част ова абсорбція. Місцем найефе тивнішо о
всмо т вання альцію в травном тра ті є дванадцятипала
иш а і почат овий відділ тон ої иш и. На зменшення
абсорбції альцію в ишечни впливає зниження
ислотності шл н ово о со , що спостері ається при
атрофічном астриті [11].

Особливий інтерес становить вплив вираз ової хвороби
астрод оденальної зони на мінеральн щільність іст ової
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т анини (МЩКТ). За даними Зорі А.В., Старод ба Є.М. та
ін., дисбаланс ім нно о стат с , а тивація пере исно о о ис-
нення ліпідів при висо ом ст пені обсіменіння Helicobacter
pylori слизової шл н а, дванадцятипалої иш и в поєднанні
з ш ідливими звич ами ( ріння, ал о оль і ін.), вживан-
ням алюмінієвмісних антацидів і тривалим перебі ом за-
хворювання не залишають без змін іст ов т анин [13].
Зміни МЩКТ хворих на вираз ов хвороб дванадця-
типалої иш и залежать, на їх д м , від тривалості
захворювання й неправильно о способ життя.

Часто пов’язані з вираз овою хворобою шл н а стани –
ріння й вживання ал о олю мож ть підвищ вати ризи

вини нення остеопоротичних переломів та их хворих [52].
Пор шення метаболізм іст ової т анини при астро-

ентероло ічній патоло ії мож ть по либлювати е зо енні
чинни и ризи остеопороз , до я их належить недостатнє
вживання молочних прод тів, внаслідо чо о спосте-
рі ається обмежене надходження альцію, вітамін D в
ор анізм із їжею, іподинамія, зловживання ал о олем,
офеїном, ріння, ятро енний вплив меди аментів, я і
мають остеоне ативний ефе т [2, 62].

Киш ова остеопатія може розвин тися хворих з
с ладненоювираз овою хворобою і віддаленом періоді після
оперативних втр чань на шл н [12, 64]. Операції на шл н
і йо о нервовом апараті, що застосов ють для ради ально о
лі вання вираз ової хвороби дванадцятипалої иш и, нерід о
призводять до вини нення с ладнень, що мають ор анічний
і ф н ціональний хара тер. Одним з та их пор шень є синдром
мальди естії і мальабсорбції, що хара териз ється відч ттям
тяж ості в животі, зд ттям, б рчанням, рід им стільцем,
сх дненням, пор шенням процесів розщеплювання і
всмо т вання речовин [9]. Нові анатомо-ф н ціональні
співвідношення ор анів при цій операції призводять до
попадання недостатньо під отовленої для травлення їжі зраз
ж в тон иш , я а не пристосована до цьо о. Це ви ли ає в
ній ряд морфоло ічних і ф н ціональних змін.

Воронич М.В. та ін. [10] вивчали процеси травлення та
моторн ф н цію тон ої иш и до операції, в ранні (7-14
днів) і пізні (від 1 до 30 ро ів) терміни після резе ції шл н а
за Більротом-II в модифі ації Гофмейстера-Фінстерера [10].
Вони встановили, що хворих на вираз ов хвороб
дванадцятипалої иш и до операції амілолітична а тив-
ність порожнинно о і мембранно о травлення виявилася
непор шеною при достовірно встановленом зниженні а -
тивності иш ової амілази та пор шенні ф н ції
всмо т вання тон ої иш и в про симальном відділі. В
ранньом післяопераційном періоді онстатовано
зниження а тивності альфа- і амма-амілаз, відповідно до
чо о спостері алася знижена а тивність порожнинно о і
мембранно о травлення при зменшенні всмо т вання в
тон ій ишці я про симальном , та і в дистальном
відділах. Ці зміни я оюсь мірою можна пояснити при ніч -
вальним впливом операційної травми. Ф н ція всмо т -
вання хворих віддалені терміни після резе ції шл н а
залишається пор шеною в про симальних ділян ах тон ої
иш и з одночасною нормалізацією її в дистальних відділах.

До операції жодно о хворо о не б ло с ар зі сторони
опорно-р хово о апарат [16], а після операції відмічалися
м’язова слаб ість, деформація с елета, зменшення зрост ,
ба атьом пацієнтам б ло важ о обсл ов вати себе, що
призводило до інвалідизації, приєдн валися післяопера-
ційні с ладнення (демпін -синдром, рефлю с- астрит,
хронічний пан реатит). Більшість хворих різ о самовільно
змінили хара тер харч вання: зменшили об’єм їжі, що
вживається, обмежили приймання жирів, в леводів,
з’явилася непереносимість молочних прод тів, я а до
операції не спостері алася. За даними ба атьох авторів,
вели роль пор шенні травлення віді рає неспроможність
резерв арної ф н ції шл н а і ви лючення з травлення
дванадцятипалої иш и, що призводить до пор шення
обмін в леводів, біл ів і жирів, внаслідо чо о вини ає
полін трієнтна недостатність [8, 9, 10].

Дані про вплив астре томії на стр т р іст ової
т анини одержані при реєстрації звернення чолові ів з

переломами ший и сте на [30, 53]. Причом встановлено,
що поширеність переломів хребців серед чолові ів і жіно
майже одна ова [34, 50, 57, 60].

До сьо одні залишається нез’ясованим, чи є зміни, що
відб ваються в іст овій т анині , рез льтатом самої
вираз ової хвороби, чи наслід ом проведеної операції на
шл н , хоча прямий зв’язо між ними не запереч ється.

Контрольовані дослідження переломів сте на чолові ів
Рочестері (США) по азали, що має значення не наявність
вираз ової хвороби, а пов’язана з нею астре томія [55].
Збільшення ризи перелом сте на в 2,6 раза серед хворих,
що перенесли астре томію, б ло подібним до триразово о
збільшення ризи середшведсь их чолові ів, щомали операції
за Більротом-II з привод вираз ової хвороби шл н а [52].

Коціан Й. відзначає [17], що резе ція шл н а за Більро-
том-I з по ляд демінералізації (термін “демінералізації” в
даний час літерат рі не застосов ється) с елета є більш
ви ідною, ніж операція за Більротом-II, ос іль и в першом
випад анатомія ор ана більше збері ається . Але в
статевом співвідношенні в осіб, що перенесли резе цію
шл н а за Більротом-2, відсото патоло ічних змін с елета
вищий жіно (більше 40), ніж чолові ів [7].

У роботі Klein K.B. et al. [48] хворих, що перенесли
част ов резе цію шл н а з анастомозом за Більротом-ІІ,
б ли продемонстровані зниження мінеральної щільності
іст и і іперостоїдоз без озна остеомаляції.

Проте ряд авторів свідчить, що ризи переломів,
об мовлених зменшенням іст ової маси, висо ий я
хворих, я им видалили дві третини шл н а або провели
ре онстр цію за Більротом-ІІ, та і тих, ом видалили
одн третин або провели реанастомоз за Більротом-І [33,
36, 46, 48, 63].

Розвито остеопатії після операції на шл н об мовле-
ний не одним, а де іль ома чинни ами: самообмеженням
щоденном наборі прод тів для ни нення діареї і

демпін -синдром , швид им транзитом їжі, анатомічними
змінами, що призводять до пор шення всмо т вання
вітамін D і йо о а тивних метаболітів (виснаження фосфатів
зв’яз з інтенсивним вживанням фосфатозв’яз ючих

антацидів). Але одночасно з тим остеопенія рід о виявля-
ється раніше ніж через 5 ро ів після операції. Розвито
остеодефіцит пост повий, проте з часом дефіцит вітамін
D стає більш вираженим, пацієнтів з’являються диф зні
болі в іст ах, м’язова слаб ість, пор шення ходи, а та ож
біохімічні і рент еноло ічні озна и остеомаляції. Проте ряд
хворих розвито остеодефіцитних станів може перебі ати за
типом остеопороз з низь им іст овим обміном. У цих
випад ах пато енетичним чинни ом може б ти дефіцит
біл а й інших поживних речовин. Є відомості про те, що
більшість пацієнтів потреб є пожиттєво о вживання
препаратів вітамін D під онтролем рівня альцію в рові
і стан нир ової ф н ції [58].

Гастре томія може сприяти зниженню всмо т вання
харчово о вітамін D з розвит ом стеатореї або без неї [42],
але, з іншо о бо , може приводити до ахлор ідрії, при я ій
тр днене засвоєння альцію , особливо при йо о
аліментарній недостатності [40, 43]. Том терапія вітаміном
D або альцієм не здатна істотно с н ти дефе т іст ово о
обмін внаслідо астре томії [31]. Є та ож д м а, що
астре томія, синдром мальабсорбції призводять до
розвит вторинної іперф н ції паращитоподібної залози
[51], а це, свою чер , до остеопороз або омбінації
остеопороз з остеомаляцією [35, 36, 59].

У хворих з иш овими захворюваннями після резе ції
тон о о ишечни а або на ладення обхідних анастомозів
пор ш ється абсорбція альцію і вітамін D [27]. Після
обвідно о анастомоз вання , що ви он валося для
лі вання ожиріння, остеопатія розвивається навіть тих
випад ах, оли відраз після операції з профіла тичною
метою б в призначений вітамін D [58].

Бойча М.В [6], виходячи з рез льтатів власних дослі-
джень, підтвердж є, що резе ція дистальної частини тон ої
иш и білих щ рів призводить до змін архіте тоні и діа-
фізарно-епіфізарної зони дов их тр бчастих істо . Розвито
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синдром мальабсорбції пор ш є діяльність ре ляторної
системи, я а врівноваж є а тивність остеобластів і
остео ластів, а та ож ормонів, що ре люють альцій-
фосфорний обмін.

Дані щодо остеопороз при захворюваннях товстої иш и
недостатні, іль ість авторів, що займаються цим питанням,
нечисленна. В літерат рі з стрічаються поодино і повідом-
лення щодо раження опорно-р хової системи при за-
хворюваннях товстої иш и.

Зо рема, за даними Балтайтіса Ю.В. [3], 4,5 % хворих
з неспецифічним вираз овим олітом виявлені артрал ії, а
остеопороз, я ий вини ає після запальних захворювань товс-
то о ишечни а, пов’язаний в основном із застос ванням
пато енетичної терапії – лю о орти оїдів [32, 38, 54].

Вивчаючи р п хворих із запальними захворюван-
нями товстої иш и, Бензар І.М. та ін. [5] дійшли до вис-
нов , що МЩКТ визначається в перш чер видом прове-
дено о лі вання, мають значення та ож ві і стать пацієнта.
У хворих, що одерж вали протя ом 6 місяців і більше пред-
нізолон в дозі 10 м на доб , виявлений висо ий ореля-
ційний зв’язо між тривалістю вживання орти остероїдів і
ст пенем зниження МЩКТ. Остеопороз діа ностований
94,5 % жіно і 83,7 % чолові ів. Ради альне лі вання
захворювання – олопро те томія і оле томія зменш є
ризи остеопороз в пацієнтів із запальними захворюван-
нями товстої иш и в рез льтаті подальшої відміни ор-
ти остероїдів і с нення їх ятро енної дії.

При захворюваннях печін и і жовчних шляхів пор -
шення іст ово о метаболізм вивчено недостатньо, а іноді
наявні дані с перечливі, ос іль и печін а має вели і
резервні можливості [27]. Проте при первинном біліарном
цирозі реєстр ються я остеопенії [39], та і остеопороз [41,
56, 61]. Чинни ами, я і сприяють пор шенню мінерально о
і іст ово о обмін , є: аноре сія; пор шення абсорбції
вітамін D, що надходить з їжею; втрати вітамін D з алом
і сечею; зв’яз вання вітамін D і йо о а тивних метаболітів
жовчними ислотами; пош одження 25- ідро силювання
вітамін D в печінці [39]. Хоча в дея их дослідженнях не
знайдено пор шень метаболізм вітамін D [45], а натомість
запропонований інший механізм – іпербілір бінемія, я а
здатна при ніч вати проліферацію остеобластів, що веде до
зниження форм вання іст и [47].

Андрейчин М.А. і Вишневсь а Н.Ю. [1], дослідж ючи за
допомо ою іст ово о денситометра ДРХ-А попере овий
відділ хребта (L1-L4) хворих з вір сними, вір сно-ал о-
ольними і ал о ольними хронічними епатитами, вста-
новили, що вір сні епатити сприяють зниженню МЩКТ, а
ст пінь змін залежить від тривалості хвороби.

Та им чином, МЩКТ при захворюваннях ШКТ вивчена
недостатньо, існ ючі в літерат рі дані не повністю роз ри-
вають с ть проблеми, тим часом своєчасна діа ности а оз-
на остеопенії має пра тичне значення для попередження
про рес вання втрати іст ової маси і ризи переломів.
Врахов ючи, що остеопороз майже не має специфічних лі-
нічних проявів, аж до вини нення переломів, необхідним
стає виявлення хворих з почат овими пор шеннями МЩКТ.

Діа ности а пор шень МЩКТ на до лінічном етапі
дозволить виділити хворих з астрод оденальними
вираз ами чинни и ризи і запобі ти розвит
захворювання, ос іль и лі вання хворих з остеопорозом
дов отривале і не завжди ефе тивне.
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Гребельна Н.В.

ІНФЕКЦІЯ СЕЧОВИХ ШЛЯХІВ І ВАГІТНІСТЬ

На ово-дослідний інстит т медичних проблем сім’ї Донець о о державно о медично о ніверситет
ім. М. Горь о о

ІНФЕКЦІЯ СЕЧОВИХ ШЛЯХІВ І ВАГІТНІСТЬ – Інфе ція сечових шляхів
(ІСШ) – р па захворювань інфе ційно-запально о походження, я і
частіше з стрічаються дівчат, молодих жіно , особливо ва ітних, літніх
і старих людей. Діа ноз ІСШ правомочний я тимчасовий на
до оспітальном етапі медичної допомо и в процесі ідентифі ації о ремих
нозоло ічних форм, що нерід о перебі ають приховано й нетипово. До
них відносять: острий і хронічний цистит, острий і хронічний
пієлонефрит, безсимптомн ба тері рію. Виділяють с ладнен і
не с ладнен ІСШ.Першарозвивається пра тичноздорово онаселення,
напри лад, банальна ІСШ молодих, се с ально а тивних жіно .
Причиною с ладненоїформимож тьб тианомалії сечовидільної системи,
роло ічнапатоло ія, запальні йон оло ічні захворюваннястатевихор анів,
особливо жіно , ц ровий діабет, ВІЛ-інфе ція та ін.

ИНФЕКЦИЯМОЧЕВЫХПУТЕЙИБЕРЕМЕННОСТЬ –Инфе циямочевых
п тей (ИМП) – р ппа заболеваний инфе ционно-воспалительно о
происхождения, наиболее часто встречающихся девоче , молодых
женщин, особенно беременных, пожилых и старых людей. Диа ноз
ИМПправомочен а временный на до оспитальном этапемедицинс ой
помощи в процессе идентифи ации неред о проте ающих с рыто и
атипично отдельных нозоло ичес их форм. К ним относятся: острый и
хроничес ий циститы, острый и хроничес ий пиелонефриты,
бессимптомная ба тери рия. Выделяют осложненн юи неосложненн ю
ИМП.Перваяразвивается пра тичес и здорово онаселения,например,

банальная ИМП молодых, се с ально а тивных женщин. Причиной
осложненнойформымо т быть аномалиимочевыделительной системы,
роло ичес аяпатоло ия, воспалительныеион оло ичес ие заболевания
половых ор анов, особенно женщин, сахарный диабет, ВИЧ-инфе ции
и др.

INFECTION OF URINOEXCRETORY WAYS AND PREGNANCY – Infection of
urinoexcretory ways (IUW) is a group of infectious inflammatory diseases
which occur more often in girls, young women and, especially in pregnant
women, elderly and senile people. IUW diagnosis could be as temporary at the
pre-hospital stage of medical care during the identification of some latent and
atypical nosologic forms. They are: acute and chronic cystitis, acute and
chronic pyelonephritis, asymptomatic bacteriuria. Complicated and non-
complicated IUW are distinguished. The first develops in practically healthy
population, foe example, banal IUW in young sexually active women. The
causes of the complicated form can be abnormalities of urinary excretion
system, urological pathology, inflammatory and oncologic diseases of genitals,
especially in women, diabetes mellitus, HIV-infections and others.

Ключові слова: ва ітні, інфе ція сечових шляхів, пієлонефрит.
Ключевые слова: беременные, инфе ция мочевых п тей,

пиелонефрит.
Key words: pregnant women, infection of urinoexcretory ways,

pyelonephritis.
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Інфе ція сечових шляхів (ІСШ) – р па захворювань
інфе ційно-запально о походження, я і частіше з стріча-
ються дівчат, молодих жіно , особливо ва ітних, літніх і
старих людей. Діа ноз ІСШ правомочний я тимчасовий
на до оспітальном етапі медичної допомо и в процесі іден-
тифі ації о ремих нозоло ічних форм, що нерід о перебі а-
ють приховано й нетипово. До них відносять: острий і хро-
нічний цистит, острий і хронічний пієлонефрит, безсим-
птомн ба тері рію. Виділяють с ладнен і не с ладнен
ІСШ. Перша розвивається пра тично здорово о населення,
напри лад, банальна ІСШ молодих, се с ально а тивних
жіно . Причиною с ладненої форми мож ть б ти аномалії
сечовидільної системи, роло ічна патоло ія, запальні й
он оло ічні захворювання статевих ор анів, особливо
жіно , ц ровий діабет, ВІЛ-інфе ція та ін. [1, 2].

Клінічне значення ІСШ визначається її поширеністю,
тр днощами діа ности и визначених ві ових р пах (діти,
люди похило о ві ), несприятливим впливом на здоров’я
і працездатність населення, вели ими е ономічними ви-
тратами при діа ностиці і лі ванні цієї патоло ії. Вона с ла-
дає приблизно 40 % сіх випад ів інфе цій, значно збіль-
ш є тривалість і вартість стаціонарно о лі вання, сприяє
смерті близь о 7500 пацієнтів на рі США. У цій раїні
частота її близь о 8 млн випад ів на рі , ІСШ є причиною
100000-250000 щорічних оспіталізацій. У різних ре іонах
землі на її част падає 2-6 % звертань до сімейних лі арів.
У Росії поширеність ІСШ приблизно 1000 випад ів на
100000 населення [3].

У різних ві ових р пах ІСШ діа ност ється в 2-5 разів
частіше жіно порівняно з чолові ами. Тіль и в старом
віці захворюваність них приблизно одна ова. Схильність
до інфі вання жіно пов’язана з анатомо-топо рафічними
особливостями сечостатевої системи – близь им розташ -
ванням орот о о і широ о о сечівни а і піхви.

ІСШ – поліетіоло ічна патоло ія, причинами я ої мож ть
б ти ба терії, вір си, мі оплазми, риби род андида,
хламідії, реаплазми. Провідна роль в інфі ванні належить
ба теріям мі рофлори ишечни . Киш ова палич а в 80-
90 % випад ів сприяє розвит не с ладненої ІСШ. В ін-
ших 10-20 % випад ів цю роль віді рають протей, лебсіє-
ла, синьо нійна палич а, ентеро о , стафіло о або асоціації
зб дни ів. Ці ба терії, за винят ом стафіло о а, частіше
з стрічаються при с ладненій ІСШ та її рецидивах, при-
четні до оспітальної інфе ції, особливо на фоні різних інс-
тр ментальних досліджень і оперативних втр чань на
сечових шляхах. Повторні інфе ції, ви ли ані протеєм,
мож ть б ти причиною або сприяти розвит сечо ам’яної
хвороби. Виявлення в сечі золотисто о стафіло о а нерід о
відзначається при системном інфе ційно-запальном
процесі та сепсисі, а стафіло о а-сапрофіта – при острих
ІСШ молодих, се с ально а тивних жіно , частіше – в
літні місяці [4, 5, 6].

Виділяють висхідний, емато енний і лімфо енний
шляхи інфі вання сечових шляхів і ниро . Провідн роль
цьом процесі віді рає висхідний шлях . Переважно
рамне ативні ба терії иш ової флори, що заміняють
звичайн мі рофлор промежини, обсіменяють її і попадають
сечівни . У фізіоло ічних мовах сечові шляхи стерильні,

за винят ом інцевої ділян и сечівни а , ба терії, я і
прони ають в сечовий міх р, елімін ються завдя и стр м
сечі і дес вамації роепітелію. Цьом сприяє нормальна
ідро інетична ф н ція сечово о міх ра з пасажем
середньом 1,5 л сечі на доб . Фа торами, що сприяють
розвит запально о процес в стінці сечово о міх ра, є
вір лентність ба терій, ослаблення місцевих захисних
ім нних механізмів, аномалії сечовидільної системи і
зовнішніх статевих ор анів, енетично об мовлене збільшен-

ня іль ості рецепторів на поверхні літин роепітелію, я і
зв’яз ють пато енн ба теріальн флор . Прово ють ІСШ
се с альна а тивність, ва ітність і післяполо овий період,
психічний стрес, охолодження, іперч тливість до місцево
застосов ваних антисепти ів і дезодорантів [7, 8, 9].

На поверхні иш ової палич и знаходяться спеціальні
ворсин и – фімбрії, що сприяють ба теріальній ад езії до
роепітелію за допомо ою специфічних, розташованих на
інці фімбрії, біл ів – ад езинів. Різним типам фімбрій
иш ової палич и відповідають специфічні рецептори на
поверхні епітеліальних літин.

Ад езія иш ової палич и до епітелію сечовивідних
шляхів – перший ро пато енезі ІСШ. Більшість її штамів
має I тип фімбрій, я і відрізняються ма симальною
ад езивністю до рецепторів (лі андів) літин епітелію
сечово о міх ра і висіваються хворих з циститом, рідше –
пацієнтів із безсимптомною ба тері рією. Киш ова

палич а з Р-фімбріями тропна до рецепторів епітелію
сечоводів та лохано ниро , має виражен вір лентність і
емолітичн а тивність, частіше ізолюється жіно сіх
ві ових р п із острим пієлонефритом і значно рідше –
пацієнтів із острим циститом і безсимптомною
ба тері рією. Її ідентифі ація при безсимптомній ба тері рії
є фа тором ризи ІСШ, я а лінічно виявляється. Цей штам
иш ової палич и та її ад езини інд ють синтез
прозапальних цито інів із наст пним раженням слизової
оболон и сечовидільної системи [10, 11].

Вір лентність ба терій залежить і від властивостей їхніх
специфічних анти енів К і О, що віді рають істотн роль
пато енезі пієлонефрит . Перші з них переш оджають
опсонізації і фа оцитоз ба терій, др і об мовлюють
ендото сичний ефе т і можливість розвит фізіоло ічної
обстр ції сечоводів, підвищення вн трішньолохан ово о
тис з наст пним пієловенозним рефлю сом та
інфі ванням інтерстицію моз ово о шар ниро . Завдя и
здатності ба терій трансформ ватися в L-форми або інші
безоболон ові форми в інтерстиціальній т анині ниро
дов остро ово підтрим ється в’ялий перебі запально о
процес , що за острюється при переході ба терій вихідні
форми. Персист ванню цьо о процес сприяє феномен
“вислизання” визначених штамів иш ової палич и від
ім нної відповіді , що виробляється в процесі ї ї
співісн вання з ма роор анізмом. Вплив останньо о
підтвердж ється висо им ризи ом рецидив вання ІСШ
жіно , я і не се рет ють анти ени рові. При несе реторном
стат сі епітелій сечостатевої системи має в 2-3 рази
збільшен здатність до ад езії Р-фімбрій дея их
пієлонефротичних штамів иш ової палич и порівняно з
та ою при нормальній се реції анти енів рові .
Гемато енний шлях інфі вання віді рає менш роль
стосовно висхідно о в пато енезі ІСШ. Він з стрічається при
інфе ційно-запальних захворюваннях, що перебі ають із
ба теріємією, і хронічних во нищах інфе ції в ор анізмі.
Інфі ється ор овий шар із наст пним поширенням
запально о процес в моз овий шар нир и [12, 13, 14].

Лімфатична система віді рає значн роль емато енном
шлях інфі вання – з ре іонарних лімфатичних в злів
інфе ція через ров попадає до ниро , рідше – до сечово о
міх ра. Лімфо енним шляхом ба теріальна флора може
прони ати до сечово о міх ра жіно при запальних процесах
статевих ор анах, а та ож при дефлорації незайманої пліви

(дефлораційний цистит) [11].
С ладні взаємовідношення між вір лентністю ба терій,

шляхами їх прони нення до сечовивідної системи і захис-
ними, том числі – ім ноло ічними, реа ціями ор анізм
поряд з наявністю або відс тністю ф н ціональних або
ор анічних пор шень сечовивідної чи інших систем в
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остаточном підс м визначають особливості лінічно о
перебі ІСШ. Розвивається неспецифічний запальний процес
сечовом міх рі (цистит) або в чаш ово-лохан овій системі,

інтерстиціальній т анині і анальцях нир и (пієлонефрит).
Гострий цистит – найбільш часта форма ІСШ. Він

звичайно не с ладнений, розвивається переважно жіно
на фоні менстр ацій, після охолодження або статево о а т і
хара териз ється частим і болісним сечовип с анням,
дис омфортом або болем надлоб овій ділянці. Нерід о
по ірш ється сон, зниж ються фізична а тивність і пра-
цездатність. При важ ом перебі цистит іноді хворі
зм шені мочитися щопів одини чи що одини, їх т рб ють
різ ий біль і виділення рапельо рові напри інці сечо-
вип с ання. Гемат рія об мовлена виділенням рові зі
зб дженої і розп шеної слизової оболон и сечово о міх ра.
Сеча може б ти м тною від наявності в ній лей оцитів,
еритроцитів, ба терій і сп шено о епітелію. Підвищення
температ ри тіла і прояви інто си ації не властиві остром
цистит . При пальпації може визначатися болючість
ділянці сечово о міх ра [12].

Хронічний цистит – більш рід а й більшості випад ів
с ладнена форма ІСШ , що вини ає на тлі різних
захворювань сечівни а, сечово о міх ра, сечоводів, ниро ,
статевих і інших ор анів . Клінічні прояви при йо о
за остренні анало ічні та им при остром циститі, але менш
виражені. Зал чення запальний процес сть сечоводів
поєднанні з підвищеним вн трішньоміх ровим тис ом
сприяє розвит міх рово-сечовідно о рефлю с та інфі -
ванню ниро . Затяжний і рецидивний перебі запально о
процес в сечовом міх рі є по азанням для направлення
хворо о до фахівців – нефроло а або роло а для виявлення
причини, форми, ви лючення специфічної природи
хронічно о цистит (т бер льоз, хламідійна інфе ція, риб-
ові раження та ін.) і йо о лі вання [13].

Гострий не с ладнений пієлонефрит хара териз ється
за альними і місцевими симптомами. З перших слід
зазначити по ане самопоч ття, за альн слабість, зниження
працездатності, підвищення температ ри тіла, нерід о –
ост ди і виражен пітливість. Можливі зниження або від-
с тність апетит , оловний біль, н дота, блювання, с хість
роті, спра а, міал ії та артрал ії. Ло альна симптомати а

представлена т пими, ниючими, постійними болями в
попере овій ділянці, ч тливістю (болючістю) в реберно-
хребетном три тни . Сечовип с ання, я правило, не
пор шено, добовий ді рез нормальний або знижений за
винят ом тих випад ів, оли острий пієлонефрит перебі ає
на фоні запалення сечово о міх ра із синдромом прис о-
рено о і болючо о сечовип с ання. При фізи альном
дослідженні відзначається с хість і об ладеність язи а,
частішання п льс , болючість при пост ванні в
попере овій ділянці [14].

Ус ладнений острий пієлонефрит відрізняється від
не с ладнено о більш вираженою лінічною симптомати-
ою. Про ресивно підсилюється і стає постійним біль в по-
пере овій ділянці, температ ра тіла частіше висо а, іноді –
е тична, т рб ють різ а за альна слабість, лихоман а, піт-
ливість, оловний і м’язовий біль, н дота, блювання, від-
с тність апетит . При аденомі передміх рової залози мож-
лива остра або хронічна затрим а сечі. Про ностично
несприятливою озна ою є розвито олі рії. Різ о позитивні
описані вище пальпаторні симптоми. Тяж ість лінічної
симптомати и зростає в мір переход серозно о запалення
в нійне (апостематозний пієлонефрит, арб н л нир и,
с б апс лярний абсцес), лінічна ідентифі ація форм я о о
представляє вели і тр днощі [15].

Хронічний пієлонефрит перебі ає з чер ванням фаз
а тивно о, латентно о запально о процес і ремісії та

зв’яз з цим має варіації лінічно о перебі – від без-
симптомно о (латентно о) до симптомно о маніфестовано о
з різним ст пенем виразності інто си аційно о, болючо о і
диз рично о синдромів. Протя ом ба атьох ро ів мож ть
б ти відс тніми виразні лінічні прояви захворювання,
про рес вання я о о з розвит ом нефрос лероз с прово-
дж ється вини ненням симптомів хронічної нир ової
недостатності й артеріальної іпертензії [16].

Лабораторна діа ности а. До с ринін ових лабораторних
методів діа ности и ІСШ на до оспітальном етапі відносять
мі рос опічне, біохімічне і ба теріоло ічне дослідження сечі.
Вона, я правило, береться із середньо о стр меня після
ретельно о т алет зовнішніх статевих ор анів і повинна
швид о доставлятися в лабораторію.

Мі рос опія сечово о осад в пра тиці сімейно о лі аря
є досить ч тливим і специфічним методом ідентифі ації
запально о процес : іль ість лей оцитів більше 4-5 полі
зор свідчить про ІСШ. Озна ою забр днення сечі є наяв-
ність епітеліальних літин, том числі – з лей оцит рією.

Провідн роль діа ностичном плані віді рає ба те-
ріоло ічне дослідження сечі з підрах н ом ба терій і
визначенням їх ч тливості до антибіоти ів. Повторні висіви
більше 100000 ба терій з 1 мл сечі свідчать про значн
ба тері рію, пато номонічн для ІСШ. Визнається діа нос-
тична цінність і менш виражено о – від 50000 до 100000
– зростання ба терій, особливо відносно до иш ової палич-
и. По азаннями для ба теріоло ічно о аналіз сечі є перші
епізоди ІСШ дітей, ва ітних жіно , чолові ів і людей похи-
ло о ві . У жіно репрод тивно о ві з передбач ваною
не с ладненою ІСШ і синдромом прис орено о й болючо о
сечовип с ання значна ба тері рія виявляється в 40-50 %
випад ів, посіви сечі ре оменд ються тіль и при повтор-
них її епізодах та неефе тивності лі вання.

За альний аналіз сечі дозволяє запідозрити, а іноді й
верифі вати нозоло ічн форм захворювання. Виявлення
лей оцит рії та мі ро емат рії доповнює лінічн артин
запально о процес в сечовом міх рі, а протеїн рії,
циліндр рії, нир ово о епітелію – схиляє чаш терезів на
ористь пієлонефротично о процес . Збільшення іль ості
формених елементів рові в сечі частіше з стрічається і
нерід о виражено при остром запальном процесі в нир ах
порівняно із сечовим міх ром.

А тивність запально о процес в нир ах підтвердж ють
лей оцитоз і збільшення ШОЕ при аналізі рові, зміни
протеїно рами (диспротеїнемія, збільшення α-2 і γ- лоб -
лінів, рідше – β- лоб лінів), підвищення онцентрації ряд
ферментів рові і сечі (трансамінази, малатде ідро енази,
лейцинамінопептидази та ін.). Істотним в ідентифі ації
хронічних форм цьо о захворювання є пор шення видільної
і онцентраційної ( іпостен рія, ізостен рія) ф н цій ниро
(проба Зимниць о о).

Радіоло ічні дослідження сприяють діа ностиці
пієлонефрит і причин йо о с ладненої форми – аномалій
розвит ниро і сечоводів, роло ічних захворювань та
ін., виявленню пієлонефротично о нефрос лероз , оцінці
ф н ціонально о стан ниро . О лядова рент ено рама
черевної порожнини допома ає виявити сечо ам ’ян
хвороб і альцифі ати ниро , об мовлені т бер льозом.

По азаннями для вн трішньовенної пієло рафії є: перша
ІСШ чолові ів і повторні в жіно , постійна мі ро емат рія,
ма ро емат рія, лихоман а більше 2 діб на фоні антиба -
теріальної терапії. Це дослідження при остром не с лад-
неном пієлонефриті не виявляє, я правило, я ої-неб дь
патоло ії ниро і сечоводів. Хронічний пієлонефрит може
с проводж ватися зменшенням розмірів, частіше асиме-
тричним, деформацією онт рів і чаш ово-лохан ової
системи ниро , щільненням їх в ділянці полюсів ,
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розширенням лохано , атонією прилохан ово о се мента
сечовода й іншими знахід ами.

Ультразв ове дослідження сприяє діа ностиці
запально о процес в нирці, том числі – арб н ла й
абсцес , он рементів, а реносцинтіо рафія – властивих
пієлонефрит асиметричних пор шень ф н цій ниро .
Спеціальні методи – цисто ретро рафія, с ан вання ниро
за допомо ою міченої Ті99m димер аптоянтарної ислоти
по азані для виявлення, відповідно, міх рово-сечовідно о
рефлю с (спад ово о і наб то о) і р бцевих (нефрос лероз)
змін нир ової т анини.

Діа ности а остро о і хронічно о цистит баз ється,
оловним чином, на досить типових лінічних симптомах,
рез льтатах мі рос опічно о, біохімічно о і ба теріоло іч-
но о досліджень сечі. Ендос опія (цистос опія) сечово о
міх ра сприяє верифі ації хронічно о цистит і йо о
морфоло ічних форм. Ідентифі ація остро о і хронічно о
пієлонефрит – більш с ладне завдання, що виріш ється
поряд із ви ористанням вищев азаних методів і
рент енорадіоло ічно о дослідження пацієнта.

Цистит найчастіше доводиться диференціювати з
ретритом, т бер льозом, вираз ою, ра ом сечово о міх ра,
аденомою і ра ом передміх рової залози ; острий
пієлонефрит – з острим апендицитом, адне ситом, холе-
циститом, а хронічний – із ломер лонефритом, ін-
терстиціальним нефритом, т бер льозом і амілоїдозом
ниро .

Варто знати лінічні прояви і вчасно діа ност вати
с ладнення пієлонефрит – паранефрит, папіилярний
не роз, піонефроз і ба теріємічний шо .

Особливості ІСШ ва ітних. У 5 - 1 0 % ва ітних
виявляється безсимптомна ба тері рія, що 25-30 %
випад ів сприяє розвит остро о пієлонефрит або
за остренню хронічно о пієлонефрит , що перебі ав латент-
но, переважно в пізній термін ва ітності та післяполо овом
періоді. Клінічне значення безсимптомної ба тері рії ва-
ітних визначається вели ою частотою ( 2 5 - 2 7 % ) пе-
редчасних поло ів, народженням дітей із малою ва ою і
ризи ом розвит в них остро о пієлонефрит . Найбільш
частим зб дни ом ІСШ є иш ова палич а, причом її
вір лентність і ад езивна здатність до епітелію сечових
шляхів підсилюються при естаційном пієлонефриті в
третьом триместрі. У зв’яз з цим об оворюється роль
спад ових фа торів – збільшення числа рецепторів на
поверхні роепітелію, що зв’яз ють иш ов палич ,
пато енезі інфі вання сечових шляхів. Цьом сприяють і
статеві стос н и під час ва ітності [17, 18].

Пор шення відто сечі внаслідо атонії сечових шляхів
і сечово о міх ра , об мовлене нейро моральними
пор шеннями (надлишо естро енів , про естерон ,
лю о орти оїдів), створює сприятливі мови для а тивації
пато енної флори , ї ї надходження до лохано і
інтерстиціальної т анини моз ово о шар ниро , нерід о
сприяє вини ненню міх рово-сечовивідно о і лохан ово-
нир ово о рефлю с . Механічний тис збільшеної мат и
на сечоводи, особливо – правий, в останній термін
ва ітності та ож приводить до пор шення пасаж сечі.
Дилатація верхніх сечових шляхів збері ається протя ом
2-3 тижнів після поло ів.

До лінічних особливостей запально о процес в нир ах
варто віднести перева за альних симптомів (висо а

температ ра тіла, ост да, пітливість, н дота, оловний біль)
над місцевими в ранній термін і появ більш виражених
ло альних проявів (біль попере овій ділянці, диз ричні
розлади) пізній термін ва ітності.

Та им чином, с ринін безсимптомної ба тері рії під
час ва ітності важливий я відношенні попередження її
про рес вання в лінічно маніфестован ІСШ , та і
запобі ання с ладненням матері та дитини. З цією метою
в ранній термін ва ітності ре омендований аналіз сечі та її
посів на флор і ч тливість до антибіоти ів. При розвит
ІСШ, що лінічно виявляється, застосов ється звичайна
та ти а обстеження із ви ористанням безпечних методів
– ендос опічно о (цистос опія) і льтразв ово о, за
по азни ами – ма ніторезонансної томо рафії для
виявлення пор шень родинамі и.
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ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ

Ба алю О.Й., Мильні ова Т.О., М.П. Гаріян

СИНДРОМ ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПІЄЛОНЕФРИТОМ БЕЗ ПОРУШЕННЯ
АЗОТОВИДІЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК І ЙОГО КОРЕКЦІЯ КАНЕФРОНОМ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

СИНДРОМЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇУПАЦІЄНТІВІЗПІЄЛОНЕФРИТОМ
БЕЗПОРУШЕННЯ АЗОТОВИДІЛЬНОЇФУНКЦІЇ НИРОК І ЙОГО КОРЕКЦІЯ
КАНЕФРОНОМ – Проаналізовано динамі ліні о-лабораторних
по азни ів синдром ендо енної інто си ації (СЕІ) при пієлонефриті
(ПН) без пор шення азотовидільної ф н ції ниро під впливом стандарт-
терапії в поєднанні з рослинним препаратом “Канефрон”. Обстежено 42
пацієнти, з я их 24 лі вались за традиційною схемою і 18 отрим вали
анефрон. СЕІ оцінювали за лінічними і лабораторними по азни ами

(еритроцитарний інде с ендо енної інто си ації, цер лоплазмін).
Встановлено, що при додаванні анефрон до традиційно о лі вання
ліні о-лабораторні по азни и б ли ращими, ніж в р пі пацієнтів,
я і лі вались за альноприйнятими засобами. Отже, застос вання
анефрон дозволяє підвищити ефе тивність лі вання ПН шляхом
посилення вплив на СЕІ.

СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С
ПИЕЛОНЕФРИТОМБЕЗНАРУШЕНИЯАЗОТОВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙФУНКЦИИ
ПОЧЕКИЕГОКОРРЕКЦИЯКАНЕФРОНОМ –Проанализированадинами а
лини о-лабораторных по азателей синдрома эндо енной инто си ации

(СЭИ) при пиелонефрите (ПН) без нар шения азотовыделительной
ф н ции поче под влиянием омпле са стандарт-терапии и
растительно о препарата “Канефрон”. Обследовано 42 пациента, из
оторых 24пол чали лечениепо традиционной схемеи 18дополнительно
пол чали анефрон. СЭИ оценивали по линичес им и лабораторным
по азателям (эритроцитарный инде с эндо енной инто си ации,
цер лоплазмин). Установлено, что при дополнительном применении
анефрона лини о-лабораторные по азатели были л чшими, чем в
р ппе пациентов, оторые пол чали традиционн ю терапию. Та им
образом, применение анефрона позволяет повысить эффе тивность
лечения ПН п тем силения влияния на СЭИ.

SYNDROME OF ENDOGENOUS INTOXICATION IN PATIENTS WITH
PYELONEPHRITIS WITHOUT DISORDER OF RENAL NITROEXCRETION FUNCTION
AND ITS CORRECTION – The article deals with analYzing of influence of
standard-therapy combined with herbal medicine ЅKanephronЅ on syndrome
of endogenous intoxication (SEI) in patiens with pyelonephritis (PN) without
disorder of renal nitroexcretion function. 42 patients were examined. Among
them 24 patients were treated by traditional algorithm (the 1 st group) and 18
patients were treated by adding ЅKanephronЅ (the 2nd group). SEI was
evaluated by means of clinical features and laboratory markers (erythrocyte
index of endogenous intoxication, ceruloplasmine). Clinic-laboratory parameters
were better in the 2nd group as compared with the 1st one. So, application of
ЅKanephronЅ allows to increase the treatment effectiveness by PN by means
of influence on SEI.

Ключові слова: пієлонефрит, анефрон, синдром ендо енної
інто си ації.
Ключевые слова: пиелонефрит, анефрон, синдром эндо енной

инто си ации.
Key words: pyelonephritis, Kanephron, syndrome of endogenous

intoxication.

ВСТУП Одним з домін ючих синдромів лініці пієло-
нефрит (ПН) є синдром ендо енної інто си ації (СЕІ), я ий
с проводж є дан патоло ію в 80-90 % випад ів. Масшта-
би метаболічних змін, я ими хара териз ється СЕІ, прямо
пов’язані з інтенсивністю запалення і визначають про ноз
розвит захворювання та вини нення с ладнень з бо
інших ор анів і систем [2, 3, 6].

Механізм розвит СЕІ при ПН поля ає в а тивації
дестр тивних процесів з посиленням явищ атаболізм ,
в рез льтаті чо о в ор анізмі відб вається на опичення
інцевих і проміжних прод тів обмін речовин , я і
справляють то сичний вплив на ор ани і системи. Др ою
лан ою є пор шення ф н ціон вання ор анів, зо рема

ниро , я і забезпеч ють виведення ш ідливих прод тів
метаболізм і природних метаболітів.

Темп розвит СЕІ значною мірою визначає варіант
перебі і можливість хронізації запально о процес при ПН.
Це обґр нтов є необхідність аде ватної оре ції ендото -
си оз та ендото семії шляхом проведення повноцінної про-
тизапальної, дето си аційної, антио сидантної та мембра-
ностабіліз ючої терапії [1].

МЕТА Вивчити можливості оре ції СЕІ при ПН без
пор шення азотовидільної ф н ції ниро шляхом засто-
с вання препарат “Канефрон” в поєднанні зі стандарт-
терапією.

Рослинні омпоненти анефрон володіють широ им
спе тром антимі робної а тивності, зо рема діють на стій
до синтетичних препаратів мі рофлор , протизапальною і
ді ретичною діями , розширюють с дини ниро ,
по ращ ючи ровопостачання. Канефрон сприяє виведенню
солей сечової ислоти, попереджаючи амене творення в
нир ах [5].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 42 пацієнти, з
них 34 жін и ві ом від 15 до 74 ро ів і 8 чолові ів ві ом від
15 до 72 ро ів. У 4 пацієнтів діа ностовано острий, 38 –
хронічний пієлонефрит без пор шення азотовидільної ф н -
ції ниро .

Діа ности а СЕІ проводилась шляхом виявлення лінічних
озна і лабораторних мар ерів СЕІ. Ст пінь вираження СЕІ
оцінювали за вмістом рові середньомоле лярних пептидів
(СМП 254 нм, СМП 280 нм), величиною еритроцитарно о інде с
ендо енної інто си ації (ЕІЕІ) (А.А. То айбаєв, 1988р.), а та ож
за допомо ою інте ративних формалізованих по азни ів рові:
лей оцитарно о інде с інто си ації за Кальф-Каліфом,
інде сом зс в лей оцитів рові, лімфоцитарним інде сом,
ематоло ічним по азни ом інто си ації. Вивчали а тивність
фермент антио сидантної системи захист цер лоплазмін
(ЦП) в плазмі рові (Н.А. Ravin, 1969р.) відповідь на
а тивацію процесів ПОЛ.

Пацієнтів б ло поділено на 2 р пи. Першій р пі, я а
с ладалося з 24 пацієнто , призначено стандартн терапію,
я а в лючала антибіоти широ о о спе тра дії в за ально-
прийнятих середньотерапевтичних дозах, роантисепти ,
спазмоліти , засоби для по ращання нир ово о ровобі і
традиційн дезінто си аційн терапію (5 % р-н лю ози
200 ml, віт. С 5 % 5 ml в/в рапл.). Др а р па, в я
входили 18 пацієнтів, поряд з названими препаратами
отрим вала рослинний препарат “Канефрон” по 2 драже 3
рази на день протя ом 14 днів.

Кліні о-лабораторні мар ери СЕІ оцінювали при
оспіталізації хворих і повторно після проведення

14-денно о рс стаціонарно о лі вання.
Статистична оброб а рез льтатів проводилась методом

варіаційної статисти и . Різницю величин вважали
достовірною при значенні р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Клінічна динамі а СЕІ в І р пі б ла та ою: за альна
слабість продовж вала т рб вати 19 хворих (79,17 %),
апетит по ращився 8 осіб (53,3 %) з 15. Із 12 пацієнтів із
с бфебрильною температ рою вона нормаліз валась 11
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(91,67 %). З 16 пацієнтів, я і с аржились на періодичний
оловний біль, він значно зменшився 3 хворих (18,75 %)
і повністю перестав т рб вати 9 (56,25 %). Із 14 хворих, я і
відмічали запаморочення, воно зни ло після лі вання 7
хворих (50 %). На пітливість до лі вання с аржились 17
хворих, з них після лі вання 8 (47,07 %) продовж вав
т рб вати цей симптом. Н дота, я а т рб вала 3 пацієнтів,
не відмічалась після лі вання в жодно о. З 17 хворих, я і
с аржились на пор шення сн і дратівливість, 10 (58,8 %)
описані с ар и значно зменшились або зни ли. Тахі ардія,
що відмічалась 9 хворих, перейшла в нормо ардію 7 з
них (77,78 %). Блідість ш ірних по ривів спостері алась
13 пацієнтів, 9 з них після проведено о рс лі вання
ш іра наб ла блідо-рожево о забарвлення.

Динамі а лабораторних мар ерів інто си ації б ла
та ою (табл. 1).

Гр па хворих, я им б ло призначено традиційне
лі вання в поєднанні з анефроном, в лючала 1 8 осіб. У
цій р пі симптоми ендо енної інто си ації змінювались в

Динаміка в ході лікування Показник 
До лікування р Після лікування 

СМП 254 нм, ум.од. 615,58±19,36 * 463,0±13,9 
СМП 280 нм, ум.од. 262,08±8,7 * 205,0±5,4 

ЕІЕІ, ум.од. 60,37±1,8 * 43,5±1,5 
ЦП, ум.од. 455,0±10,6 * 363,4±9,7 

 

Таблиця 1 . Динамі а лабораторних по азни ів
СЕІ пацієнтів І р пи

Приміт а. * – різниця між по азни ами достовірна.

Таблиця 2 . Динамі а лабораторних по азни ів
СЕІ пацієнтів ІІ р пи

Динаміка в ході лікування Показник 
До лікування р Після лікування 

СМП 254 нм, ум.од. 615,63±27,04 * 431,0±12,5 
СМП 280 нм, ум.од. 261,1±15,63 * 198,2±9,2 
ЕІЕІ, ум.од. 59,08±2,9 * 47,48±2,4 
ЦП, ум.од. 463,52±13,48 * 376,0±6,77 

Приміт а. * – різниця між по азни ами достовірна.

ході лі вання та им чином : за альна слабість
продовж вала т рб вати 12 чолові (63,15 %), апетит
по ращився 8 хворих (72,73 %) з 11. Температ ра тіла,
підвищення я ої до лі вання фі с валось 13 хворих,
повністю нормаліз валась в сіх після проведено о
терапевтично о рс . З 15 хворих, я і с аржились на
періодичний оловний біль, 1 2 ( 8 0 , 0 % ) він значно
зменшився або зни . Запаморочення, я е т рб вало 8
хворих, після проведено о рс терапії припинилось 6
(75 %). Пітливість, я відмічали 11 пацієнтів, 7 з них
( 6 3 , 6 4 % ) зни ла після лі вання . Пор шення сн і
дратівливість, на я і с аржились 15 пацієнтів, зменшились
і повністю зни ли 10 з них (66,67 %). Тахі ардія, я а
фі с валась 7 хворих, 6 з них (85,7 %) перейшла в
нормо ардію. У 6 пацієнтів б ла відмічена блідість ш ірних
по ривів, після лі вання 5 з них (83,33 %) ш іра наб ла
блідо-рожево о забарвлення.

Лабораторні мар ери СЕІ змінювались та им чином
(табл. 2).

Отже, схема лі вання, я а поряд зі стандартними
препаратами в лючала анефрон, дала більш позитивні
рез льтати ліні о-лабораторної динамі и порівняно з
традиційною.

ВИСНОВКИ 1 . Визначення мар ерів синдром
ендо енної інто си ації може б ти одним із ритеріїв оцін и
перебі ПН, а їх динамі а – додат овим по азни ом
ефе тивності лі вання.

2. Схема лі вання , я а поряд з традиційними
засобами в лючала анефрон, що володіє протизапальною,
антимі робною, спазмолітичною, ді ретичною а тивністю,
по ращ є нир овий ровобі , виявила значніші позитивні
рез льтати динамі и мар ерів СЕІ при ПН без пор шення
азотовидільної ф н ції ниро порівняно зі стандартною
за альноприйнятою схемою лі вання.
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КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ СТАТИНІВ У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ
АСТМУ В ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ

С мсь ий державний ніверситет

КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНАЕФЕКТИВНІСТЬЗАСТОСУВАННЯСТАТИНІВ У
ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ В ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ –
Дослідження прод ції прозапальних цито інів хворих на бронхіальн
астм фаз за острення залежно від маси тіла по азало їх
іперпрод цію пацієнтів із ожирінням. Збереження висо о о рівня
ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α фаз відносної ремісії стало підставою до
призначення статинів. Встановлено позитивний вплив симвастатин
на лінічний перебі , ф н цію зовнішньо о дихання та прод цію
прозапальних цито інів хворих на бронхіальн астм в поєднанні із
зайвою масою тіла та ожирінням.

КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯЭФФЕКТИВНОСТЬПРИМЕНЕНИЯ
СТАТИНОВ У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ В СОЧЕТАНИИ С
ОЖИРЕНИЕМ – Исследование прод ции провоспалительных цито инов

больных бронхиальной астмой в фаз обострения в зависимости от
массы тела по азало их иперпрод цию пациентов с ожирением.
Сохранение высо о о ровня ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α в фаз относительной
ремиссии посл жило основаниемдля назначения статинов. Установлено
положительное влияние симвастатина на линичес ое течение, ф н цию
внешне о дыхания и прод цию провоспалительных цито инов
больных бронхиальной астмой с избыточным весом и ожирением.

CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL EFFECTIVENESS OF STATINES APPLICATION
IN PATIENTS WITH ASTHMA ACOMPANIED BY OBESITY – The investigation of
proinflammatory cytokines production in patients with acute phase of asthma
depending on body mass had demonstrated their hyperproduction in obese
patients. The level of IL-6, IL-8, TNF-α retained high in relative remission
phase. It became a background to administration of statines. The positive
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influence of simvastatin on the clinical course, ventilation and proinflammatory
cytokines production in asthma patients with overweight and obesity was
found.

Ключові слова: бронхіальна астма, ожиріння, статини.
Ключевые слова: бронхиальная астма, ожирение, статины.
Key words: bronchial asthma, obesity, statines.

ВСТУП Ожиріння є водночас преди тором вини нення
бронхіальної астми (БА) і чинни ом, що обтяж є її лінічний
перебі шляхом вплив на стан ім нної системи і безпосе-
редньо на ф н цію зовнішньо о дихання (ФЗД) [1,4]. О рім
то о, ожиріння, впливаючи на ф н ціональн здатність різ-
них ор анів і систем, визначає особливості фарма о інети и
та фарма одинамі и лі арсь их засобів, що є важливим
при виборі оптимальної терапії [3]. Призначення омпле с-
ної протиастматичної терапії хворим на БА б ло найбільш
ефе тивним пацієнтів із нормальною масою тіла (НМТ)
я лінічном , та і в ім ноло ічном аспе тах [1]. У літе-
рат рі є відомості про плейотропні ефе ти статинів, я і по-
ля ають по ращанні реоло ічних властивостей рові,
зменшенні інтенсивності процесів запалення за рах но
зниження прод ції прозапальних цито інів [2,3].

Метою нашо о дослідження б ло порівняльне вивчення
лінічно о перебі БА та вміст прозапальних цито інів
пацієнтів із різною масою тіла динаміці за ально-
прийнято о лі вання та при доповненні йо о статинами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 18 хворих на БА
із НМТ ( I р па), 15 хворих на БА із зайвою масою тіла
(ЗМТ) (II р па), 17 хворих на БА із ожирінням (III р па),
я і отрим вали за альноприйняте лі вання; 16 хворих на
БА поєднанні із ЗМТ (IV р па) та 18 хворих на БА
поєднанні з ожирінням ( V р па) , я им додат ово до
ст пеневої протизапальної терапії призначали симвастатин
по 2 0 м на ніч протя ом трьох місяців. Дослідження
ефе тивності лі вання проводили через 3 місяці від йо о
почат . Контрольн р п с лали 12 пра тично здорових
осіб із НМТ. Інде с маси тіла (ІМТ) визначали за форм лою
Кетле, а оцінювали відповідно до ре омендацій ВООЗ.

Критеріями позитивно о ефе т вважали відс тність
за острень на фоні лі вання, по ращання та стабільність
по азни ів ФЗД, тривал ремісію (не менше 1,5-2 місяців),
зменшення частоти та тяж ості нападів яд хи, зменшення
потреби фарма оло ічних препаратах, що оцінювались
бальній системі.

Вміст цито інів (ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α) сироватці рові
визначали ім ноферментним твердофазним методом за
допомо ою наборів ООО “Протеїновий онт р” (м. Сан т-
Петерб р ) та ООО “У рмедсервіс” (м. Донець ) з ідно з
інстр цією виробни а.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Рез льтати дослідження прод ції прозапальних цито інів
представлено таблиці 1.

Показник 
у контролі 

I група 
n=18 

II група 
n=15 

III група 
n=17 

IV група 
n =16 

V група 
n =18 

ІЛ-8 
24,3±5,44 

73±6,8∗ 

48±4,1∗
 

96±8,9∗ 

72±9,3∗
∗∗ 

142±18,2∗ 

101±14,6∗
∗∗ 

99±8,4*
** 

43±4,96 
153±14,8*

** 
66±5,7*

** 
ІЛ-6 

45±4,9 
110±24,3∗ 

64±9,5 

176±23,4∗
∗∗ 

152±18,3∗
∗∗ 

254±42,2∗
∗∗ 

196±21,4∗
∗∗ 

164±14,2∗
∗∗ 

61,5±8,2∗ 
239±27,2*

** 
96±8,5*

** 
ФНП-α 
24±3,2 

74±11* 

38±8,2*
 

138±29,6*
** 

96±11,4∗
∗∗ 

204±48,8*
** 

120±13,3*
∗∗ 

147±12,9*
** 

45,2±4,6∗ 
237±28,3*

** 
52±8,1* 

Таблиця 1. Вміст прозапальних цито інів хворих на бронхіальн астм залежно від маси тіла
динаміці лі вання (п /мл)

Приміт и: чисельни – по азни и до лі вання, знаменни – після лі вання; * – віро ідність по азни ів порівняно з онтролем, **
– порівняно із хворими I р пи.

Вміст ІЛ-8 сироватці рові до почат лі вання б в
віро ідно підвищеним порівняно з онтролем всіх р пах
хворих, причом найвищий йо о рівень відмічено хворих
на БА з ожирінням (III та V р пи). У період відносної лінічної
ремісії вміст ІЛ-8 зниж вався, проте залишався віро ідно
вищим від онтрольної величини хворих сіх р п, о рім
IV. При цьом віро ідно нижчим рівень ІЛ-8 б в хворих на
БА поєднанні із ЗМТ та ожирінням, я і отрим вали сим-
вастатин, порівняно з пацієнтами II і III р пи. Підвищений
рівень ІЛ-8 фаз за острення та відносної ремісії може
сприяти постійном прито еозинофілів та нейтрофілів
во нище запалення, що, свою чер , підтрим є персистен-
цію запалення та сприяє дестр тивном раженню бронхів.

Дослідження рівня ІЛ-6 по азало йо о підвищення при
за остренні БА 2,5 раза хворих I р пи, 4 рази –
хворих II та IV р п, більш я 5 разів – III та V р пах.
Підвищеним збері ався рівень ІЛ-6 фаз відносної ремісії
хворих на БА із ЗМТ та ожирінням . Застос вання

симвастатин сприяло зниженню ІЛ- 6 до онтрольної
величини хворих IV р пи. У пацієнтів V р пи вміст ІЛ-6
зниж вався, але залишався вищим від по азни а онтролю,
хоча б в віро ідно нижчим від та о о хворих III р пи.

Дослідження вміст ФНП-α по азало йо о збільшення
3 рази хворих I р пи, 6 разів пацієнтів II та IV р п та

8 разів – хворих III та V р п. У фаз відносної ремісії
захворювання ми спостері али йо о зниження до онтрольної
величини серед хворих, я і отрим вали за альноприйняте
лі вання, лише пацієнтів із НМТ. У пацієнтів IV та V
р п, я і на доповнення до за альноприйнято о лі вання

отрим вали симвастатин, спостері алось більш ва оме
зниження вміст ФНП-α порівняно з пацієнтами II і III р п.

Ос іль и цито іни визначають ч тливість ор анізм до
алер енів, розвито і сил алер ічної запальної реа ції, то
на підставі отриманих даних можна д мати про те, що
наявність ЗМТ і ожиріння сприяє посиленню а тивності
запально о процес . Протизапальна ст пенева терапія БА
призводила до ма симально о зменшення вміст мар ерів
запалення сироватці рові хворих на БА із НМТ . У
пацієнтів із ЗМТ і ожирінням на фоні за альноприйнято о
лі вання фаз відносної ремісії збері ався підвищеним
рівень прозапальних цито інів. В лючення симвастатин
до омпле сно о лі вання хворих на БА із ЗМТ та
ожирінням сприяло більш вираженом зменшенню вміст
ІЛ-6, ІЛ-8 і ФНП-α порівняно із хворими II і III р п.

Рез льтати дослідження по азни ів ФЗД продемонстр -
вали, що я рестри тивні, та і обстр тивні зміни б ли
більш виражені хворих на БА поєднанні з ожирінням,
я их виявлено віро ідне по іршення по азни ів ЖЄЛ, ОФВ1,
МОШ25 , МОШ50, МОШ75 порівняно із та ими хворих із НМТ
(табл. 2).

Після проведено о лі вання пацієнтів сіх р п
відмічалась позитивна динамі а з бо по азни ів ФЗД.
ОФВ1 зріс при повторном обстеженні хворих II і III р п до
(70,5±6,73) і (56,2±4,91) %, а пацієнтів IV і V р п – до
(75,9 ±5,27) і (65,3± 5,06) %. По азни и МОШ25 , МОШ50 ,
ЖЄЛ мали тенденцію до зростання, але відмінності між ни-
ми пацієнтів , я і отрим вали за альноприйнят
протизапальн терапію , і тими, я і лі вались із
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Таблиця 2. По азни и ф н ції зовнішньо о дихання (% до належних)

Показники I група II група III група IV група V група 
ЖЄЛ 66,4±4,81* 67,4±5,92* 52,1±4,7*

** 65,3±5,34* 49,1±4,62*
** 

ОФВ1 64,5±4,24* 66,3±6,14* 48,4±3,6*
** 67,4±4,65* 46,8±4,31*

** 
МОШ25 48,4±3,48 54,3±4,32 55,2±3,93* 48,3±2,97* 54,6±3,06* 
МОШ50 49,8±3,69* 50,6±3,84 34,3±3,64*

** 45,4±3,15* 33,8±3,19*
** 

МОШ75 45,2±2,84* 43,8±3,66* 32,4±2,41*
** 42,6±4,37* 31,5±2,92*

** 

ПОШвид 52,3±3,74* 44,2±4,16* 32,8±3,28*
** 40,3±6,93* 31,2±2,47*

** 
 
Приміт и: * – віро ідність порівняно з онтролем; ** – віро ідність порівняно з I р пою.

доповненням статинами, виявлено не б ло. МОШ75зростала
до (49,1±4,07) і (54,4±4,85) % хворих II і IV р п та до
(40,8±3,22) і (49,4±3,97) % хворих III і V р п. Це свідчить
про те, що застос вання статинів за рах но протизапальної
антицито інової дії сприяє зменшенню бронхіальної
обстр ції.

Клінічна ефе тивність проведеної терапії ін аляційними
і/чи системними лю о орти остероїдами, пролон ованими
та швид одіючими в

2
-а оністами б ла підтверджена

67,8 % хворих атамнестичними спостереженнями через 3
місяці від почат лі вання. Встановлено, що частота
позитивно о ефе т залежала від маси тіла пацієнтів. Та ,
ма симальна ефе тивність протизапальної терапії б ла
виявлена 88,9 % хворих на БА із НМТ. Дещо нижчою
вона б ла хворих із ЗМТ і с ладала 66,7 %, а пацієнтів
із ожирінням ефе тивність онстатована 5 8 , 8 % .
Ретроспе тивний аналіз лінічної ефе тивності
застос вання симвастатин по азав, що вона зростала
хворих IV р пи до 87,5 % проти 66,7 % хворих II р пи,
та до 88,9 % пацієнтів V р пи проти 58,8 % пацієнтів
III р пи.

Отже, базисна ст пенева терапія хворих на БА з
ожирінням призводила до нестій ої лінічної ремісії, що
з мовлено збереженням даних хворих висо их рівнів
прозапальних цито інів і, відповідно, неповною лі відацією
хронічно о запально о процес . В лючення статинів до
омпле сної терапії хворих на БА поєднанні із ЗМТ та
ожирінням сприяло більш вираженом зменшенню вміст

ІЛ-6, ІЛ-8 та ФНП-α , більш повній лі відації хронічно о
запалення, поліпшенню ФЗД, чо о не забезпеч вала
протизапальна терапія пацієнтів II та III р п.

Виснов и Гіперпрод ція прозапальних цито інів
ІЛ-6, ІЛ-8 та ФНП-α сироватці рові хворих на БА
поєднанні з ожирінням є мар ером вираження запальної
реа ції.

Статини, зниж ючи вміст даних прозапальних цито і-
нів, сприяли зменшенню а тивності запально о процес ,
вираження обстр тивних розладів ФЗД та забезпеченню
більш висо ої лінічної ефе тивності лі вання хворих на
БА із ЗМТ та ожирінням.

Перспе тивними є дослідження зр шень з бо
літинно о ім нітет , апоптоз ім но омпетентних літин
при поєднанні БА та ожиріння, їх оре ція.
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СТАН КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ І ХРОНІЧНИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

СТАНКІСТКОВОЇТКАНИНИУДІТЕЙ,ХВОРИХНАГОСТРИЙ ІХРОНІЧНИЙ
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ – Виявлено пор шення іст ової т анини в дітей,
хворих на ломер лонефрит, – зниження мінеральної щільності і пара-
метрів о ремих хребців. Зміни по азни а Т відповідають остеопороз , Z
– остеопенії. По іршення денситометричних даних пов’язано з приєд-
нанням с провідної патоло ії та хронізацією процес .

СОСТОЯНИЕКОСТНОЙТКАНИУДЕТЕЙСОСТРЫМИХРОНИЧЕСКИМ
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ – Выявлены нар шения остной т ани детей
с ломер лонефритом – снижениеминеральной плотности и параметров
отдельных позвон ов. Изменения по азателя Т хара терны для
остеопороза, Z – остеопении. Ух дшение денситометричес их данных
связано с присоединением соп тств ющей патоло ии и хронизацией
процесса.

STATE OF BONE TISSUE IN CHILDREN WITH ACUTE AND CHRONIC
G L O M E R U L O N E P H R I T I S – I n j u r y o f b o n e t i s s u e i n c h i l d r e n w i t h
glomerulonephritis – lowering of mineral density and parametrs of some
vertebrae has been revealed. Changes of index T characteris for osteoporosis, Z –
osteopenia. Change for the worse of densitometry statistics tied with joining
acompanying pathology and of process chronization.

Ключові слова: ломер лонефрит, денситометрія, остеопороз.
Ключевые слова: ломер лонефрит, денситометрия, остеопороз.
Key words: glomerulonephritis, densitometrya, osteoporosis.

ВСТУП Немає єдино о по ляд на етіопато енетичні
механізми розвит ломер лонефрит . Відс тня чіт а
ласифі ація, існ є різна та ти а проведення меди амен-
тозної терапії. Відмічають побічні ефе ти лі вання лю о-
орти оїдами [4,5,9,10]. Є та ож дані про тісний зв’язо ,
я ий існ є між іст овою т аниною та нир ами [2,6]. Аналіз
по азав, що най оловнішими чинни ами, що сприяють роз-
вит остеопороз та остеопенії є наст пні: тривалий ліж-
овий режим, нераціональна дієта, лю о орти оїдна тера-
пія, епаринотерапія, пор шення ендо ринної ф н ції ниро ,
ім нні пор шення, с п тня патоло ія(хвороби печін и, аст-
рити, холепатії) [1,8,11]. Встановлено, що в лючення в омп-
ле сн терапію лю о орти оїдів посилює процеси іст ової
резорбції [3,4,7,11].
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Досліджено стр т рні зміни
і мінеральн щільність іст и попере ових хребців L1-L4 при
захворюваннях ниро . Обстежено 30 дітей з ломер ло-
нефритом ві ом від 6 до 15 ро ів, том числі 22 – з острим
ломер лонефритом і 8 – з хронічним перебі ом хвороби.

Денситометрію проводили на рівні L1-L4 на апараті
LUNAR DPX-2000. Обстеження проводили в періоді ранньої
ре онвалесценції, троє дітей обстежено в динаміці. Рез льтати
досліджень оброблені методом варіаційної статисти и на
персональном омп’ютері з ви ористанням па ета
при ладних про рам Microsoft Excel Statgrafics for Windows.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Під спостереженням знаходилось 13 хворих з острим
ломер лонефритом без с провідної патоло ії і 9 хворих із
с провідною патоло ією (4 пацієнти з дефіцитною анемією,
з холецистохолан ітом – 3 хворих, ардіопатією, хронічним
тонзилітом, ве ето-с динною дистонією – в 1- о хворо о). З
8 пацієнтів із хронічним ломер лонефритом с провідна
патоло ія мала місце 4.

Терапію лю о орти оїдами отрим вали 1 дитина з
острим ломер лонефритом без с провідної патоло ії і 4 – з
хронічним ломер лонефритом (1 – без с провідної патоло ії
і 3 – із с провідною патоло ією).

У хворих на острий ломер лонефрит без с провідної
патоло ії, я і не отрим вали лю о орти оїдів (12 дітей),
середні по азни и МЩК сіх попере ових хребців б ли
значно знижені порівняно з онтролем (P<0,05). Лише 3
дітей МЩК б ла вища за 1 /см2 (табл. 1). За по азни ом Т
(“молодий–дорослий”) МЩК сіх попере ових хребців
відповідала значенням, хара терним для остеопороз .
Нормальні значення Т б ли лише 2 пацієнтів, в 1 – на
рівні остеопенії І ст., в 1 – остеопенії ІІ ст., решти 8 – остео-
пороз . За по азни ом Z (“ві –зміни”) істотних змін міне-
ралізації іст и порівняно з онтрольною р пою не виявле-
но. Розміри о ремо ожно о хребця від L1 до L4 (висота,
ширина, площа та співвідношення маса/ширина) не від-
різнялись від анало ічних онтрольній р пі.

У хворо о на острий ломер лонефрит без с провідної
патоло ії, рс лі вання я о о в лючав лю о орти оїди

протя ом місяця, мінеральна щільність іст ової т анини сіх
попере ових хребців б ла знижена ще більше, ніж при
традиційній терапії (0,658 /см2), по азни р пи “молодий–
дорослий” с лав (-5,3), що свідчило про остеопороз. Z
дорівнював 0,1, тобто знаходився в межах норми.

У пацієнтів з острим ломер лонефритом з с провідною
патоло ією, я і лі вались традиційно (3 дітей), МЩК
попере ових хребців б ла достовірно знижена порівняно з
пацієнтами з острим ломер лонефритом без с провідної
патоло ії (P<0,05) (табл. 1). Лише по азни и L2 с ттєво не
відрізнялись від попередньої р пи.

По азни “молодий–дорослий” р пах хворих на
острий ломер лонефрит я з с провідною патоло ією, та і
без неї, я і лі вались традиційно, не відрізнявся і свідчив
про наявність остеопороз (Т L 1 - L 4 – відповідно ,
(-3,75±0,37) і (-4,40±0,18).

На відмін від хворих без с провідної патоло ії, по азни
Z “ві –зміни”, с марний по L1-L4, свідчить, що МЩК в
даній обстеж ваній р пі нижча за норм , тобто наявні
явища остеопенії І ст пеня – відповідно, (0,61±0,02) проти
(-1,40±0,50).

Виявлено зниження маси хребців L1, L2, L4, площі L3,
L4, співвідношення маса/ширина по L4 (P<0,05). Ширина,
висота, с марні по азни и L1-L4 не відрізнялись від та их
хворих без с провідної патоло ії.
У пацієнтів з острим ломер лонефритом із с провідною

патоло ією, в омпле сне лі вання я их входили
лю о орти оїди (6 дітей), по азни и МЩК б ли та і самі,
я і без ормональної терапії. По азни и T і Z, параметри
сіх хребців (площа, висота, ширина, співвідношення маси
і ширини) цих р пах хворих та ож с ттєво не
відрізнялись і не залежали від терапії, що проводилась.

Ухворихнахронічний ломер лонефритбезс провідної пато-
ло ії по азни мінеральної щільності іст ової т анини б в знач-
но знижений порівняно з острим перебі ом хвороби (P<0,05).
По азни “молодий–дорослий” свідчив про по либлення стан
остеопороз (P<0,001), “ві –зміни” – залишався нормальним,
хоча двох з чотирьох пацієнтів індивід альні значення Z б ли
на рівні остеопенії І і ІІ ст пенів (табл. 2).

Гострий гломерулонефрит без супровідної патології 
(n=13) 

Гострий гломерулонефрит із супровідною патологією (n=9) Хребець 

МЩК, г/см2 T Z МЩК, г/см2 T Z 
L1 0,81±0,02 

0,53...1,18 
-3,88±0,46 
-6,6...+1,3 

0,77±0,13 
-0,7...+1,9 

0,73±0,02 
0,53...0,75 

-4,00±0,59 
-5,9...-2,2 

-1,35±0,23 
-1,9...+0,3 

L2 0,84±0,05 
0,55...1,18 

-4,48±0,55 
-6,8...+0,1 

0,52±0,07 
-1,2...+1,2 

0,85±0,11 
0,59...1,05 

-4,70±0,43 
-6,1...-1,9 

-1,76±0,27 
-2,5...+0,7 

L3 0,88±0,05 
0,58...1,21 

-3,86±0,43 
-6,6...+1,7 

0,50±0,13 
-0,9...+1,6 

0,76±0,04 
0,58...1,01 

-3,70±0,37 
-6,2...-2,3 

-1,59±0,68 
-2,4...+0,3 

L4 0,86±0,04 
0,55...1,15 

-3,60±0,04 
-6,8...+2,3 

0,66±0,08 
-1,2...+1,0 

0,72±0,02 
0,69...0,86 

-4,80±0,20 
-5,8...-3,8 

-1,59±0,72 
-2,9...-0,6 

L1-L4 0,94±0,05 
0,55...1,18 

-3,75±0,37 
-6,6...+1,7 

0,61±0,02 
-1,0...+1,4 

0,74±0,04 
0,58..0,79 

-4,69±0,31 
-5,9...-2,6 

-1,48±0,31 
-2,5...-0,1 

 

Хронічний гломерулонефрит без супровідної патології 
(n=4) 

Хронічний гломерулонефрит із супровідною патологією 
(n=4) 

Хребець 

МЩК, г/см2 T Z МЩК, г/см2 T Z 
L1 0,58±0,02 

0,51...0,67 
-5,65±0,25 
-6,4...0,0 

-0,8±0,21 
-1,9...-0,1 

0,82±0,08 
0,53...1,07 

-3,1±0,90 
-5,9...0,5 

-1,46±0,04 
-1,9...-1,2 

L2 0,68±0,03 
0,53...0,79 

-5,67±0,31 
-7,0...-5,4 

-0,9±0,30 
-1,8...0,0 

0,84±0,07 
0,63...1,05 

-3,75±0,75 
-6,0...-1,5 

-1,46±0,22 
-2,1...-0,9 

L3 0,70±0,03 
0,58...0,84 

-5,30±0,31 
-6,6...-4,0 

-0,5±0,16 
-1,2...-0,1 

0,80±0,07 
0,63...1,19 

-2,6±0,60 
-5,7...-0,8 

-1,36±0,02 
-2,1...-0,9 

L4 0,69±0,03 
0,56...0,83 

-5,37±0,31 
-6,8...-4,1 

-0,5±0,13 
-1,2...-0,2 

0,93±0,09 
0,63...1,15 

-3,45±1,05 
-6,5...-0,4 

-1,66±0,03 
-2,0...-1,0 

L1-L4 0,73±0,01 
0,55...0,78 

-5,37±0,18 
-6,7...-4,3 

-0,30±0,50 
-1,1...0,2 

0,81±0,05 
0,60...1,09 

-3,60±0,05 
-6,0...-0,8 

-1,46±0,31 
-2,0...-0,9 

 

Таблиця 1. Мінеральна щільність іст ової т анини в хворих на острий ломер лонефрит

Таблиця 2. Мінеральна щільність іст ової т анини в хворих на хронічний ломер лонефрит
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По азни и маси по сіх хребцях, площі L 3 , L 1 - L 4 ,
співвідношення маса/ширина по L1, L2, L4, L1-L4 знижені
відносно р пи хворих на острий ломер лонефрит без
с провідної патоло ії і не відрізнялись – при наявності та ої.
Ширина, висота хребців змін не зазнавали.

У хворих на хронічний ломер лонефрит із с провідною
патоло ією мінеральна щільність іст ової т анини
виявилась межах норми; по азни Т б в ращий, хоча і
залишався на рівні остеопороз , а Z, навпа и, ірший – дося
рівня остеопенії ІІ і навіть ІІІ ст пеня.

У цих хворих виявлено тенденцію до збільшення маси
сіх хребців відносно пацієнтів я з острим перебі ом
хвороби, та і з хронічним, але без с провідної патоло ії. Ця
різниця достовірна лише для L4. Усі інші параметри хребців
залишались межах норми.

Пере онливих даних за вплив лю о орти оїдів на стан
іст ової т анини хворих на хронічний ломер лонефрит
не отримано.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на острий ломер лонефрит
без с провідної патоло ії стан іст ової т анини
хара териз ється зниженням її мінеральної щільності.
По азни Т (“молодий–дорослий”) відповідає значенням,
хара терним для остеопороз . По азни Z (“ві –зміни”) і
параметри хребців не змінені. При наявності с провідної
патоло ії відб вається подальше зниження МЩК. По азни
Z реєстр є явища остеопенії І ст пеня. Виявлено зміни
параметрів о ремих хребців.

2. При хронічном ломер лонефриті без с провідної
патоло ії відзначено по либлення стан остеопороз за
по азни ом Т, індивід альні значення Z дея их хворих
на рівні остеопенії І і ІІ ст пенів. Параметри хребців (маса,
площа, співвідношення маса/ширина) знижені відносно

р пи хворих на острий ломер лонефрит без с провідної
патоло ії і не відрізнялись при наявності та ої.

3 . У хворих на хронічний ломер лонефрит із
с провідною патоло ією мінеральна щільність іст ової
т анини нормальна; по азни Т ращий, хоча і залишався
на рівні остеопороз , а Z, навпа и, ірший – остеопенія ІІ-ІІІ
ст пеня. Виявлено тенденцію до збільшення маси сіх
хребців відносно пацієнтів я з острим перебі ом хвороби,
та і з хронічним, але без с провідної патоло ії.

4. Пере онливих даних за вплив лю о орти оїдів на
стан іст ової т анини хворих на хронічний ломер ло-
нефрит не отримано.
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Шаль о І.В.

СПІВВІДНОШЕННЯ ФАКТОРІВ АГРЕСІЇ ТА ЗАХИСТУ У ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ
ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ, АСОЦІЙОВАНУ З HELICOBACTER PYLORI

Львівсь ий національний медичний ніверситет ім. Данила Галиць о о
СПІВВІДНОШЕННЯФАКТОРІВАГРЕСІЇ ТАЗАХИСТУУХВОРИХНАВИРАЗКОВУХВОРОБУДВАНАДЦЯТИПАЛОЇКИШКИ,АСОЦІЙОВАНУЗHELICOBACTER

PYLORI – Обстежено 20 хворих з вираз овою хворобоюдванадцятипалої
иш и, асоційованою з Helicobacter pylori. При дослідженні шл н ово о
вміст за допомо ою фра ційно о зонд вання з е філіновим тестом
базальном і стим льованом се реті визначали фа тори а ресії та в
системі “шл н овий сі /нерозчинний слиз” – чинни и цитопроте ції.
Встановлено, що на тлі висо их по азни ів ислотно-пептичної се реції
зменш ється величина омпонентів (N-ацетилнейрамінових ислот та
іонів Nа+) м оїдно-еле тролітно о захист . Особлив ва привертає
зменшення різниці між онцентрацією іонів Nа+ в шл н овом соці і
нерозчинном слизі.

СООТНОШЕНИЕ ФАКТОРОВ АГРЕССИИ И ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ С
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ, АССО-
ЦИИРОВАННОЙ С HELICOBACTER PYLORI – Обследовано 20 больных с
язвенной болезнью двенадцатиперстной иш и, ассоциированной с
Helicobacter pylori. При исследовании жел дочно о содержимо о
фра ционным зондированием с э филиновой на р з ой в базальном и
стим лированном се рете определяли фа торы а рессии и в системе
“жел дочный со /нерастворимая слизь” – фа торы цитопроте ции.
Определено, что на фоне высо ой ислотно-пептичес ой се реции
меньшается оличество элементовм оидно-эле тролитной се реции.
Особое внимание привле ает меньшение разницы межд
онцентрацией ионов Nа+ в жел дочном со е и нерастворимой слизи.
СORRELATION OF AGGRESSION FACTORS AND PROTECTIVE MECHANISMS IN

PATIENTS WITH DUODENAL ULCER DISEASE ASSOCIATED WITH HELICOBACTER
PYLORI – 20 patients with duodenal ulcer disease, associated with Helicobacter
pylory, were investigated. At the research of gastric contents by fractional
probing with euphylline loading in basal and stimulated secret determined
the aggression factors in system “gastric juice/insoluble mucus” – cytoprotection

factors. It was revealed that the amount of elements of mucoidal- electrolytic
secretion decreases against a background of high acid-peptic secretion. Special
attention is paid to lowering the difference between concentration of Na+ ions
in gastric juice and insoluble mucus.

Ключові слова: вираз ова хвороба дванадцятипалої иш и,
ислотопрод ція, цитопроте ція.
Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной иш и,

ислотопрод ция, цитопроте ция.
Key words: duodenal ulcer disease, acid secretion, cytoprotection.

ВСТУП Роз риття механізмів а ресії та захист при ас-
трод оденальній патоло ії залишається і надалі до інця не
вирішеною проблемою. Незважаючи на пере онливість
обґр нт вання пато енетичної ролі та их несприятливих
фа торів, я наявність Helicobacter pylori (Hp ) в слизовій
оболонці шл н а і дванадцятипалої иш и [1,4,6,7,8,15],
підвищення ислотно-пептичної а тивності шл н ово о
со [10,11,13,14], наявність д одено астрально о рефлю с
[2,3,], спад овість, нейроендо ринні зс ви в астроентеро-
пан реатичній системі [9], досі не знайдено задовільних
пояснень щодо шляхів трансформ вання ф н ціональних
розладів шл н а і дванадцятипалої иш и по шлях
розвит хронічно о астрит чи вираз ової хвороби. Хоча
пато енетичні онцепції, я і обґр нтов ють розвито
хронічно о астрит та вираз ової хвороби (Нр-інфе ція,
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спад овість , зворотна диф зія водневих іонів) , є
за альними для цих захворювань [ 5 , 1 2 ] , але досі
залишається дис сійним питання: чом при вираз овій
хворобі вини ає дефе т слизової оболон и, тоді я при
хронічном астриті та их змін не вини ає.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 20 (18 чолові ів
та 2 жін и) молодих осіб з вираз овою хворобою дванадця-
типалої иш и. Ві обстеж ваних – від 16 до 30 ро ів. Усім
хворим проводили за ально лінічні обстеження. Наявність
вираз ово о дефе т підтвердж вали за допомо ою езофа-
о астрод оденос опії з прицільною біопсією слизової
оболон и антрально о відділ шл н а . Верифі ацію
Helicobacter pylori проводили за допомо ою швид о о
реазно о тест .

Стан фа торів а ресії та захист вивчали за допомо ою
фра ційно о зонд вання з ви ористанням е філін . В
отриманих під час тест вання фра ціях шл н ово о вміст
визначали вміст вільної хлористоводневої ислоти та
за альн ислотність, пепсин. Для оцін и захисних меха-
нізмів слизової оболон и визначали N-ацетилнейрамінов
ислот резорциновим методом, а та ож онцентрацію іонів
натрію та алію шляхом пол м’яної фотометрії.

За даними анамнез , паління тютюн я віро ідний
чинни ризи вини нення вираз ової хвороби дванад-
цятипалої иш и виявлено в 55 % обстеж ваних, вживання
ал о олю – 20 %, спад овий фа тор – 25 %, д одено-
астральний рефлю с – 60 %.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При ендос опічном обстеженні хворих виявлено вираз ові
дефе ти циб лини дванадцятипалої иш и діаметром від
0,4 до 1,2 см, іперемію та набря слизової оболон и
препілорично о відділ шл н а – відповідно, 30 та 35 %
випад ів, набря та іперемію слизової оболон и дванад-
цятипалої иш и – в 55 та 90 % випад ів, нальоти фібрин
– 45 % випад ів.

За даними астробіопсії, поверхневий астрит виявлено
в 75 % випад ів, іперпластичний – 25 %. Всі хворі б ли
інфі овані Helicobacter pylori.

При вивченні шл н ової се реції виявлено, що об’ємна
се реція базально о та стим льовано о вміст оливалася,
відповідно, від 20,0 до 150,0 мл та від 46,0 до 220,0 мл і в
середньом с лала (73,5 ± 6,9) мл в базальном се реті,
(100,7 ± 11,4) мл – після введення е філін . Та і широ і
межі оливання об’ємної се реції можна пояснити різними
онстит ційними особливостями, різною стадією захворю-
вання. Слід зазначити, що 30 % хворих об’єм базально о
шл н ово о вміст оливався від 100,0 до 150,0 мл, а після
введення е філін іль ість випад ів з вели им об’ємом
(до 250 мл) зросла до 65 %.

Середні значення вільної хлористоводневої ислоти в
базальном та стим льованом се реті оливалися в
широ их межах і с лали, відповідно, (42,8 ± 6,3) та (77,9
± 7 , 2 ) ммоль/л. За альна ислотність збільшилась з
(57,8 ± 7,1) до (92,5 ± 7,6) ммоль/л.

Дебіт Н+ іонів базальном вмісті с лав (37,4 ± 5,5)
ммоль, а в стим льованом – (67,0 ± 6,4) ммоль.

Концентрація пепсин шл н овом вмісті оливалася
та ож в широ их межах. У базальном се реті, при середніх
значеннях для норми 0,3-0,5 м /мл, збільшення онцентра-
ції фермент встановлено 45 % випад ів, після стим ляції
е філіном іль ість та их випад ів збільшилася до 60 %,
причом спостері алася вели а онцентрація фермент навіть
випад ах з відносно зниженою за альною ислотністю.
Абсолютні величини онцентрації пепсин в о ремих

хворих під час фра ційно о дослідження дося ли 2,4 м /мл.
Середні значення пепсин в базальном се реті становили
( 0 , 7 ± 0 , 1 ) /мл і після введення е філін –
(0,9 ± 0,14) м /мл. Дебіт пепсин с лав (43,6 ± 7,1) та
( 8 6 , 5 ± 1 4 , 2 ) м в обох фазах дослідження се реції ,
відповідно.

Концентрація іонів К+, відповідно, зросла від (12,6 ±
0,4) до (14,2 ± 0,4) ммоль/л.

Вивчення особливостей вміст мар ера м оїдно-
еле тролітної се реції по азало різ е зниження онцентрації
NANA я в шл н овом соці, та і в нерозчинном слизі.

Концентрація NANA в базальном вмісті с лала (42,3 ±
2,7) м моль/л шл н овом соці та (80,6 ± 5,4) м моль/л
в нерозчинном слизі. Після введення подразни а вміст
сіалових ислот шл н овом соці зменшився до (33,5 ± 1,9)
м моль/л та до (61,8 ± 3,7) м моль/л в нерозчинном слизі.
Ознайомлення з особливостями м оїдної се реції по азало,
що в о ремих випад ах при аспірації шл н ово о вміст
сі залишався прозорим, без додат ів елементів слиз . Я що
порівняти нормативні величини для ацетилнейрамінових
ислот з величинами при вираз овій хворобі дванадцяти-
палої иш и, то зменшення онцентрації мар ера м оїдної
се реції різ о зростає 65 % випад ів.

Ознайомлення з особливостями др о о омпонента
м оїдно-еле тролітної се реції іонів Na+ по азало не стіль и
зменшення онцентрації цьо о іона системі “шл н овий
сі /нерозчинний слиз”, с іль и зменшення різниці між
вмістом Na+ шл н овом соці та нерозчинном слизі. Я що
здорових різниця між вмістом іонів Na+ в обох середовищах

дося ає (15-20) ммоль/л, то при наявності вираз ово о
дефе т ця різниця знизилася менше я 10 ммоль/л без
рах вання д одено астрально о рефлю с .
ВИСНОВОК Та им чином, шл н ова се реція паці-

єнтів молодо о ві з вираз овою хворобою дванадцятипалої
иш и хара териз ється посиленням ідролітичної та
е болічної ф н ції шл н а на тлі різ о о зменшення
м оїдно-еле тролітної се реції.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ЛАТЕНТНОГО ХЛАМІДІЙНОГО ПРОЦЕСУ У ХВОРИХ
НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ЛАТЕНТНОГО ХЛАМІДІЙНОГО ПРОЦЕСУ У
ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ – Обстежено 25 хламідієінфі-
ованих хворих на хронічний пієлонефрит (ХПн). У всіх пацієнтів
методомнепрямо о ім ноферментно оаналіз намі ропланшеті виявлено
підвищений вміст специфічних антихламідійних Ig G. Проведено
порівняння лінічної артини, ім нно о омеостаз між представни ами
р пи з низь ою онцентрацією специфічно о антихламідійно о Ig G

(перша р па) та р пи (др а р па) з висо им вмістом Ig G. У хворих
на ХПн з низь им рівнем специфічно о антихламідійно о Ig G, що
в аз є на ймовірн персистенцію хламідій, спостері ається стерта лі-
нічна артина на фоні значних розладів ім нно о омеостаз . Ці дані
обґр нтов ють необхідність оре ції ім нних змін та их пацієнтів.

ОСОБЕННОСТИТЕЧЕНИЯЛАТЕНТНОГОХЛАМИДИЙНОГОПРОЦЕССАУ
БОЛЬНЫХХРОНИЧЕСКИМПИЕЛОНЕФРИТОМ –Обследовано 25 хлами-
диеинфицированных больных хроничес им пиелонефритом (ХПн). Во
всехобследованияхметодом освенно оимм ноферментно оанализа на
ми ропланшете выявлено повышенное содержание специфичес их
противохламидийных Ig G. Исследовано сравнение линичес ой
артины, имм нно о омеостаза межд представителями р ппы с
низ ой онцентрацией специфичес о о противохламидийно о Ig G (пер-
вая р ппа) и р ппы с высо им содержимым Ig G. Среди больных на
ХПн с низ им ровнем специфичес о о противохламидийно о Ig G, что
азывает на возможн юперсистенцию хламидий, наблюдается стертая
линичес ая артина на фоне значительных расстройств имм нно о
омеостаза. Эти фа ты об словливают необходимость орре ции
имм нных изменений та их пациентов.

PECULIARITIES OF COURSE OF LATENT CHLAMYDIAL PROCESS IN PATIENTS
WITH CHRONIC PYELONEPHRITIS – We examined 25 chlamydia-infected
patients with chronic pyelonephritis. An increased level of specific
antichlamydial Ig G in all patients was revealed by means of indirect
immunofermentative analysis. We made the comparative analysis of clinical
signs and immune homeostasis parameters in patients with low concentration
of specific antichlamydial Ig G (the first group) and high level of Ig G (the
second group). In patients with low concentration of specific antichlamydial
Ig G was found non-specific clinical picture of the disease against a background
of severe changes of immune homeostasis parameters. The results point out
the necessity of correction of immune changes in these patients.

Ключові слова: хронічний пієлонефpит, хламідії.
Ключевые слова: хроничес ий пиелонефрит, хламидии.
Key words: chroniс pyelonephritis, chlamydias.

ВСТУП Про а т альність проблеми хламідійної інфе ції
на с часном етапі свідчить численність п блі ацій я на
на овом , та і поп лярном рівнях. Хламідії – це облі атні
вн трішньо літинні рамне ативні ба терії, я і займають
проміжне місце між ба теріями та вір сами [4, 6].

Відомі та і шляхи взаємодії хламідій з літиною-
осподарем: дестр ція хламідій фа олізосомальній системі
літини; прод тивний ци л розвит хламідій з творенням
рети лярних тілець і наст пною репрод цією; L-подібна
трансформація хламідій; персистенція хламідій [2, 3].

При несприятливих мовах хламідії затрим ються
своєм розвит на стадії рети лярних тілець з
різноманітними дефе тами літинної стін и [2, 3, 7]. Дані
творення на ад ють L -форми ба терій і мож ть б ти
п с овим механізмом вини ненні персистенції
хламідійної інфе ції. Персистенція передбачає дов отривал
асоціацію хламідій з літиною- осподарем. Причиною
персистенції мож ть стати дефіцит поживних речовин
літинах осподаря, неаде ватне лі вання. Персист юча
форма хламідійної інфе ції важ о діа ност ється і ще важче
піддається лі ванню, том її виділяють в о рем форм
хламідіоз – хронічний персист ючий ро енітальний
хламідіоз (ХПУГХ) [1]. Незважаючи на всі вищеви ладені
чинни и персистенції, найбільш ва оме значення має
вихідний стан ім нної реа тивності осподаря [8, 11].

Методом с ринін ово о виявлення хламідійно о а ента
б ло і залишається ім ноферментне дослідження сироват и

рові на наявність специфічних антихламідійних антитіл
Ig M та Ig G. Причом врахов ється та а за ономірність:
оли пацієнтів середні і низь і титри антихламідійних
антитіл, то це, я правило, хронічні процеси. Зо рема низь і
титри антихламідійних антитіл мож ть свідчити про
можлив персистенцію. Ig М з найбільшою ймовірністю
виявляють перші дні хламідійної інфе ції або на почат
за острення хронічно о процес [7]. Висо ий титр Ig М і
низь ий Ig G в аз є на ранню стадію процес .

Chlamidia trachomatis порівняно з іншими хламідіями
займає провідне місце і є одним з вин ватців патоло ії
сечостатевої системи. Зо рема все більше з’являється
повідомлень про їхню причетність до захворювань ниро
[ 5] . Існ є повідомлення про C h l a m y d i a t r a c h o m a t i s я
причин остро о пієлонефрит ожно о четверто о з цією
нед ою [9]. Крім цьо о, хламідійна інфе ція може ви ли ати
зниження ф н ції ниро аж до розвит хронічної нир ової
недостатності [10].

Метою проведення нашо о дослідження б ло виявити
залежність лінічно о перебі хронічно о пієлонефрит ,
стан ім нної реа тивності ма роор анізм від онцентрації
сироватці рові специфічно о антихламідійно о Ig G.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 25 хламідієін-

фі ованих хворих на хронічний пієлонефрит (ХПн) без
проявів хронічної нир ової недостатності. Всім пацієнтам
проводилась діа ности а хламідійної інфе ції методом
непрямо о ім ноферментно о аналіз на мі ропланшеті,
виявляли титр антихламідійних антитіл – Ig G та Ig М. У
даній вибірці б ли відс тні пацієнти з позитивним
рез льтатом на антитіла лас М. Концентрація Ig G межах
11-20 u / m l , я а свідчила про хронічний латентний
хламідійний процес, спостері алася 10 (40 %) інфі ованих.
Та і хворі і війшли до 1-ї р пи. Гр п порівняння с лали
15 (60 %) хламідієінфі ованих хворих, отрих по азни и
I g G перевищ вали 20 u/ml , що свідчило про висо
а тивність хламідійно о процес . До р пи онтролю
війшли 20 хворих на хронічний пієлонефрит без наявності
хламідійної інфе ції.

Стан ім нної реа тивності оцінювали за параметрами
я літинної, та і моральної лано . Кіль ість Т- та В-
лімфоцитів і їх с бпоп ляцій визначали в реа ції непрямої
поверхневої ім нофлюоресценції за допомо ою моно лональ-
них антитіл – МКА LT фірми “Сорбент” (Мос овсь ий інс-
тит т ім ноло ії). Концентрацiю сироват ових iм но лоб -
лiнiв ласiв А, М i G визначали за методом Манчіні, рівень
цир люючих ім нних омпле сів (ЦІК) дослідж вали
методом преципітації.

Статистична оброб а цифрово о матеріал ви он ва-
лася за допомо ою при ладних про рам математичних
еле тронних таблиць Exсel з ви ористанням персонально о
омп’ютера Pentіum -150.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Представни ами 1-ї р пи виявились пацієнти старшої
ві ової ате орії (більше 45 ро ів). Тоді я 2-й р пі лише
3 пацієнти б ли старшими 50 ро ів, а решта 12 чолові
б ли ві ом до 45 ро ів. Анамнестичні дані пацієнтів р пи
з низь им титром I g G свідчили про тривалість ХПн
(12,2±1,9) ро ів, р пі порівняння – (5,4±2,3) ро ів.

Ключов хара теристи перебі ХПн с ладали 5
провідних синдромів: сечовий, больовий, диз ричний,
інто си аційний, іпертензивний. При порівнянні лінічної
артини всіх пацієнтів виявляли сечовий та больовий
синдроми. Інто си аційний та диз ричний синдроми
дея ою мірою залежали від титр антихламідійно о Ig G
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(табл. 1). Дослідження виявили залежність інто си аційно о
та диз рично о синдромів від онцентрації специфічно о
антихламідійно о Ig G.

У представни ів р пи з латентним хламідійним
процесом інто си аційний синдром виявляли стовідсот ово,
а пацієнтів др ої р пи – лише 73,33 % випад ів. Проте
диз ричний синдром найчастіше діа ност вали р пі з
висо им вмістом специфічно о антихламідійно о Ig G.

Деталіз вали сечовий синдром на основі по азни ів
аналіз сечі за Нечипорен ом. Низь ий ст пінь лей оцит рії
від 3х10 6 /л до 25х10 6 /л домін вав пацієнтів з ХПн і
латентним хламідійним процесом. Разом з тим, пацієнтів
з висо ими по азни ами специфічно о антихламідійно о
Ig G спостері али висо і цифри лей оцит рії – більше

Таблиця 1. Частота виявлення провідних синдромів в обстежених пацієнтів

Групи хворих Загальна кількість, 
n=90 Перша група, n=10 Друга група, n=15 

Провідні синдроми 

абс % абс % Абс % 
Інтоксикаційний 21 84,0 10 100,0 11 73,3 
Больовий 25 100,0 10 100,0 15 100,0 
Гіпертензивний 13 52,0 6 60,0 7 46,7 
Дизуричний 12 48,0 3 30,0 9 60,0 
Сечовий 25 100,0 10 100,0 15 100,0 

Таблиця 2. Вміст лей оцитів сечі обстежених
пацієнтів за методом Нечипорен а

Таблиця 3. Стан ім нної реа тивності хворих на
хронічний пієлонефрит

CD4 +- літин та співвідношення CD4 +/CD8 +, достовірно о
збільшення ЦІК. Кіль ість CD16 +- літин хламідієінфі о-
ваних б ла нижчою, ніж хворих на ХПн без наявності
хламідійно о а ента, проте не залежала від титр специфіч-
но о антихламідійно о Ig G. Ig A та Ig M теж б ли достовірно
вищими хламідієінфі ованих хворих на ХПн, проте між
р пами порівняння достовірно не різнились.

Та им чином, хворих на ХПн з низь им рівнем спе-
цифічно о антихламідійно о Ig G спостері ається стерта
лінічна артина на фоні значно виражено о ім нос пре-
сивно о стан ор анізм , що проявляється незначною ди-
з рією, низь ою лей оцит рією, проте домін ючим інто -
си аційним синдромом. Отримані рез льтати дослідження
обґр нтов ють доцільність обов’яз ово о обстеження хворих
на ХПн стосовно виявлення хламідійної персистенції, а та ож
необхідність оре ції ім нних змін та их пацієнтів.

ВИСНОВКИ 1 . Хронічний латентний хламідійний
процес найчастіше з стрічався старшом віці з тривалим
перебі ом ХПн.

2. У пацієнтів з висо им титром специфічно о антихла-
мідійно о Ig G ХПн перебі ав більш б рхливо, частіше з -
стрічались диз ричні явища , я і с проводж вались
висо им ст пенем лей оцит рії.

3. Розлади ім нно о омеостаз переважали хворих з
низь им вмістом специфічно о антихламідійно о Ig G, що
обґр нтов є доцільність в лючення омпле сн терапію
ім номод ляторів.
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Групи хворих Загальна 
кількість, 

n=25 
Перша група, 

n=10 
Друга група, 

n=15 
Лейкоцитурія 

 
абс % абс % абс % 

Від 3×106 /л до 
25×106 /л 

13 52 10 100 3 20 

Більше 25×106 /л 12 48 - - 12 80 
 

25х106/л (табл. 2).
Виявлення та их розбіжностей лінічній артині

обстеж ваних пацієнтів обох р п, з мовлених різним
вмістом сироватці рові специфічно о антихламідійно о
Ig G, обґр нт вало необхідність дослідження вплив цьо о
фа тора на стан ім нної резистентності та их пацієнтів
(табл. 3).

Групи хворих Показники 
імунограми 

Контроль, n=20 
Перша група, 

n=10 
Друга група, n=15 

CD3+,  % 59,81±4,05  48,01±2,82** 53,21±2,15* 
CD4+,  % 32,09±1,58  25,12±1,93** 29,08±1,02* 
CD8+, % 22,56±2,85 22,12±2,10 22,32±1,98 
CD4+/CD8+ 1,42±0,08  1,12±0,06** 1,24±0,05* 
CD16+  ,% 10,89±1,93 7,51±1,02* 8,34±1,31* 
CD22+ , % 10,82±1,51 11,22±1,41 11,03±2,65 
Ig G, г/л 10,85±2,05 12,01±0,91 11,93±1,68 
Ig A, г/л 2,59±0,28  3,08±0,11* 3,04±0,16* 
Ig M, г/л 2,81±0,12  3,3±0,33* 3,25±0,12* 
ЦІК, ум.од. 175,16±12,53  205,9±6,62** 193,21±3,12* 
 

Приміт и: * – позначені параметри достовірно відрізняються
від р пи онтролю; ** – різниця достовірна стосовно значень
пацієнтів др ої р пи.

У пацієнтів з низь им вмістом специфічно о антихла-
мідійно о Ig G б в більше виражений ім нодепресивний
стан за рах но достовірно о зниження вміст CD3+- літин,
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ВИЗНАЧЕННЯ НАЛЕЖНОГО ЗНАЧЕННЯ ХВИЛИННОГО ОБ’ЄМУ ДИХАННЯ В ОСІБ ІЗ
ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ ЗА АНТРОПОМЕТРИЧНИМИ І ВІКОВИМИ ПОКАЗНИКАМИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о
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АНТРОПОМЕТРИЧНИМИ І ВІКОВИМИ ПОКАЗНИКАМИ – Проведено
дослідження вплив зрост , маси тіла і ві на величин хвилинно о
об’єм дихання людини. Створено математичні моделі для визначення
за цими по азни ами належно о хвилинно о об’єм дихання. На основі
цих моделей визначено онстит ціонально-ві ові типи людей, я і схильні
до захворювань ор анів дихання.
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должно о мин тно о объема дыхания. На основании этих моделей
определены остит ционально-возрастные типы людей,
предрасположенных заболеваниям ор анов дыхания.

DEFINITION OF APPROPRIATE VALUE OF MINUTE BREATHING VOLUME AT
PATIENTS WITH DISEASES OF RESPIRATORY SYSTEM ACCORDING TO
ANTHROPOMETRIC AND AGE PARAMETERS– The research of influence of height,
mass body and age on value of minute breathing volume of people was
carried out. According to these data mathematical models for definition of
proper minute breathing volume were created. Basing on these models
constitutional-age types of people, who are susceptible to the diseases of
respiratory tract were determined.
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ВСТУП Зниження захворюваності на хронічні бронхіти
і пневмо оніози робітни ів пилонебезпечних професій
після 1 5 ро ів стаж , що спостері ається ба атьма
дослідни ами [1,5,6], значною мірою пояснюється тим, що
ба ато осіб, я і одержали захворювання ор анів дихання,
йде з виробництва. Існ є д м а [ 7 ] , що ця ате орія
робітни ів схильна до бронхоле еневої патоло ії. Проте
сьо одні немає єдиної точ и зор на причин цьо о явища.

На наш д м , однією з причин та ої схильності є
відмінності в індивід альних значеннях хвилинно о об’єм
дихання (ХОД). Це пояснюється тим, що в осіб із вищим
значенням ХОД за одна ових онцентрацій пил в повітрі
робочої зони спостері аєтьсябільшвисо епиловенавантаження
(ПН) на ор ани дихання, отже, зростає ризи розвит
пневмо оніоз або пилово о бронхіт . У зв’яз з цим ми
вважаємо, що на підставі даних про величин ХОД можна
оворити про індивід альн схильність до пилової патоло ії.

Відомо, що внаслідо розвит ле еневої патоло ії тією
чи іншою мірою змінюються по азни и ХОД, що зниж є
точність оцін и ПН. Том для більш точної оцін и ПН
важливо мати дані про величин ХОД в період із почат
тр дової діяльності до вини нення захворювання ор анів
дихання. Та і дані мають особливе значення, я що при
проведенні періодичних медичних о лядів протя ом тр до-
во о стаж не проводилися вимірювання ХОД [4]. Це
дозволить більш точно оцінити динамі змін ПН з ві ом
і, відповідно, оцінити с марне ПН за період тр дово о стаж .

Існ є низ а робіт, в я их в аз ється на залежність ряд
параметрів дихальної системи від зрост , маси і ві
людини [1,2,3,8,9,10]. Проте дост пних нам джерелах
інформації не б ли знайдені дані, що відображають
одночасн залежність ХОД від зрост , маси і ві людини.

Мета досліджень На наш д м , важливо вивчити
хара тер залежності ХОД і, виходячи з цьо о, величини
пилово о навантаження від зрост , маси і ві . Інтерес до

цих параметрів ор анізм пояснюється, перш за все, тим,
що вони на відмін від більшості фізіоло ічних параметрів
дихальної системи не змінюються з розвит ом захворювань
ор анів дихання і том дозволяють визначити належне
значення хвилинно о об’єм дихання (Н ХОД) працюючих,
незалежно від стан системи ор анів дихання.

Дослідження поширеності захворювань ор анів дихання
серед робітни ів пилонебезпечних професій залежно від
НХОД дозволять визначити най разливіший для пилової
патоло ії остит ціонально-ві овий тип особи.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ При проведенні періодич-
них медичних о лядів на різних підприємствах Креме-
нець о о район , де відс тні виробничі чинни и, я і
несприятливо впливають на ор ани дихання, в осіб різно о
ві б ли визначені значення величини ХОД, виміряні
зріст, маса тіла, розраховані значення за альної поверхні
тіла, встановлені значення інде с Кетле. Всьо о б ло
обстежено 127 чолові ів. При проведенні медичних о лядів
застосов вались за альноприйняті методи досліджень.
Отримані рез льтати оброблялись за допомо ою про рам
SPSS 10, Statistica 6, Neural Networks.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Хара тер вплив в азаних параметрів ми визначали,
виходячи з та их за альновідомих д мо . Величина ХОД
в стані спо ою ба ато в чом визначається величиною
основно о обмін речовин (ООР). Основними чинни ами,
що впливають на ООР, є ві , стать і поверхня тіла. Площа
поверхні тіла людини знаходиться в с ладній залежності
від форми, зрост , об’єм (маси) тіла. Для ілюстрації
роз лянемо я абстра тний при лад змін співвідношення
поверхні й об’єм ба при зміні йо о лінійних розмірів.
При збільшенні ребра ба йо о поверхня (S) збільш ється
пропорційно вадрат , а об’єм (V) – б . Коефіцієнт К, я ий
є відношенням S / V , цьом випад зменш ється .
Анало ічне зменшення оефіцієнта К б де спостері атися і
в інших тіл. Внаслідо цьо о на одиницю маси тіла б де
менша поверхня. Разом з тим можлива сит ація, оли при
незмінном або та ом , що зменш ється, об’ємі (масі) тіла
відб ватиметься збільшення поверхні тіла. У наведеном
при ладі це можливо при перетворенні ба (без зміни йо о
об’єм ) в паралелепіпед.

Та им чином, в першом випад , незважаючи на
збільшення площі поверхні тіла і, отже, за ально о обмін
речовин (ЗОР), енер овитрати на одиницю об’єм (ПЕ) і,
отже, маси зменш ватим ться . У др ом – може
спостері атися збільшення ЗОР і ПЕ навіть разі зниження
маси тіла.

Все це визначає с ладн залежність ХОД людини від її
зрост і маси тіла. Ві ові зміни та ож неоднозначно
впливають на ХОД людини. Ма симальне значення ХОД
спостері ається віці 25-35 ро ів.

Фа торний аналіз одержаних нами даних по азав, що
зріст, маса, поверхня, ві і ХОД творюють три різні р пи
фа торів. У перш , основн р п , в лючено зріст і ХОД. Їх
оефіцієнти ореляції с лали, відповідно, 0,877 і 0,659.
Др омпонент с ладають маса і площа тіла з
оефіцієнтами ореляції 0 , 9 9 8 і 0 , 9 7 6 . Третю р п
с ладають ві і ХОД. При цьом ві знаходиться в зворотній
залежності від за альної омпоненти. Коефіцієнт ореляції –
0,968. Коефіцієнт ореляції для ХОД с ладає 0,580. Та им
чином, ХОД найбільш тісно пов ’язаний із першим
чинни ом і нес ттєво з др им, в я ом представлені маса
і площа тіла. Останнє дає підстав прип стити наявність
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я оїсь с ладнішої залежності між масою, поверхнею і ХОД
тіла. Не ативний оефіцієнт ореляції для ві в аз є на
зворотн залежність ХОД від йо о значень. За допомо ою
нейронної сіт и б ли оптимізовані і розраховані значення
належно о хвилинно о об’єм дихання (Н ХОД) при
заданих онтрольних значеннях зрост , маси і ві .

Застос вання непараметрично о ритерію Колмо оро-
ва–Смирнова по азало, що обидва дослідж вані параметри
підля ають за он нормально о розподіл .

Для ожно о значення Н ХОД б ло визначено величин
належно о питомо о хвилинно о об’єм дихання (НП ХОД),
що дозволяє оцінити, я а іль ість повітря, що вдихається
за хвилин , припадає на одиницю маси тіла.

Попередні статистичні дослідження по азали (рис. 1, 2),
що Н ХОД і НП ХОД по-різном залежать від маси тіла. Із
збільшенням маси тіла спостері аються незначне зниження
Н ХОД та істотне зниження НП ХОД. Одночасно збільшення
зрост призводить до значно о збільшення значень Н ХОД
і НП ХОД, а збільшення ві – спочат до їх збільшення, а
потім до зниження.

Нами б ла проведена ате оризована за масою оцін а
залежності ХОД і питомо о ХОД від ві і зрост .

Встановлено, що найбільший ст пінь апро симації
е спериментальних даних до математичних моделей
спостері ається в тих випад ах, оли залежність Н ХОД і
НП ХОД від зрост , маси і ві опис ється вадратним
рівнянням.

Дослідж валися чотири ва ові ате орії. Для ожної
ва ової ате орії б ли поб довані математичні моделі, що
опис ють залежність дослідж ваних Н ХОД і НП ХОД від
перемінних – зрост і ві . Для ва ової ате орії 67,5 і
менше Н ХОД опис ється рівнянням:

маса: < = 6 7 , 5ХОД= - 1 7 , 2 0 6 + 0 , 2 0 5 5 • x - 0 , 0 0 5 7 • y -
-0,0005•x•x+0,0009•x•y-0,002•y•y (1)

Для цієї ж ва ової ате орії НП ХОД опис ється
рівнянням:

маса: <=67,5 НП ХОД = -0,2868+0,0034•x-9,5068E-
-5•y-9,0927E-6•x•x+1,5167E-5•x•y-3,2614E-5•y•y(2)

Для осіб із масою тіла 67,5-75 –
маса: (67,5;75) Н ХОД = -17,2545+0,2003•x+0,0068•y-

0,0005•x•x+0,0006•x•y-0,0016•y•y (3)
і, відповідно,
маса: (67,5;75) НП ХОД =-0,2465+0,0029•x+9,7196E-

5•y-6,9362E-6•x•x+9,0601E-6•x•y-2,2959E-5•y•y (4)
Для осіб із масою тіла 75-82,5 –
маса: (75;82,5) Н ХОД = -10,4885+0,1251•x-0,0153•y-

0,0003•x•x+0,0006•x•y-0,0014•y•y ( 5 )
і маса: (75;82,5) НП ХОД = -0,1311+0,0016•x-0,0002•y-

3,1846E-6•x•x+7,6762E-6•x•y-1,7104E-5•y•y (6),
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Рис. 1. Залежність НП ХОД від маси, зрост та
ві людини.

 8 
 6 
 4 
 2 
 0 
 -2 
 -4 

Рис. 2. Залежність Н ХОД від маси, зрост та
ві людини.

а та ож
маса: > 8 2 , 5 Н ХОД = - 3 , 1 0 3 2 + 0 , 0 4 1 5 • x - 0 , 0 3 0 7 • y -

3,5351E-8•x•x+0,0006•x•y-0,0011•y•y (7)
маса:> 82,5 НП ХОД = -0,0345+0,0005•x-0,0003•y-

3,9279E-10•x•x+6,2392E-6•x•y-1,2389E-5•y•y ( 8 )
Я видно з рис н ів 3 і 4 , ма симальне значення

Н ХОД і НП ХОД розташов ється в діапазоні 26-37 ро ів.
При цьом розташ вання ма сим м їх значення залежить
від зрост і маси. Із збільшенням зрост спостері ається зс в
ма сим м значень ХОД і питомо о ХОД бі вищо о
значення ві . Збільшення маси призводить до зс в цих
по азни ів бі молодшо о ві . Для осіб масою 67,5 і
зростом 160 см ( ате орія 67,5 і менше) ма симальні
значення обох значень відмічаються віці 26 ро ів, а для
осіб масою 90 і зростом 190 см ( ате орія 90 і більше)
ма сим ми значень ХОД і питомо о ХОД – віці 37 ро ів.

Абсолютні найвищі значення Н ХОД мають особи ві ом
37 ро ів, масою 67,5 і зростом 190 см ( ате орія 67,5 і
більше). Найнижчі значення Н ХОД в осіб ві ом 70 і більше
ро ів, масою 82,5 і зростом 160 см ( ате орія 82,5 і
менше). Для НП ХОД спостері ається та а ж залежність.

Дисперсійний аналіз по азав , що оловними
чинни ами, від я их залежить Н ХОД, є зріст і ві людини.
Проте вплив цих чинни ів на НП ХОД стає значно нижчим
за рах но більшо о вплив маси тіла на цю залежн
перемінн .

Очевидно, що Н ХОД є важливим чинни ом, я ий
впливає на величин пилово о навантаження на дихальн
систем . Проте вплив пилово о навантаження на розвито
патоло ічно о процес значною мірою пов ’язаний із
іль істю пил , що осіла на одиницю поверхні дихальних
шляхів і ле ень.

Та , напри лад, відповідно до рівнянь 1 , 7 двоє
людей із різною масою тіла 5 8 , 5 і 9 3 і зростом,
відповідно, 170 і 185 см матим ть одна овий Н ХОД –
5 , 3 8 л/хв. Очевидно, що розмір ле ень пропорційний
розмір тіла. З цьо о виходить, що в ле ені різних розмірів
за одиницю час надходитиме одна ова іль ість повітря,
що об мовлено одна овим основним обміном речовин.
Разом з тим відповідно до рівнянь 2, 8 НП ХОД для цих
осіб б де різним і с ладе, відповідно, 0,068 і 0,058. Том
при одна овій онцентрації пил в повітрі робочої зони
на одиницю поверхні альвеол і дихальних шляхів цих
осіб осяде різна іль ість пил . В цьом випад йтиме
мова про питоме пилове навантаження (ППН) . Отже,
завдя и вищом значенню НП ХОД першо о з цих
робітни ів за одна ово о них обох Н ХОД ,
спостері атиметься більш інтенсивна ло альна дія пил
на бронхоле еневий апарат.
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Рис. 3. Кате оризована за масою тіла залежність НП ХОД від зрост та ві людини.

Рис. 4. Кате оризована за масою тіла залежність Н ХОД від зрост та ві людини.
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З математичних моделей 1-8 та ож випливає, що в осіб
з одна овими інде сами Кетле і більш висо ими зростом і
масою б д ть вищі Н ХОД і НП ХОД. Та , для осіб зростом
170 см і масою 70 Н ХОД с ладає 4,2 л/хв, НП ХОД –
0,049, а для осіб зростом 185 см і масою 85 , відповідно,
– 6,1 л/хв і 0,067. Інде с Кетле в обох випад ах с ладає 24.

ВИСНОВКИ 1. Та им чином, відповідно до розрах н ів
моделями 1 - 8 най разливішими в розвит пилової
патоло ії повинні б ти особи віці 26-37 ро ів, висо о о
зрост , з малим значенням інде с Кетле.

2 . Серед осіб з одна овим інде сом Кетле більш
віро ідним є вини нення пилової патоло ії тих, хто має
більші розміри тіла. Ос іль и них вищі Н ХОД і НП ХОД,
то висо а віро ідність розвит я пневмо оніоз , та і
пилово о бронхіт . Проте приріст Н ХОД в осіб р пнішої
стат ри в відсот овом відношенні б де більшим, ніж
НП ХОД. Том в цьом випад більшою мірою зростає
вплив пил на дихальні шляхи, ніж на ле ені. Виходячи з
цьо о, можна прип стити, що цієї р пи осіб більше зростає
віро ідність захворювань дихальних шляхів, ніж ле ень.

3. В осіб із різним типом б дови тіла і з одна овим
Н ХОД значення НП ХОД б д ть вищими в тих, о о
менше значення інде с Кетле. У цієї ате орії осіб менші
зріст і маса. Я що, о рім цьо о, врах вати т обставин , що
внаслідо малої довжини їх дихальних шляхів можливе
ле ше прони нення пилових частино в ле ені, то слід че ати
підвищеної схильності до розвит в них пневмо оніозів.
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Б з нов В.О.1, Федір о П.А.1, Міщанч Н.С.2, Стрій Н.І.1

РАДІАЦІЙНО ІНДУКОВАНІ РИЗИКИ РОЗВИТКУ ВЕСТИБУЛЯРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ЛІКВІДАТОРІВ
НАСЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС

1 Інстит т радіаційної і ієни і епідеміоло ії На ово о центр радіаційної медицини АМН У раїни.
2 Відділення тимпанопласти и Київсь о о інстит т отоларин оло ії АМН У раїни

РАДІАЦІЙНО ІНДУКОВАНІ РИЗИКИ РОЗВИТКУ ВЕСТИБУЛЯРНОЇ
ДИСФУНКЦІЇ У ЛІКВІДАТОРІВ НАСЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС – Вивчався
вплив величини дозово о навантаження на ризи первинної
захворюваності на вестиб лярн патоло ію лі відаторів наслід ів аварії
(ЛНА) на ЧАЕС. Ви ористано рез льтати о ортно о дослідження,
здійснено ризи -аналіз. Виявлено дозозалежне зростання ризи
первинної захворюваності вестиб лярною дисф н цією ЛНА на ЧАЕС,
я і працювали 1986-1987 рр. Доведено, що ризи захворюваності на
вестиб лярн дисф н цію віро ідно вищий для опромінених дозі
0,25-0,49 Ґр (RR = 3,43,ДІ= 1,43; 4,13,р< 0,05), а та ож 1,0 Ґр і більше (RR
= 7,76, ДІ = 4,18; 14,39, р < 0,05). Встановлено, що ризи розвит
вестиб лярної патоло ії більшою мірою зростає серед ЛНА на ЧАЕС
старших ві ових р пах. У ві овій р пі, опроміненій віці 30-39 ро ів,
відносний ризи для р пи з дозовим навантаженням 1,0 Ґр і більше
порівняно з вн трішнім онтролем становив 5,39 (2,03; 14,3), р < 0,05, а
ві овій р пі 50-59 ро ів – 16,3 (4,42; 60,16), р < 0,05.
РАДИАЦИОННО ИНДУЦИРОВАННЫЕ РИСКИ РАЗВИТИЯ

ВЕСТИБУЛЯРНОЙ ДИСФУНКЦИИ У ЛИКВИДАТОРОВ ПОСЛЕДСТВИЙ
АВАРИИНА ЧАЭС–Из чалось влияние величиндозовойна р з инарис
первичной заболеваемости вестиб лярной патоло ией ли видаторов
последствийаварии (ЛПА)наЧАЭС.Использованырез льтаты о ортно о
исследования, ос ществлен рис -анализ. Определено дозозависимое
величениерис апервичнойзаболеваемостивестиб лярнойдисф н цией
ЛПА на ЧАЭС, оторые работали в 1986-1987 . До азано, что рис

заболеваемости вестиб лярной дисф н цией достоверно выше для
обл ченныхвдозе0,25-0,49Гр (RR = 3,43,ДИ= 1,43; 4,13,р< 0,05),ата же
1,0 Гриболее (RR = 7,76,ДИ= 4,18; 14,39,р< 0,05).Установлено, чторис
развития вестиб лярной патоло ии в зависимости от дозовой на р з и в
большей степени величивается средиЛПАнаЧАЭСстарших возрастных
р пп. В возрастной р ппе, обл ченной в возрасте 30-39 лет,
относительный рис для р ппы с дозой 1,0 Гр и более в сравнении с
вн тренним онтролем составил 5,39 (2,03; 14,3), р < 0,05, а в возрастой
р ппе50-59лет– 16,3 (4,42; 60,16),р< 0,05.

RADIATION-INDUCED RISK OF VESTIBULAR DYSFUNCTION DEVELOPMENT
IN LIQUIDATORS OF CHORNOBYL ACCIDENT SEQUELS – The influence of radiation

dose dimensions on the risk of vestibular impairment primary morbidity in
liquidators of Chornobyl accident sequels has been studied. The results of the
cohort study were used in the risk analysis. A dose-dependent increase of risk
for vestibular dysfunction primary morbidity in Chornobyl accident liquidators
who were working in 1986-1987 has been revealed. It was proved that
vestibular dysfunction morbidity risk was significantly higher in irradiated
patients with the dose range of 0,25-0,49 Gy (RR = 3,43, confidence interval =
1,43; 4,13, P < 0,05), as well as 1,0 Gy and higher (RR = 7,76, CI = 4,18; 14,39,
P < 0,05). It was found that vestibular impairment risk was increasing
proportionately with the age of liquidators. In the age group irradiated with
the dose of 1,0 Gy and more at the age of 30-39 years the relative risk was 5,39
(2,03; 14,3), P < 0,05, while in the age group of 50-59 years – 16,3 (4,42; 60,16),
P < 0,05 as compared with the internal control group.

Ключові слова: відносний ризи , вестиб лярна дисф н ція,
первинна захворюваність, радіаційне опромінення.
Ключевые слова: относительный рис , вестиб лярная дисф н ция,

первичная заболеваемость, радиационное обл чение.
Key words: relative risk, vestibular dysfunction, primary morbidity, ionizing

radiation.

ВСТУП Одним із важливих завдань с часної радіацій-
ної медицини є вивчення за ономірностей та механізмів
вплив іоніз ючо о випромінювання малих дозах на ор-
анізм людини. Потреб є детально о дослідження, зо рема,
можливість про ноз вання віро ідності розвит не ативних
віддалених наслід ів дії радіації.

Внаслідо ефе т м ляції малих доз радіаційно о
опромінення зменш ються адаптаційні та омпенсаторні
можливості ор анізм , що спричиняє не ативн відповідь
з бо ф н ціональних систем. Внаслідо цьо о, за даними
літерат ри [3-9, 11, 12], в опромінених осіб спостері ається
збільшення захворюваності на хвороби системи ровообі ,
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ім нної, ендо ринної та нервової систем , психічні
пор шення та хвороби ор анів ч ття.

Я свідчать лінічні спостереження низ и авторів [2-7,
9, 12-14] та наші власні дослідження, вестиб лярний аналі-
затор завдя и тісном анатомічном та ф н ціональном
зв’яз з різними відділами центральної нервової системи,
системою ровообі здатний раніше за інші аналізатори ре-
а вати на дію несприятливих фа торів зовнішньо о та вн т-
рішньо о середовища, в том числі радіаційно о опромінення.

Залежність змін вестиб лярній системі, їх хара тер
та ст пеня прояв віддаленом періоді від дозових
навантажень вивчено недостатньо.

Мета роботи Вивчити вплив величини дози іоніз -
ючо о випромінювання на ризи первинної захворюваності
на вестиб лярн патоло ію післяаварійном періоді для
лі відаторів наслід ів аварії (ЛНА) на ЧАЕС, я і працювали

1986-1987 рр.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ При ви онанні роботи за-

стосовано о ортний аналіз і ризи -аналіз. Для форм вання
о орти ви ористано рез льтати омпле сних обстежень ЛНА
на ЧАЕС, внесених до лiнi о-епідеміоло ічно о реєстр
постраждалих при Чорнобильсь ій атастрофі (КЕР), що
б ли проведені 1 9 9 2 - 2 0 0 1 рр. , а та ож рез льтати
вестиб лометричних обстежень пацієнтів Київсь ом
інстит ті отоларин оло ії АМН У раїни.

Всьо о оброблено рез льтати омпле сних обстежень
16378 ЛНА на ЧАЕС. З їх числа відібрано осіб, для я их
відомі дозові навантаження і я і є лі відаторами 1986-
1987 рр. Та им чином, б ло сформовано о орт з 4017
осіб. Для ризи -аналіз б ло виділено та і р пи: перша –
467 осіб з дозовим навантаженням 0,05-0,099 Ґр, др а –
1129 осіб з дозою 0,1 - 0,249 Ґр, третя – 985 осіб з дозою
0,25-0,499 Ґр, четверта – 278 осіб з дозою 0,5-0,99 Ґр,
п’ята – 126 осіб з дозою 1,0 Ґр та більше. Я вн трішній
онтроль ви ористано р п з дозовим навантаженням до

0,05 Ґр (1032 особи).
Розподіл обстежених за дозовими р пами б в

п асонівсь им, а розподіл за ві овими р пами на момент
опромінення б в нормальним. Та само нормальним б в
розподіл ЛНА на ЧАЕС за ві ом на період обстеження. Та им
чином, о орта б ла придатна для подальшо о аналіз .

Проводився ЛОР-о ляд та по либлене обстеження
вестиб лярної ф н ції за допомо ою омпле с
вестиб лометричних методи за схемою В.Г. Базарова
(1988) [1]. Реєстрацію спонтанно о, позиційно о та е спе-
риментально о ніста м проводили на еле троен-
цефало рафі Bioscript BST 112 (Німеччина).

У даном о ортном дослідженні вивчали тіль и
первинн захворюваність на вестиб лярн патоло ію :
врахов вався діа ноз , вперше встановлений при
первинном о ляді, або діа ноз, я ий при о ляді на
попередніх етапах диспансеризації б в відс тнім.

Розрахов вали відносний ризи (RR), я ий являє собою
відношення оефіцієнта захворюваності в е спонованих
р пах до то о ж само о по азни а р пі вн трішньо о
онтролю [11]. Форм ла розрах н представлена нижче:

RR = ,

де A
1

– число випад ів первинно о захворювання серед
е спонованих;

R 1 – чисельність р пи е спонованих;
A 0 – число випад ів первинно о захворювання р пі

вн трішньо о онтролю;
R

0
– чисельність р пи вн трішньо о онтролю.

Відносні ризи и і довірчі інтервали для них (ДІ)
оцінювали за допомо ою па ета про рам “Epi Info 5.01”.

Ос іль и р па ЛНА на ЧАЕС з дозовим навантаженням до
0,05 Ґр б ла вн трішнім онтролем даном дослідженні,
відносний ризи для неї (рівний 1) надалі в статті не наводиться.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вивчено відносні ризи и захворюваності для всіх вище-
наведених дозових р п ЛНА на ЧАЕС 1986-1987 рр. порів-
няно з р пою вн трішньо о онтролю.

00

11

/
/
RA
RА

Відносний ризи захворювання на вестиб лярн
дисф н цію (Н- 8 1 та Н- 8 2 * за МКХ – 1 0 ) залежно від
дозово о навантаження представлений на рис н 1 .

Рис. 1. Відносний ризи захворювання на
вестиб лярн патоло ію залежно від дозово о

навантаження.

Встановлено, що ризи віро ідно більший для опромінених
дозі 0,25-0,49 Ґр ( RR = 3,43, ДІ = 1,43; 4,13, р < 0,05) і

1,0 Ґр та більше ( RR = 7,76, ДІ = 4,18; 14,39, р < 0,05).
При аналізі ризи о ремих нозоло ій залежно від

дозово о навантаження та ві на період опромінення
встановлено, що ризи вестиб лярної патоло ії більшою
мірою збільш вався старших ві ових р пах. Я що
ві овій р пі, опроміненій віці 30-39 ро ів, відносний
ризи для р пи з дозовим навантаженням 1,0 Ґр і більше
порівняно з вн трішнім онтролем становив 5,39 (2,03;
14,3), р < 0,05, то ві овій р пі 40-49 ро ів – 7,63 ( 2,56;
22,7), р < 0,05, 50-59 ро ів – 16,3 (4,42; 60,16), р < 0,05.
Відносний ризи вестиб лярної дисф н ції ві овій р пі
50-59 ро ів залежно від дозово о навантаження представ-
лено на рис н 2. З рис н а 2 видно, що цій ві овій
р пі відносний ризи стає віро ідно більшим вже при дозі

0,1-0,249 Ґр.

Рис. 2. Відносний ризи захворювання на
вестиб лярн патоло ію р пі ЛНА на ЧАЕС

1986-1987 рр. ві ом 50-59 ро ів на час
опромінення залежно від дозово о

навантаження.

Серед хвороб вестиб лярно о аналізатора переважав
центральний вестиб лярний синдром (Н 81,4 за МКХ – 10)
[8] . Відносний ризи появи центрально о вестиб лярно о
синдром ЛНА на ЧАЕС залежно від дозово о навантаження
представлено на рис н 3. Я видно з рис н а 3, відносний
ризи віро ідно більший для опромінених дозі 0,25-0,49,
1,0 Ґр і більше.

При аналізі о ремих ві ових р п віро ідне зростання
ризи центрально о вестиб лярно о синдром залежно від
дози опромінення спостері алось тіль и для осіб віці 50-
59 ро ів період опромінення з дозовим навантаженням
1,0 Ґр і більше порівняно з опроміненими дозі до 0,05 Ґр
(RR = 10,87, ДІ = 2,62; 45,1, р < 0,05).
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ВИСНОВКИ 1. Проведене дослідження дозволяє он-
стат вати віро ідне підвищення ризи первинної захво-
рюваності на вестиб лярн дисф н цію для ЛНА на ЧАЕС ,
я і працювали 1986-1987 рр.

2. Доведено, що ризи захворювання на вестиб лярн
дисф н цію віро ідно більший для осіб, опромінених дозі
0,25-0,49, 1,0 Ґр та більше. Зростання ризи є дозо-
залежним.

3. Відзначено залежність ризи вестиб лярної патоло ії
від ві під час опромінення: при рівності дозових наван-
тажень ризи більший старших ві ових р пах.

ЛІТЕРАТУРА
1. Базаров В.Г.Клиничес ая вестиб лометрия. – К.: Здоров’я, 1988. –

196с.

2. Гри орьев Ю.Г. Космичес ая радиобиоло ия. – М.: Энер оиздат,
1982. – 176с.

3. Г сь ова А.К. Радиация и моз челове а // А т альные и
про нозир емые нар шения психичес о о здоровья после ядерной
атастрофы в Чернобыле: Мат. межд народ. онф. – К., 1995. – С. 22.

4.ДавыдовБ.И., Уша овИ.Б., ФедоровВ.П. Радиационное поражение
оловно омоз а. –М.:Энер оатомиздат, 1991. – 239с.

5. Дедов В.И., Дедов И.И., Степанен о В.Ф. Радиационная эндо ри-
ноло ия. –М.: Медицина, 1993. – 208 с.

6. Зоз ля Ю.А., Винниц ий А.Р. Влияние малых доз ионизир ющей
радиации на оловной моз : стр т рные проявления и диа ности а //
А т альные и про нозир емые нар шения психичес о о здоровья после
ядерной атастрофывЧернобыле:Мат.Межд народ. онф. –К, 1995. –С. 50.

7.Костючен оВ.Г.,Ч провс аяН.Ю.,Зоз ляИ.С.Состояниемоз ово о
ровообращения лиц, подвер авшихся воздействию ИИ в рез льтате
аварии на ЧАЕС //А т альные проблемы ли видации медицинс их
последствий аварии на Чернобыльс ой АЭС: Тез. до л. У р. на ч.-пра т.
онф. – К, 1992. – С. 115.

8.Міжнародна статистична ласифі ація хворобтаспорідненихпроблем
охорониздоров’я. –Десятийпере ляд. –Т. I,ч. I. –Женева, 1998. –С. 513.

9. Мостовая Т.С., Денисю А.Б., Киселева И.Г., Ярмолю Е.В.
Про ностичес ое значение динами и вестиб лярных расстройств лиц,
связанных с ли видацией аварии на Чернобыльс ой АЭС // Социально-
психоло ичес ие и психоневроло ичес ие аспе ты последствий аварии
на Чернобыльс ой АЭС: Мат. на ч. онф. стран Содр жества с
межд народным частием. –К., 1993. – С.198-200.

10. Ня А.И. Клиничес ие особенности дисцир ляторной
энцефалопатии частни ов ли видации последствий аварии на
Чернобыльс ойАЭС //Социально-психоло ичес иепсихоневроло ичес ие
аспе ты последствий аварии на Чернобыльс ой АЭC: Мат. на ч. онф.
странСодр жества смежд народным частием. – К., 1993. – С. 263-264.

11. Поллард Д. Справочни по вычислительным методам
статисти и: Пер. с ан л. – М.: Финансы и статисти а, 1982. – 343 с.

12. Солдатов И.Б., С щева Г.П., Храппо Н.С. Вестиб лярная
дисф н ция. – М.: Медицина,1980. – 288 с.

13. Тор баров Ф.С. Ито и и задачи линичес их исследований по
радиационной невроло ии // Мед. радиоло ия. – 1991. – № 8. – С. 29-31.

14.Ч ма А.А.,Базы аД.А.Взаимодействиенервнойиимм ннойсистем
при действии ионизир ющей радиации // Информационный бюллетень.
– К.: УНЦРММЗ и АН У раины, 1992. – Вып.2, т.2. – С. 106-112.

Рис. 3. Відносний ризи появи центрально о
вестиб лярно о синдром р пі ЛНА на ЧАЕС

1986-1987 рр. залежно від дозово о
навантаження .

Отченашен о В. А.

ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ІМУННИХ ПОРУШЕНЬ ДО ТА ПІСЛЯ МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ КОРЕКЦІЇ
ЗМІН МІНЕРАЛІЗАЦІЇ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ІМУННИХПОРУШЕНЬДОТАПІСЛЯ
МЕДИКАМЕНТОЗНОЇКОРЕКЦІЇ ЗМІНМІНЕРАЛІЗАЦІЇ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙДІАБЕТ – Вивчено вплив ім нних пор шень на
зміни мінеральної щільної іст ової т анини 122 хворих на ц ровий
діабет 1- о та 2- о типів і лі вання виявлених змін. Доведено ефе -
тивність застос вання препаратів альцію та вітамін Д

3
хворих на

ЦД 1- о тип і мефенамінової ислоти при ЦД 2- о тип .
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКАИММУННЫХНАРУШЕНИЙДОИ

ПОСЛЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЙКОРРЕКЦИИИЗМЕНЕНИЙМИНЕРАЛИЗАЦИИ
КОСТНОЙТКАНИУБОЛЬНЫХСАХАРНЫМДИАБЕТОМ –Из чено влияние
имм нных нар шений на изменения минеральной плотности остной
т ани 122 больных сахарным диабетом 1- о и 2- о типов и лечение
выявленных нар шений. Установлено эффе тивность применения
препаратов альция и витамина Д3 больных СД 1- о типа и мефе-
наминовой ислоты при СД 2- о типа.

THE COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF IMMUNOLOGIC DISORDERS PRIOR
AND AFTER MEDICAMENTOUS CORRECTING OF THE BONE TISSUE MINERAL
DENSITY CHANGES IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS – The influence
of immunologic disorders on disturbances of the bone tissue mineral density
in 122 patients with diabetes mellitus of types 1 and 2 and the treatment of
revealed disorders have been studied. The efficacy of calcium carbonate and
vitamin D

3
application in patients with type 1 diabetes mellitus and

mefenamic acid at type 2 diabetes mellitus has been shown.

Ключові слова: ц ровий діабет 1- о та 2- о типів, ім нні
пор шення, мінеральна щільність іст ової т анини, лі вання.

Ключевые слова: сахарный диабет 1- о и 2- о типов, имм нные
нар шения, минеральная плотность остной т ани, лечение.

Key words: diabetes mellitus of types 1 and 2, immunologic disorders,
bone tissue mineral density, treatment.

ВСТУП Ц ровий діабет (ЦД) – одне з найбільш поши-
рених ендо ринних захворювань. Лабільність перебі ,
с ладність омпенсації, ранній розвито с ладнень, я і
приводять до інвалідизації хворих, ставлять йо о в ряд
найбільш с ладних і а т альних меди о-соціальних
проблем. Встановлено, що в розвит захворювання і йо о
с ладнень провідн роль віді рають автоім нні процеси.
ЦД 1- о тип відносять до первинних автоім нних ендо-
ринопатій із морфоло ічними наслід ами автоа ресії [1].
При ЦД 2- о тип часть ім нопатоло ічних реа цій роз-
вит захворювання не має та о о чіт о о прояв , одна і в
даної ате орії хворих зазначаються зміни в системі
ім нітет [2].

Обґр нт ванням для проведення даної на ово-дослід-
ної роботи б ла наявність досліджень, в я их в аз ють на
різнонаправленість змін я по азни ів системи ім нітет
в пацієнтів з ЦД 1- о та 2- о типів, та і мінералізації
іст ової т анини [1, 2].
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Том метою роботи стало дослідження взаємозв’яз між
параметрами ім нної реа тивності та остеопенічними й
остеос леротичними змінами в іст ах хворих на ЦД обох
типів та вивчення ефе тивності омпле сної терапії з
в люченням арбонат альцію та вітамін Д3 пацієнтів
з ЦД 1- о тип і нестероїдно о протизапально о середни а –
ислоти мефенамінової в обстежених із ЦД 2- о тип .
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 122 хворих на

ЦД, я і переб вали на стаціонарном лі ванні в ендо ри-
ноло ічном відділенні Тернопільсь ої обласної лінічної
ом нальної лі арні. Серед них 67 хворих на ЦД 1- о тип
віці 15-58 ро ів. Тривалість захворювання серед пацієнтів
оливається від трьох місяців до 37 ро ів, що с лало в
середньом (11,9±4,5) ро ів. Нами обстежено та ож 55 хворих
на ЦД 2- о тип , ві я их оливався від 37 до 74 ро ів.
Тривалість захворювання б ла від 1 до 25 ро ів, що с лало
в середньом (9,1±3,4) ро ів.

Всім пацієнтам, рім за альноприйнятих ліні о-
лабораторних обстежень, проводили оцін мінеральної
щільності іст ової т анини попере ово о відділ хребта та
про симально о відділ сте на методом двофотонної
рент енівсь ої денситометрії на апараті “ДРХ - А” (Lunar,
USA).

Для оцін и ім ноло ічно о стат с ви он вали ім но-
рам з моно лональними антитілами (МКАТ) методом не-
прямої ім нофлюоресценції. Для дослідження ви ористо-
в вались МКАТ виробництва ОНЦ Російсь ої АМН, я і
вип с аються ви ляді F I T C - он’ю ата, розділені за
ластерами диференціації (СД), я і дозволяють виявити
основні с бпоп ляції Т- і В-лімфоцитів. Поп ляцію Т-
лімфоцитів визначили за допомо ою МКАТ до анти ен
СД

3+
, пов’язано о з Т- літинним рецепторним омпле сом.

Важливе значення для визначення стан ім нної системи
має визначення вміст ре ляторних с бпоп ляцій Т-
лімфоцитів. Ви ористання співвідношення СД4 + /СД8 +

с бпоп ляцій із достатнім ст пенем віро ідності дозволяє
визначити перева хелперно о чи с пресорно о варіанта.

Вміст В-лімфоцитів визначили за допомо ою МКАТ
СД2 2 + виробництва ОНЦ Російсь ої АМН, що дозволяє
визначити В-поп ляцію лімфоцитів висо ом титрі і
флюоресценцію. Для оцін и вміст NK- літин (нормальних
ілерних літин) ви ористов вали МКАТ СД16+ ви ляді

FITC - он’ю ата [3, 4].
Всім 122 хворим на ЦД вміст сироват ових ім но ло-

б лінів (Іg) ласів G, M, A визначали методом радіальної
ім нодиф зії за G. Mancini. Рівень цир люючих ім нних
омпле сів (ЦІК) визначали методом преципітації в 3,75 %
розчині поліетилен лі олю [ 5 ].

Пацієнти б ли розподілені на дві р пи: в І р п ввійш-
ли 32 хворих на ЦД 1- о тип та 25 хворих на ЦД 2- о тип ,
я і отрим вали за альноприйняте лі вання. У ІІ р пі про-
рам лі вання модифі вали залежно від тип змін
мінералізації іст ової т анини. Обстеженим з ЦД 1- о тип
(35 чолові ) зі зниженою МЩКТ в омпле сн терапію
в лючали 1 5 0 0 м елементарно о альцію ви ляді
арбонат та 880 МО холе альциферол . Препарати при-
значали після вечері, ре оменд вали запивати достатньою
іль істю рідини (до 200 мл води або со ). К рс лі вання
тривав не менше трьох місяців. Пацієнтам із ЦД 2- о тип
(30 чолові ) з остеос лерозом та наявним больовим синд-
ромом ділянці попере ово о відділ хребта призначали
нестероїдний протизапальний засіб – ислот ме-
фенамінов в дозі 0,5 тричі на доб після приймання їжі,
одночасно з проведенням базової терапії. К рс лі вання
тривав один місяць. Контрольн р п с лали 20 пра тично
здорових донорів, репрезентативних за статтю та ві ом.

Кіль існі по азни и, отримані при проведенні дослі-
джень, оброблені статистично із визначенням середньої
арифметичної величини (М) та похиб и середньо-
вадратично о відхилення ( m ) за методом варіаційної

статисти и на персональном омп’ютері Pentium 4 , з
ви ористанням еле тронних таблиць Microsoft Office 2000
для W i n d o w s 2 0 0 0 . Різниця по азни ів вважалася
достовірною при р<0,05 за ритеріями Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
За рез льтатами денситометрії всіх пацієнтів із ЦД 1- о
тип розподілили на та і р пи: І – пацієнти з нормальною
МЩКТ (6 хворих); ІІ – з остеопенією І ст пеня (24 хворих); ІІІ
– з остеопенією ІІ ст пеня (13 хворих); IV – з остеопенією ІІІ
ст пеня (12 хворих) ; V – з остеопорозом (12 хворих).

Обстежені на ЦД 2- о тип , з ідно з рез льтатами
денситометрії, б ли розподілені на три р пи: І – пацієнти з
нормальною МЩКТ (17 хворих); ІІ – з остеос лерозом (33
хворих); ІІІ – із зниженою МЩКТ (5 хворих).

Рез льтати ім ноло ічно о дослідження виділених
під р пах хворих на ЦД 1- о та 2- о типів до та після
проведеної традиційної терапії представлені в таблицях 1 і 2.

Дослідження динамі и стан літинно о та морально о
ім нітет хворих на ЦД 1- о тип до та через 3 місяці
після проведено о за альноприйнято о лі вання по азало,
що із наростанням вираження змін маси іст ової т анини
відмічається зниження за ально о рівня Т-лімфоцитів,
причом спостері ається депресія їх обох ре ляторних
с бпоп ляцій, що свідчить про при нічення а тивності
літинної лан и ім нітет . Рівень недиференційованих Т-
лімфоцитів (О- літин) значно зростав в обох р пах з
віро ідною різницею величинах хворих з остеопенією
різно о ст пеня вираження, остеопорозом та нормальною
масою іст и.

Поряд з цим б ли виявлені зміни і в моральній ланці
ім нітет , я і залишалися після рс традиційної терапії.
Спостері алось підвищення ф н ціональної а тивності В-
лімфоцитів, причом цей по азни б в вищий хворих із
зниженою іст овою масою порівняно з пацієнтами із
незміненою МЩКТ.

В обох р пах обстежених із ЦД 1- о тип онцентрація
Іg G б ла знижена, а Іg М і Іg А – підвищена. По азни и
ім но лоб лінів в обстежених із різним ст пенем
остеодефіцит значно перевищ ють анало ічні параметри
пацієнтів із нормальною МЩКТ. Я що аналіз вати

динамі наростання ЦІК, то слід за важити, що всіх
хворих на ЦД 1- о тип рівень їх значно підвищений я до,
та і після лі вання. Проте вищі значення спостері аються
пацієнтів із пор шеною мінералізацією істо осьово о

с елета. Слід відмітити, що після традиційної терапії
відмічається зниження вміст ЦІК рові, порівняно з
р пою до лі вання, хоча віро ідна різниця відс тня.

У хворих на ЦД 2- о тип зміни в системі ім нітет за
по азни ами ім нно о стат с анало ічні змінам , я і
спостері аються хворих на ЦД 1- о тип . В сіх обстежених
пацієнтів до та через 3 місяці після традиційної терапії
відмічається при нічення літинної лан и ім нітет , що
проявляється зниженням іль ості Т-лімфоцитів, Т-
хелперів, Т-с пресорів. Причом в 14 пацієнтів із явищами
остеос лероз та 5 із остеопенією І ст пеня значення цих
по азни ів значно вищі, ніж 6 хворих на ЦД 2- о тип із
незміненою МЩКТ . Рівень недиференційованих Т-
лімфоцитів (О- літин) значно зростав в обох р пах з
віро ідною різницею величинах хворих з остеос лерозом
і остеопенією та нормальною масою іст и. Та , до лі вання
ці по азни и б ли ( 3 1 , 6 4 ± 0 , 4 7 ) , ( 2 9 , 2 0 ± 0 , 9 6 ) і
( 2 5 , 3 3 ± 0 , 4 8 ) % відповідно та після лі вання –
(31,72±0,47), (29,00±1,15) і (25,67±0,65) % відповідно.

Поряд з цим б ли виявлені зміни і в моральній ланці
ім нітет , я і залишилися після рс за альноприйнято о
лі вання. Спостері алась а тивація В-лімфоцитів хворих
із нормальною та зниженою іст овою масою, а пацієнтів
із остеос лерозом рівні В-лімфоцитів нормальні.

В обох р пах обстежених онцентрація I g G б ла
знижена, a IgM і IgA підвищена, причом з віро ідною
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Таблиця 1. Динамі а змін по азни ів ім нно о стат с хворих на ЦД 1- о тип під впливом
за альноприйнято о лі вання (М± m , n = 3 2 )

Групи хворих із порушенням МЩКТ Показники І (n=6) ІІ(n=11) ІІІ (n=5) ІV(n=5) V(n=5) 
Контроль 

(n=20) 
Т-л (CD3+),% 

1 41,67±0,97* 36,36±0,29*,** 36,00±0,38*,** 38,00±0,38*,** 37,00±0,38*,** 
2 41,50±0,81* 36,55±0,48* 36,40±0,19* 38,40±0,19* 37,20±0,38* 

63,60±0,88 

Т-x (CD4+), % 
1 29,67±0,97* 26,09±0,29*,** 26,20±0,58*,** 26,80±0,58*,** 26,40±0,58*,** 
2 29,83±0,65* 26,82±0,29* 26,80±0,38* 27,20±0,19* 26,60±0,38* 

40,57±1,18 

Т-c (CD8+), % 
1 11,83±0,32* 10,27±0,19*,** 10,00±0,38*,** 11,20±0,38* 10,60±0,38*,** 
2 11,67±0,16* 9,82±0,19* 9,60±0,19* 11,23±0,38* 10,40±0,19* 

22,90±0,91 

В-л (CD22+), % 
1 31,00±0,65* 33,00±0,57*,** 33,40±0,38*,** 34,60±0,57*,** 34,20±0,38*,** 
2 30,50±0,48* 32,00±0,47* 32,20±0,29* 33,20±0,19* 33,40±0,29* 

22,33±0,69 

О-лімфоцити (CD16+), % 
1 27,33±0,65* 30,64±0,57*,** 30,40±0,77*,** 27,60±0,77* 28,80±0,77* 
2 28,00±0,65* 31,45±0,67* 31,00±0,77* 28,40±0,96 29,40±1,15* 

21,13±0,44 

СD4+/CD8+ 
1 2,5±0,08* 2,55±0,05* 2,66±0,15* 2,42±0,13* 2,52±0,12* 
2 2,57±0,07* 2,75±0,08* 2,8±0,10* 2,48±0,10* 2,58±0,08* 

1,83±0,07 

IgG, г/л 
1 7,82±0,19* 6,81±0,07*,** 6,28±0,23*,** 6,84±0,15*,** 6,84±0,04*,** 
2 7,80±0,18* 6,75±0,05* 6,34±0,17* 6,88±0,08* 6,68±0,04* 

9,88±2,49 

IgM, г/л 
1 2,48±0,10* 3,51±0,10*,** 3,88±0,08*,** 3,86±0,15*,** 3,62±0,12*,** 
2 2,47±0,08* 3,46±0,10* 3,86±0,04* 3,84±0,06* 3,70±0,06* 

1,39±0,56 

ІgA, г/л 
1 2,02±0,07* 2,58±0,10*,** 2,52±0,15*,** 2,60±0,13*,** 2,34±0,06*,** 
2 2,02±0,08* 2,63±0,07* 2,48±0,12* 2,68±0,10* 2,28±0,04* 

1,57±0,36 

ЦІК, ум.од. 
1 225,00±3,22* 250,91±2,85*,*

* 
246,00±13,41*,

** 
284,00±1,92*,*

* 
257,00±3,83*,*

* 
2 219,17±1,61* 254,55±3,80* 246,00±11,49* 278,00±3,83* 250,00±3,83* 

69,80±1,60 

 

Таблиця 2. Динамі а по азни ів ім нно о стат с хворих на ЦД 2- о тип під впливом
за альноприйнято о лі вання (М± m , n = 2 5 )

Приміт и: 1. * – різниця між по азни ами р пи хворих та по азни ами онтрольної р пи до та після лі вання віро ідна
(р < 0,05). 2. ** – різниця між по азни ами р п пацієнтів із нормальною МЩКТ порівняно із різними ст пенями її змін до та після
лі вання віро ідна (р<0,05). 3. # – віро ідність різниці ім ноло ічних по азни ів р пі до і після за альноприйнято о лі вання. 4. 1
та 2 – р пи хворих на ЦД 1- о тип до та після традиційно о лі вання.

Групи хворих із порушенням МЩКТ Показники І(n=6) ІІ (n=14) ІІІ(n=5) 
Контроль 

(n=20) 
Т-л (CD3+), % 

1 43,83±0,97* 36,57±0,24*,** 36,40±0,77*,** 
2 43,50±1,29* 37,21±0,24* 36,60±0,58* 

63,60±0,88 

Т-x (CD4+), % 
1 30,83±0,32* 26,71±0,24*,** 27,00±0,38*,** 
2 30,83±0,32* 27,43±0,24* 27,00±0,38* 

40,57±1,18 

Т-c (CD8+), % 
1 12,83±0,65* 9,86±0,24*,** 9,40±0,58*,** 
2 12,50±0,97* 9,79±0,16* 9,60±0,58* 

22,90±0,91 

В-л (CD22+), % 
1 30,83±0,65* 21,79±0,47 34,40±0,77*,** 
2 30,83±0,65* 21,07±0,39 34,40±0,77* 

22,33±0,69 

О-лімфоцити (CD16+), % 
1 25,33±0,48* 31,64±0,47*,** 29,20±0,96*,** 
2 25,67±0,65* 31,72±0,47* 29,00±1,15* 

21,13±0,44 

CD4+/CD8+ 
1 2,43±0,13* 2,74±0,06* 2,90±0,17*,** 
2 2,52±0,16* 2,81±0,06* 2,88±0,19* 

1,83±0,07 

IgG, г/л 
1 7,80±0,05* 8,41±0,07** 6,72±0,23*,** 
2 7,82±0,05* 8,40±0,08 6,96±0,10* 

9,88±2,49 

IgM, г/л 
1 2,67±0,07* 3,40±0,09*,** 3,42±0,23*,** 
2 2,68±0,05* 3,41±0,06* 3,46±0,08* 

1,39±0,56 

IgA, г/л 
1 2,08±0,08* 1,81±0,03** 2,52±0,17*,** 
2 2,05±0,06* 1,74±0,03 2,32±0,06* 

1,57±0,36 

ЦІК, ум.од. 
1 217,50±4,84* 276,43±8,63*,** 264,00±7,66*,** 
2 212,50±8,07* 275,71±3,14* 253,00±6,71* 

69,80±1,60 

 Приміт и: 1. * – різниця між по азни ами р пи хворих та по азни ами онтрольної р пи до та після лі вання віро ідна (р < 0,05).
2. ** – різниця між по азни ами р п пацієнтів із нормальною МЩКТ порівняно із різними ст пенями її змін до та після лі вання
віро ідна (р<0,05). 3. # – віро ідність різниці ім ноло ічних по азни ів р пі до і після за альноприйнято о лі вання. 4. 1 та 2 – р пи
хворих на ЦД 2- о тип до та після традиційно о лі вання.
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різницею між по азни ами хворих із остеопенією порівняно
з пацієнтами із нормальною іст овою масою. У пацієнтів із
остеос лерозом значення IgG та IgA знаходяться в межах
норми при підвищеном IgM. Рівень ЦІК всіх хворих на
ЦД 2- о тип із різнонаправленими змінами МЩКТ б в
підвищений до лі вання з віро ідно вищими значеннями
в р пі з остеос лерозом і остеопенією І ст пеня. Після

проведено о за альноприйнято о лі вання значення ЦІК
зменшились, хоча віро ідна різниця відс тня.

Аналіз ючи по азни и ім нної реа тивності пацієнтів
із ЦД 1- о тип на фоні остеодефіцит до та після рс
омпле сної терапії з в люченням арбонат альцію на
вітамін Д

3
, ми отримали позитивн динамі змін

вивчених величин (табл. 3).

Таблиця 3. Динамі а ім ноло ічних по азни ів хворих на ЦД 1- о тип після омпле сно о
лі вання із в люченням арбонат альцію і вітамін Д 3 (М±m)

Приміт и: 1. * – різниця між по азни ами р пи хворих та по азни ами онтрольної р пи до та після омпле сно о лі вання
віро ідна (р < 0,05). 2. # – віро ідність різниці ім ноло ічних по азни ів в р пі до і після омпле сно о лі вання. 3. 1 та 2 – р пи
хворих на ЦД 1- о тип до та після омпле сно о лі вання.

Групи хворих із порушенням МЩКТ Показники ІІ(n=13) ІІІ(n=8) ІV(n=7) V(n=7) 
Контроль 

(n=20) 
Т-л(СД3+), % 

1 36,62±0,25* 35,88±0,12* 35,57±0,42* 36,43±0,42* 

2 44,46±0,67# 44,00±0,67# 44,33±1,13# 45,50±1,61# 
63,60±0,88 

Т-х(СД4+), % 
1 26,62±0,33* 27,13±0,25* 25,57±0,42* 25,43±0,14* 

2 29,85±0,33# 29,00±0,65# 29,67±0,81# 30,00±0,81# 
40,57±1,18 

Т-с(СД8+), % 
1 10,77±0,17* 11,88±0,37* 11,14±0,30* 11,14±0,28* 

2 14,62±0,83# 15,00±0,97# 14,83±0,81# 15,50±0,81# 
22,90±0,91 

В-л(СД22+), % 
1 32,00±0,25* 32,88±0,25* 34,14±0,42* 34,14±0,42* 

2 30,66±0,42# 31,50±0,48# 32,17±0,65# 31,50±0,48# 
22,33±0,69 

NK-клітини(СД16+), 
% 
1 

31,38±0,75* 31,24±0,99* 30,29±1,12* 29,43±0,98* 21,13±0,44 

2 24,85±0,42# 24,50±0,81# 23,50±0,81# 23,00±0,81#  
СД4+/СД8+ 

1 2,51±0,07* 2,31±0,09* 2,41±0,08* 2,31±0,07* 

2 2,08±0,09# 1,97±0,12# 2,00±0,18# 1,93±0,06# 
1,83±0,07 

IgG, г/л 
1 6,92±0,13* 6,44±0,15* 7,07±0,10* 7,06±0,13* 

2 7,29±0,06# 7,07±0,10# 7,30±0,05# 7,38±0,08# 
9,88±2,49 

IgM, г/л 
1 3,51±0,09* 3,63±0,05* 3,89±0,24* 3,90±0,20* 

2 2,41±0,04# 2,37±0,05# 2,53±0,05# 2,45±0,08# 
1,39±0,56 

ІgA, г/л 
1 2,55±0,08* 2,53±0,11* 2,37±0,07* 2,26±0,06* 

2 2,14±0,03# 2,10±0,08# 2,03±0,05# 2,02±0,03# 
1,57±0,36 

ЦІК, ум.од. 
1 238,46±6,66* 266,25±4,96* 254,29±5,59* 252,86±11,17* 

2 171,15±6,65# 192,50±5,65# 195,00±3,23# 201,67±1,61# 
69,80±1,60 

 

Я видно з даних таблиці 3, спостері ається при нічення
Т- літинної лан и ім нітет , я е проявляється зниженням
рівня СД

3+
, депресією їх обох ре ляторних с бпоп ляцій –

СД
4+
та СД

8+
при підвищеном ІРІ. Рівень NK- літин (CД

16+
),

В-лімфоцитів (СД22+), ІgM та ІgA, ЦІК наростав із збільшенням
визначених величин паралельно либині остеодефіцит .
Концентрація сироват ово о IgG пацієнтів з остеопенією І та
ІІІ ст пенів та остеопорозом б ла віро ідно знижена.

Аналіз по азни ів ім ноло ічної реа тивності в 3 0
пацієнтів із ЦД 2- о тип б в проведений до та після
лі вання мефенаміновою ислотою залежно від змін
мінералізації істо (табл. 4).

Я видно із представлених таблиці 4 даних, в сіх
обстежених із ЦД 2- о тип спостері ається наб тий дефіцит
ім нітет , я ий проявляється зниженням іль ості Т-
лімфоцитів (СД3 + ) , депресією їх обох ре ляторних
с бпоп ляцій, зростанням рівня NK - літин, підвищенням
по азни а СД

4 +
/СД

8 +
пацієнтів з остеос лерозом ,

онцентрації В-лімфоцитів хворих із незміненою МЩКТ
при нормальних їх величинах хворих з остеос лерозом,
зміною онцентрації сироват ових ім но лоб лінів та
віро ідним підвищенням рівня ЦІК. Причом в 19 хворих

із вираженими явищами остеос лероз значення цих
параметрів значно вищі, ніж 11 пацієнтів, в я их іст ова
маса залишалась незміненою.

У 88,57 % хворих на ЦД 1- о тип з різним ст пенем
остеодефіцит через 3 місяці та 63,33 % пацієнтів із ЦД 2-
о тип з підвищеною мінералізацією іст ової т анини
через 3 місяці після омпле сної терапії по азни и літинної
та моральної лано ім нітет віро ідно відновились, хоча
і не поверн лись до величин онтролю.

Та им чином, маніфестація ЦД 1 - о та 2 - о типів
с проводж ється напр женням і змінами ім нно о стат с .
Отримані нами дані свідчать, що хворих на ЦД 1- о тип
пор шення в системі ім нітет анало ічні змінам , я і
спостері аються пацієнтів із ЦД 2- о тип , на що в аз ють
і інші дослідни и [2, 6]. Та і рез льтати можна пояснити
тим, що хворих на ЦД 2- о тип форм ється вторинна
ім нна недостатність за рах но значних змін я в
моральній, та і в літинній ланці ім нітет [7].
Рез льтати наших досліджень та ож свідчать, що в

обстежених хворих на ЦД відмічається при нічення в перш
чер літинної лан и ім нітет , я е проявляється
зниженням рівня Т-лімфоцитів (СД3+ ) та депресією їх обох
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ре ляторних с бпоп ляцій (СД4+, СД8+). Рівень NK- літин
(СД

16+
) зростав при обох типах діабет . Співвідношення

ім норе ляторних с бпоп ляцій Т-лімфоцитів (СД
4+

/СД
8+

)
мало тенденцію до збільшення, що поряд із зниженням ф н -
ціональної а тивності літин, я і нес ть рецептори до іста-
мін , свідчило про пор шення ф н ції с пресорних літин
[2, 6]. Оцін а по азни ів, що хара териз ють моральний
ім нітет, по азала підвищен іль ість В-лімфоцитів,
зниження вміст I g G , я е свідчить про пор шення
ф н ціональної а тивності В-лімфоцитів і Т-хелперів [8] та
підвищення – IgM і Ig A [2]. У всіх хворих виявлено висо і
значення ЦІК рові, причиною чо о може б ти дефе т
механізмах ліренс омпле сів “анти ен-антитіло” [2, 9].

У цілом можна дійти виснов , що хворих на ЦД 1- о
і 2- о типів спостері ається с ттєве при нічення а тивності
літинної лан и ім нітет та а тивація моральної лан и
незалежно від спрямованості пор шень МЩКТ.

ВИСНОВКИ 1 . У хворих на ЦД 1 - о та 2 - о типів
визначається залежність пор шень мінералізації іст ової
т анини від дисбаланс в літинній та моральній лан ах
ім нітет , я і не оре ються за альновживаним базисним
антидіабетичним лі ванням.

2. В лючення в омпле сн терапію арбонат альцію
в поєднанні з вітаміном Д3 хворих на ЦД 1- о тип має
відновлювальний вплив на по азни и ім нної реа тивності
та іст овий метаболізм.

3. Компле сна терапія з ви ористанням ислоти мефе-
намінової пацієнтів із ЦД 2- о тип має ім но оре ючий

Таблиця 4. Динамі а ім ноло ічних по азни ів хворих на ЦД 2- о тип під впливом омпле сно о
лі вання із в люченням ислоти мефенамінової (М± m )

Групи хворих із порушенням МЩКТ Показники І(n=11) ІІ(n=19) 
Контроль 

(n=20) 
Т-л(СД3+), % 

1 46,46±0,38* 36,63±0,19*,** 

2 -//- 44,90±0,62# 
63,60±0,88 

Т-х(СД4+), % 
1 29,64±0,19* 26,90±0,25*,** 

2 -//- 29,79±0,31# 
40,57±1,18 

Т-с(СД8+), % 
1 17,00±0,29* 12,42±0,19*,** 

2 -//- 15,37±0,50# 
22,90±0,91 

В-л(СД22+), % 
1 28,36±0,47* 23,58±0,25** 

2 -//- 21,05±0,37 
22,33±0,69 

NK-клітини(СД16+), % 
1 25,18±0,57* 29,79±0,50*,** 

2 -//- 24,00±0,37# 
21,13±0,44 

СД4+/СД8+ 
1 1,77±0,03 2,05±0,04*,** 

2 -//- 1,94±0,05 
1,83±0,07 

IgG, г/л 
1 7,87±0,11* 8,49±0,06** 

2 -//- 8,44±0,06 
9,88±2,49 

IgM, г/л 
1 2,51±0,09* 3,59±0,15*,** 

2 -// 2,55±0,03# 
1,39±0,56 

IgA, г/л 
1 1,97±0,09* 1,81±0,03 

2 -//- 1,84±0,03 
1,57±0,36 

ЦІК, ум.од. 
1 209,09±1,90* 243,16±6,22*,** 

2 -//- 172,37±5,28# 
69,80±1,60 

 
Приміт и: 1. * – різниця між по азни ами р пи хворих та по азни ами онтрольної р пи до та після лі вання віро ідна (р < 0,05).

2. ** – різниця між по азни ами р п пацієнтів із нормальною МЩКТ порівняно із різними ст пенями її змін до та після лі вання
віро ідна (р<0,05). 3. # – віро ідність різниці ім ноло ічних по азни ів р пі до і після омпле сно о лі вання. 4. 1 та 2 – р пи хворих
на ЦД 2- о тип до та після омпле сно о лі вання.

ефе т, не впливаючи при цьом не ативно на іст ов
т анин .
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ВПЛИВ ЛІКУВАННЯ ЗА ДОПОМОГОЮ МЕТОДИКИ “КЕРОВАНОГО ДИХАННЯ” НА КИСНЕВИЙ
ГОМЕОСТАЗ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

З ГІПЕРВЕНТИЛЯЦІЙНИМ СИНДРОМОМ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ВПЛИВ ЛІКУВАННЯ ЗА ДОПОМОГОЮ МЕТОДИКИ “КЕРОВАНОГО
ДИХАННЯ” НА КИСНЕВИЙ ГОМЕОСТАЗ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ
ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ З ГІПЕРВЕНТИЛЯЦІЙНИМ
СИНДРОМОМ – У статті проаналізовано позитивний вплив лі вальної
методи и “ еровано о дихання” на стан иснево о омеостаз хворих
на хронічні обстр тивні захворювання ле ень з іпервентиляційним
синдромом.

ВЛИЯНИЕ ЛЕЧЕНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ МЕТОДИКИ
“УПРАВЛЯЕМОГОДЫХАНИЯ”НАКИСЛОРОДНЫЙГОМЕОСТАЗУБОЛЬНЫХ
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ С
ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИОННЫМСИНДРОМОМ – В статье проанализировано
положительное влияние лечебной методи и “ правляемо о дыхания”
на состояние ислородно о омеостаза больных хроничес ой
обстр тивной болезнью лё их с ипервентиляционным синдромом.

INFLUENCE OF TREATMENT BY “OPERATED BREATHING” METHOD ON
OXYGEN HOMEOSTASIS IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY
DISEASES AND HYPERVENTILATION SYNDROME – The positive influence of
“operated breathing” method on the conditio of oxygen homeostasis in patients
with chronic obstructive diseases of the lungs and hyperventilation syndrome
was analysed in the article.

Ключові слова: хронічні обстр тивні захворювання ле ень,
іпервентиляційний синдром, методи а “ еровано о дихання”.
Ключевые слова: хроничес ие обстр тивные заболевания ле их,

ипервентиляционный синдром, методи а “ правляемо о дыхания”.
Key words: chronic obstructive pulmonary diseases, hyperventilation

syndrome, method of “operated treatment”.

ВСТУП Приблизно 40 % хворих на хронічні обстр -
тивні захворювання ле ень (ХОЗЛ) резистентні до тради-
ційно о лі вання [1]. Однією з можливих причин неефе -
тивності бронхолітичних засобів та их хворих може б ти
іпервентиляційний синдром [2]. Для йо о пір вання в
останній час запропоновано методи та звано о
“ еровано о дихання” [3]. При проведенні “ еровано о ди-
хання” пацієнт повинен розслабити м’язи тіла та видихати
повітря через дещо зім н ті би, приблизно я при свисті.
Це створює в дихальних шляхах позитивний тис інці
видих та попередж є “захлоп вання” альвеол, що ви ли-
ає підвищення парціально о тис исню в альвеолах. Крім
цьо о, пацієнт ре оменд ють під час дихання дещо нахи-
лятись вперед, що поле ш є робот дихальних м’язів. Під
час рела сації хвором необхідно свідомо постаратись
зменшити частот дихання та не дихати поверхнево ,
в лючаючи в а т дихання черевне дихання.

Знайти вітчизняній літерат рі дослідження, присвя-
чені вивченню ефе тивності даної методи и, не вдалось.
Врахов ючи значн поширеність іпервентиляційно о
синдром , поява ново о метод йо о лі вання є досить
а т альною. Дана робота присвячена вивченню вплив
лі вання хворих на ХОЗЛ з іпервентиляційним
синдромом за допомо ою метод “ еровано о дихання” на
исневий омеостаз.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Для дося нення поставленої

мети б ло обстежено 56 хворих з даною патоло ією. Хворих
б ло поділено на 2 р пи по 28 чолові . Пацієнти першої
р пи отрим вали традиційн терапію, др ої – запропо-
нован . Традиційна терапія в лючала застос вання фено-
терол по 0,4 м , атровент по 0,04 м чотири рази на доб ,
теопе по 300 м двічі на доб всередин . Проводили
спірометричне обстеження , визначали насиченість
артеріальної (SaO2) та венозної рові (SvO2) за допомо ою
о симетра “Unistat” [4], хвилинний об’єм рові методом
тетраполярної рео рафії рео рафом РГ 0 4 – 0 1 [ 5 ] .
Вирахов вали величини достав и (DO

2
) та споживання

исню ор анізмом (VO2), ст пені емічної (СГГ), ле еневої

(СЛГ) та цир ляторної іпо сії (СЦГ) [ 6 ] , величин
вн трішньоле енево о ш нт вання рові (У) [ 7 ] . За
допомо ою апарата “Polarograf LP7E” парціальний тис
исню в артеріальній рові раО2 [8]. Об’єм форсовано о
видих за перш се нд , парціальний тис исню в ар-
теріальній рові, насичення емо лобін иснем артеріальної
рові, рівень достав и исню до т анин, оефіцієнт е стра ції
исню з т анин та м лятивний інде с вираження респі-
раторної симптомати и [9] ви ористов вали я ритерії
ефе тивності фарма отерапії.

Та им чином, роботі аналіз валася вибір а обся ом
58 спостережень. Кожне спостереження містило 52 змінних,
із отрих 6 озна б ли дис ретними, я існими і 46 озна –
іль існими. Част а проп щених значень с лала менше

1 %. Ви ористов валися та і методи статистично о аналіз :
перевір а номальності іль існих озна із ви ористанням
ритерію Колмо орова–Смирнова і ритерію Шапіто–Уіл а;
аналіз таблиць спряженості; ран овий ореляційний аналіз.
Вибір ові параметри, що наводяться в таблицях, мають
та і позначення: М – середнє, m – похиб а середньо о, n –
обся аналізованої під р пи, р – дося н тий рівень значи-
мості, я ий вирахов вали з рах ванням ритерію Стью-
дента t. Критичне значення рівня значимості приймалося
рівним 1 %. При порівнянні отриманих рез льтатів, рім
середньо о значення та йо о похиб и, порівнювали 95 %
довірчий інтервал та частот спостереж ваності озна и.
Значення останньо о висвітлювали я за допомо ою
таблиць, та і рафічно при поб дові істо рам. Аналіз
даних проводився за допомо ою па етів про рам
STATISTIKA 6,0 та Excel XP [10].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Серед терапієрезистентних хворих на ХОЗЛ іпервентиляцію
спостері али 58 хворих: 6 на ХОБ ІІ стадії, 8 – на ХОБ ІІІ
стадії, 26 – на важ БА з ХОБ ІІ стадії, 18 – на важ БА,
ХОБ ІІІ стадії (табл. 1.). Проте тіль и 12 пацієнтів (4 чолові ів,
8 жіно ) вона не поєдн валась з іншими причинами
резистентності, або б ла ізольованою. За альний стан цих
12 пацієнтів б в відносно задовільним. Всі вони с аржились
на диспное, 6 з них страждали від нозофобії та мали
депресивний настрій. При відносно висо ом по азни
насичення емо лобін иснем (94,0 %) парціальний тис
исню них б в на 10,3 мм рт. ст. нижчим, ніж здорових
осіб відповідно о ві . Відмічалась тенденція до зниження
величини достав и исню до т анин.

29 хворим на ХОЗЛ з іпервентиляційним синдромом
(6 – з ізольованим) ре оменд вали омбінован меди а-
ментозн терапію (фенотерол по 0,4 м , атровент по 0,04 м
чотири рази на доб через спейсер, теопе по 5 м / /доб )
поєдн вати з проведенням методи и та звано о “ ерова-
но о дихання”. Для то о, щоб ни н ти вплив інших чин-
ни ів на рез льтати лі вання, під час оцін и ефе тивності
запропонованої терапії хворих, резистентних до дії брон-
холітичних засобів внаслідо наявності іпервентиляційно о
синдром , врахов вали тіль и рез льтати лі вання
хворих з ізольованим іпервентиляційним синдромом.

Я традиційне, та і запропоноване лі вання ви ли ає
тенденцію до по ращання більшості по азни ів, що хара -
териз ють ф н ціональний стан ле ень та исневий омео-
стаз (табл. 1.). Я що під впливом традиційної терапії ЖЄЛ,
ФЖЄЛ, ОФВ

1
та ПОШ

вид
. зростають, відповідно, на 4,1, 4,2,

4,1 та 4,2 %, то після проведення запропоновано о лі вання
– на 6,2, 7,1, 6,8 та 8,1 %. SaO

2
на фоні традиційної терапії

збільш ється на 0,6 %, на фоні запропонованої – на 1,2 %,
DO2, відповідно, – на 3,4 та 12,3 %.
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Традиційна терапія ви ли ає зростання VO2 на 6,8 %,
запропонована, навпа и, зменш є йо о на 13,2 %. Та а
сама тенденція спостері ається і відносно VO

2
/DO

2
: цей

по азни в першом випад зростає на 1,5 %, в др ом
– зменш ється на 10 ,1 % (табл. 1.).

Парціальний тис исню в рові на фоні традиційної
терапії не змінюється, після запропонованої терапії зростає

Таблиця 1. По азни и спірометрії, иснево о
омеостаз та респіраторної симптомати и
хворих на ХОЗЛ з іпервентиляційним

синдромом

Гіпервентиляційний синдром Показник  Здорові 
особи До 

лікування 
Традиційне 
лікування 

Запропо-
новане 
лікування 

ЖЄЛ, л 3,30±0,24 2,55±0,10 2,68±0,11 2,75±0,13 
ЖЄЛ, % 100,0±7,2 77,2±3,2 81,3±3,6 83,4±3,4 
ФЖЄЛ, л/с 2,7±0,2 2,20±0,11 1,81±0,05 1,91±0,05 
ФЖЄЛ, % 100,0±6,5 80,0±4,0 84,2±4,0 87,1±3,5 
ОФВ1, л/с 2,50±0,20 1,46±1,0 1,56±0,08 1,57±0,07 
ОФВ1, % 100,0±0,8 58,5±4,0 62,6±8,1 65,3±3,9 
ПОШвид, л/с 6,30±0,40 3,47±0,15 3,73±0,16 3,92±0,19 
ПОШвид, % 100,0±6,5 55,1±3,1 59,3±2,5 63,2±3,1 
SaO2, % 96,0±1,0 94,0±0,3 94,6±0,8 95,2±0,7 
DO2, мл/хв/м2 620,0±14,3 495,5±16,4 512,1±21,5 555,6±23,7 
VO2, мл/хв/м2 140,5±9,6 221,5±9,4 236,5±9,9 192,2±8,5 
VO2/ DO2 22,5±1,4 44,7±2,0 46,2±1,9 34,6±2,0 
paO2,  
мм рт. ст. 82,5±5,6 72,3±2,6 73,5±3,2 80,1±2,6 
Задишка  2,9±0,1 2,6±0,1 2,0±0,1* 
Кашель   2,6±0,1 2,5±0,1 2,4±0,1 
Кількість 
сухих хрипів  2,3±0,1 2,2±0,1 2,1±0,1 
Виділення 
харкотиння  2,6±0,1 2,3±0,1 2,3±0,1 
Кумулятив-
ний індекс 
респіраторної 
симптома-
тики, бали  2,6±0,2 2,4±0,2 2,2±0,2 

Приміт а. * – достовірна зміна по азни а відносно відповідно о
до лі вання (р<0,001).

до рівня онтрольної р пи (80,1 мм рт.ст.). Позитивні зміни
иснево о баланс с проводж ються відповідними
змінами по азни ів респіраторної симптомати и.

Я наслідо , м лятивний інде с вираження респіра-
торної симптомати и після традиційної терапії зменш ється
на 7,7 %, після запропонованої – на 15,4 % (табл. 1.). Най-
більшою мірою зменш ється під впливом запропонованої
терапії (достовірно, p<0,001) бальний по азни задиш и –
в 1,45 раза, проти 1,12 на фоні традиційно о лі вання.
Кіль ість с хих хрипів на фоні традиційної терапії не
зменш ється, а після запропоновано о лі вання
спостері ається тенденція до зменшення на 9,1 %. Подібні
зміни стос ються і бально о по азни а інтенсивності ашлю.
Одна овою мірою виражена тенденція до зменшення
виділення хар отиння на фоні обох видів лі вання: на
12 % відносно вихідних даних.

ВИСНОВКИ 1. Застос вання методи и еровано о
дихання по ращ є исневий омеостаз хворих на хронічні
обстр тивні захворювання ле ень з іпервентиляційним
синдромом.
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КОНТРОЛЬ ЗА ЯКІСТЮ КРОВІ ТА ЇЇ КОМПОНЕНТІВ

Житомирсь ий обласний центр рові, Тернопільсь а обласна ом нальна станція переливання
рові, Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

КОНТРОЛЬЗАЯКІСТЮКРОВІТА ЇЇКОМПОНЕНТІВ–Широ езастос вання
омпонентів рові потреб єзабезпечення їх висо ої я ості с ладі системи

haemovigilance. Визначено рівень я ості омпонентів рові відповідно до
о ремихпараметрів я ості,визначених в частиніС “Gudie to the preparation,
use and quality assurance of blood components”, 5th edition, Council of Europe.
Дослідженопротя ом2001–2003р.р. 3104 зраз и онсервованої рові, 957
зраз ів еритроцитарної маси, 597 зраз ів відмитих еритроцитів та 1424
зраз и нативної плазми. Визначали співвідношення ров/ онсервант,
об’єм онсервованої рові, емо лобін, емато рит, емоліз в інці
збері ання, рівень залиш ово обіл а, за альнийбіло плазми, залиш ов
іль ість еритроцитів та лей оцитів. Питома ва а рові та її омпонентів,
щовідповідали параметрам я ості, становили: ров онсервована – 92 %,
еритроцитарна маса – 75 %, відмиті еритроцити – 82 %, нативна плазма
– 92 %. Техноло ія за отівлі рові і ви отовлення її омпонентів забезпеч є
висо ий рівень відповідності параметрам я ості, що змінило соціально-
психоло ічн мотивацію персонал до я існої праці.

КОНТРОЛЬ КАЧЕСТВА КРОВИ И ЕЁ КОМПОНЕНТОВ – Широ ое
использование омпонентов рови треб ет обеспечения их высо о о
ачества в составе системы haemovigilance.Определено ровень ачества
омпонентов рови соответственно отдельным параметрам ачества,
определённымв частиС “Gudie to the preparation, use and quality assurance
of blood components”, 5th edition, Council of Europe. Исследовано на
протяжении 2001-2003 . 3104 образцы онсервированной рови, 957
образцов эритроцитарноймассы, 597 образцов отмытых эритроцитов и
1424 образцы нативной плазмы. Определяли соотношение ровь/
онсерванты, объем онсервированной рови, емо лобин, емато рит,
емолиз в онце хранения, ровень остаточно о бел а, общий бело
плазмы, остаточное оличество эритроцитов и лей оцитов. Удельный
вес рови и её омпонентов, оторые соответствовали параметрам
ачества, составляли: ровь онсервированная – 92 %, эритроцитарная
масса – 75 %, отмытые эритроциты – 82 %, нативная плазма – 92 %.
Техноло ия за отов и ровиииз отовленияеё омпонентовобеспечивает
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высо ий ровень соответствия параметрам ачества, что изменило
социально-психоло ичес ю мотивацию персонала ачественном
тр д .

QUALITY CONTROL OF BLOOD AND ITS COMPONENTS – Wide application of
blood components requires the assurance of their high quality in haemovigilance
system. It was determined the quality level of blood components according to
some quality parameters to be defined in chapter C of “Guide to the preparation,
use and quality assurance of blood components”, the 5th edition, Council of
Europe. During 2001-2003 there were investigated 3104 samples of preserved
blood, 957 samples of erythrocytic mass, 597 samples of washed erythrocytes
and 1424 samples of native plasma. It was determined the correlation blood/
conservant, volume of preserved blood, hemoglobin, hematokrit, hemolysis at
the end of keeping, level of residual protein, total plasma protein, residual
amount of erythrocytes and leucocytes. Specific weight of blood and its
components, which satisfied the quality parameters, were the following:
preserved blood – 92 %, erythrocytic mass – 75 %, washed erythrocytes – 82 %,
native plasma – 92 %. Technology of blood preservation and manufacturing of
its components provides the high level of conformity to quality parameters. It
changed the social and psychological motivation of staff to qualitative work.

Ключові слова: онсервована ров, омпоненти рові, параметри
я ості, емато рит, емоліз, залиш ова іль ість еритроцитів, залиш ова
іль ість лей оцитів, за альний біло .
Ключевые слова: онсервированная ровь, омпоненты рови,

параметры ачества, емато рит, емолиз, остаточное оличество
эритроцитов, остаточное оличество лей оцитов, общий бело .

Key words: preserved blood, blood components, quality parameters,
hematokrit, hemolysis, residual amount of erythrocytes, residual amount of
leucocytes, total protein.

ВСТУП Широ е ви ористання омпонентів рові з лі -
вальною метою потреб є забезпечення їх висо ої я ості та
безпе и на всіх етапах “ емотрансф зійно о ланцю а”:
відбір донорів за отівлі рові і її омпонентів, лабораторне
обстеження, збері ання, транспорт вання, застос вання в
лі арні та для виробництва лі арсь их засобів [ 1 ] .
Забезпечення я ості омпонентів арант ється при засто-
с ванні в роботі за ладів сл жби рові виробничих стан-
дартизованих процед р, оптимальної пра ти и вироб-
ництва ( G M P ) та відомчих стандартів з рах ванням
міжнародних норм і вимо .

Мета дослідження – визначення відповідності рівня
я ості рові та її омпонентів за о ремими параметрами
онтролю за я істю з ідно з частиною С “ Guide to the

preparation, use and quality assuranсe of blood components”, 5th

edition, Council of Europe та Збірни ом правил і статей по
переливанню рові (Варшава, 2000 р.) [2, 5].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
1. Консервована ров.
Періодичність онтролю – 2 рази на тиждень.
Кіль ість зраз ів – 1 % від іль ості ема онів.
Консервована ров від районних і місь их лі арень

перевірялась 100 %.
Параметри онтролю за я істю:
– віз альний онтроль;
– об’єм або співвідношення ров/ онсервант № 450 мл

+ 10%;
– мар вання та па вання.
2. Еритроцитна маса.
Періодичність онтролю – 2 рази на тиждень.
Кіль ість зраз ів – 1 % від іль ості ема онів, але не

менше 3 зраз ів.
Параметри онтролю за я істю:
– віз альний онтроль;
– емо лобін, 45 /доз (за нормами Варшавсь о о

інстит т ематоло ії та трансф зіоло ії (2000 р.), не менше
43-45 /доз ) [5];

– емато рит, 65-75 %;
– емоліз в інці збері ання не більше 0,2 /л.
3. Відмиті еритроцити.
Перевірялось 100 % ви отовлених одиниць.
Параметри онтролю за я істю:
– віз альний онтроль;
– емато рит, 0,65-0,75 %;

– емо лобін, не менше 40 /доз ;
– рівень залиш ово о біл а в останніх відмивних водах

0,5 /доз .
4. Нативна плазма.
Періодичність онтролю – 2 рази на тиждень.
Кіль ість зраз ів – 1 % від іль ості ема онів, але не

менше 3 зраз ів.
Параметри онтролю за я істю:
– віз альний онтроль;
– залиш ова іль ість еритроцитів < 6,0 х 109/л;
– залиш ова іль ість лей оцитів < 0,1 х 109/л;
– визначення за ально о біл а, > 56 /л.
Дослідження залиш ової іль ості еритроцитів, лей о-

цитів і тромбоцитів проводилось з ідно з модифі ацією ГНЦ
АМН Російсь ої Федерації [6]. Визначення емо лобін ,
емато рит і за ально о біл а проводилось ніфі ованими
методами [3].

Від техноло ії взяття зраз ів залежить остаточний
рез льтат досліджень, том методи и взяття опрацьовані
з ідно з ре омендаціями Амери ансь ої асоціації бан ів
рові і затверджені до ви ористання на азом по обласном
центр рові [4].

Для отримання статистичнодостовірної інформації в
2 0 0 3 р. періодичність досліджень порівняно з G M P
збільшена. За отівля рові та її омпонентів в області
проводилась тіль и в ема они з онсервантом, я ий
містить аденін.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
1. Консервована ров.
Перевірено під час за отівлі в обласном центрі рові за

2001-2003 р.р. 1589 зраз ів, з них відповідає параметрам
я ості 91,5 %, в том числі в 2001 р. – 86,5 %, 2002 р. –
91,2 %, 2003 р. – 97,4 %.

У 2 0 0 3 р. вперше перевірено 1 5 1 5 ема онів
онсервованої рові, за отовлених містах і районах.
Рез льтати досліджень по азали, що з них відповідають
параметрам я ості 93,5 %, в том числі в І варталі – 94,2
%, ІІ варталі – 93,8 %, ІІІ варталі – 90,0 %, ІV варталі –
95,7 %.

2. Еритроцитарна маса.
За 3 ро и досліджено 957 зраз ів еритроцитарної маси,

я а за отовлена в обласном центрі рові. Установлено, що
параметрам я ості відповідали в 2001 р. – 70,0 %, 2002 р.
– 71,0 %, 2003 р. – 75,0 %. У стр т рі параметрів я ості
досліджені емо лобін, емато рит та емоліз інці
збері ання (табл. 1).

Таблиця №1. Рівень відповідності еритроцитарної
маси параметрам я ості, %

Роки Гемоглобін Гематокрит Гемоліз у кінці 
зберігання 

2001 96,7 71,0 86,0 
2002 95,0 78,0 86,0 
2003 97,5 80,5 87,0 

3. Відмита еритроцитарна маса.
Досліджено 597 зраз ів. Параметрам я ості відповідали

в 2001 р. – 73,0 %, 2002 р. – 88,0 %, 2003 р. – 79,0 %.
Стр т ра відповідності параметрам я ості с лалась та им
чином (табл. 2).

Таблиця №2. Рівень відповідності відмитих
еритроцитів параметрам я ості, %

Роки Гематокрит Гемоглобін Залишковий 
білок 

2001 84,0 94,2 88,4 
2002 93,0 96,2 94,6 
2003 84,0 98,7 90,0 
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4. Плазма нативна.
Досліджено 1 1 1 7 зраз ів плазми, за отовленої в

обласном центрі рові та 3 0 7 зраз ів плазми, я а
ви отовлена в районних і місь их лі арнях області і
надійшла до обласно о центр рові на ви отовлення пре-
паратів рові. Плазма в обласном центрі рові ви отовля-
лась методом центриф вання в ема онах день рово-
або плазмодачі. У відділеннях за отівлі і збері ання рові
центральних районних і місь их лі арень плазма отри-
м валась я методом седиментації , та і центриф -
ванням. За альний біло почали визначати в 2003 р.
Із плазми за отовленої в обласном центрі рові, від-

повідали параметрам я ості в 2001 р. 90,0 % зраз ів, 2002
р. – 86,0 %, 2003 р. – 93,8 %; серед плазми, я а за о-
товлена в ВЗЗК міст і районів області, відповідали я ості
90,0 % досліджених зраз ів. Щодо відповідності параметрам
я ості зраз и розподілились та им чином (табл. 3).

Таблиця №3. Рівень відповідності нативної
плазми параметрам я ості, %

Роки 
Залишкова 
кількість 
лейкоцитів 

Кількість 
еритроцитів 

Загальний 
білок 

2001 90,5 98,7 Не визначали 
2002 86,0 98,0 Не визначали 
2003 96,9 96,3 98,8 
2003  

(райони, міста) 94,5 92,9 Не визначали 
 

ВИСНОВКИ 1. Існ ючі техноло ії за отівлі рові та її
омпонентів дозволяють отримати омпоненти рові з
достатньо висо им рівнем відповідності параметрам я ості
GMP, я і визначались в обласном центрі рові.

2. Що вартальна нестабільність рівня відповідності
параметрам я ості рові та її омпонентів, я і за отовлені в
районах і містах, по азала істотний стан справ відділеннях
за отівлі і збері ання рові.

3. Визначення параметрів я ості омпонентів рові
підвищило рівень відповідності стандартам GMP та змі-
нило соціально-психоло ічн мотивацію персонал до я ості
праці.

Введення системи онтролю за я істю омпонентів рові
може б ти реалізовано повною мірою за рах но
застос вання нових методи та техноло ій лабораторних
досліджень, розроблених інстит тами АМН У раїни.
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ОСОБЛИВОСТІ РЕЗУЛЬТАТИВНОЇ ПРАЦЕЗДАТНОСТІ ПЛАВЦІВ ВІЛЬНОГО СТИЛЮ ПРИ РІЗНИХ
МЕТЕОРОЛОГІЧНИХ СИТУАЦІЯХ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ОСОБЛИВОСТІРЕЗУЛЬТАТИВНОЇПРАЦЕЗДАТНОСТІПЛАВЦІВВІЛЬНОГО
СТИЛЮ ПРИ РІЗНИХ МЕТЕОРОЛОГІЧНИХ СИТУАЦІЯХ – Вивчали
рез льтативн працездатність плавців р пи оздоровчо о плавання та
плавців-розрядни ів плаванні вільним стилем. Виявлено по іршення
рез льтативності запливів при 3-м типі метеороло ічної сит ації
порівняно з та ою при 1-м типі.

ОСОБЕННОСТИРЕЗУЛЬТАТИВНОЙРАБОТОСПОСОБНОСТИПЛОВЦОВ
СВОБОДНОГОСТИЛЯПРИРАЗЛИЧНЫХМЕТЕОРОЛОГИЧЕСКИХСИТУАЦИЯХ
– Из чалась рез льтативная работоспособность пловцов р ппы
оздоровительно о плавания и пловцов-разрядни ов в плавании свобод-
ным стилем. Выявлено снижение рез льтативности заплывов при 3-м
типеметеороло ичес ой сит ации по сравнению с та овой при 1-м типе.

PECULIARITIES OF EFFECTIVE CAPACITY OF FREE STYLE SWIMMERS AT
DIFFERENT METEOROLOGICAL SITUATIONS – The effective capacity of swimmers
of the health swimming group and swimmers which attained a certain
digit in swimming by free style was studied. It was found out the worsening
of effectiveness of races at the third type of meteorological situation comparatively
with such at the first type.

Ключові слова: рез льтативна працездатність, плавці, вільний
стиль, метеороло ічна сит ація.
Ключевые слова: рез льтативная работоспособность, пловцы,

свободныйcтиль, метеороло ичес ая сит ация.
Key words: effective capacity, swimmers, free style, meteorological situation.

ВСТУП Пост повий ріст ре ордів з плавання, я ий
спостері ається ре лярно на чемпіонатах світ і Олімпій-
сь их і рах, є рез льтатом впровадження передово о досвід
роботи тренерів і спортсменів, нових ідей і техноло ій під-
отов и плавців. Успішна під отов а елітних спортсменів
здійснюється ефе тивними методи ами трен вань і відбор
перспе тивних спортсменів, оптимальною страте ією

спортивної під отов и, раціональним співвідношенням
засобів, методів трен вання й аде ватними наванта-
женнями різних ві ових р пах [1, 19].

Слід зазначити, що часто спостері ається розбіжність
про нозованих рез льтатів з реальними. Це об мовлено
появою видатних особистостей — спортивних талантів, що
розширюють явлення про людсь і можливості, та мовами
проведення найбільших міжнародних зма ань, що мож ть
істотно відрізнятися від звичайних [14].

С пність фа торів, що с проводж ють зма ання і спор-
тивне трен вання, містить собі: соціальні і і ієнічні мови
життя спортсмена; меди о-біоло ічне забезпечення під отов и;
мови нав олишньо о природно о середовища ( лімат, висота
над рівнем моря, часовий пояс і т.ін.). Уміле врах вання даних
фа торів під отовці валіфі ованих плавців підсилює ефе т
спортивно о трен вання і зма ань [14].

Плавці, я і всі люди земної лі, постійно знаходяться
під дією фа торів зовнішньо о середовища та взаємодіють з
ними [20], том більш детальне вивчення фізіоло ічно о
стан плавців різних спортивних розрядів за різних
метеороло ічних сит ацій, по ращання їхньої працездат-
ності та спортивних дося нень є а т альним та важливим
сьо одні і потреб є на ово о вирішення. Це пов’язано зі
встановленням нових підходів до проведення занять я
р пах оздоровчо о плавання, та і в трен вальном процесі
плавців-розрядни ів та відборі їх до зма ань. Відс тність
на ово о обґр нт вання та єдино о підход до здійснення
адаптації плавців до зміни по оди с ладнює сит ацію.
Врахов ючи вищенаведений фа т, стає доцільним прове-
дення цілої низ и психофізіоло ічних досліджень за даним
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напрям ом та вироблення єдиних ре омендацій щодо по-
ращання рез льтативності (працездатності) плавців. От-
римані рез льтати дозволять раще зроз міти, я по ода
впливає на людей, я і отрим ють с бма симальні наван-
таження, та розробити ефе тивні пра тичні ре омендації
щодо по ращання я ості трен вань, швид ої адаптації
плавців до зміни по оди та за ально о оздоровлення людей.

Аналіз останніх досліджень і п блі ацій Взає-
мозв’язо між типами по оди і змінами фізіоло ічно о стан
пра тично здорових осіб встановлений порівняно давно
[5,6,8,9,]. Крім цьо о, слід в азати, що впродовж останніх
ро ів продовж вались дослідження вплив метеороло ічних
фа торів на ор анізм здорових людей [14,15,20,21] та
адаптації спортсменів до ліматичних мов [1,2,4]. Проте
відс тні дані про особливості фізіоло ічно о стан плавців
різних розрядів при різних метеороло ічних сит аціях.

Дослідження ви онано відповідно до план на ово-
дослідної роботи Тернопільсь о о державно о медично о
ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о.
Мета роботи поля ає встановленні рез льтативної

працездатності плавців р пи оздоровчо о плавання та
плавців різних розрядів плаванні вільним стилем при
метеороло ічних сит аціях 1- о і 3- о тип .

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Нами проведена порівня-
льна оцін а рез льтативності 41 плавця чоловічої статі ві ом
18-23 ро и р пи оздоровчо о плавання (ГОП) в запливах
вільним стилем ( ролем на р дях) на дистанції 50 м при
меди о-метеороло- ічній сит ації 1 і 3 типів, а та ож прове-
дена оцін а рез льтативності 2 8 плавців-розрядни ів
чоловічої статі ві ом 18-23 ро и плаванні вільним стилем
за методи ою повторних навантажень, розробленою ВНДІФК
[3,12] для встановлення тренованості (фізичної працездат-
ності) за спортивними рез льтатами (табл.1).

раметричними ритеріями статисти и Віл о сона–
Манна–Уітні.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У рез льтаті проведено о дослідження встановлено середній
час заплив ролем на р дях на дистанції 50 м плавців
(ГОП), а та ож встановлено середній час ожно о з 4 запли-
вів по 50 м плавців 3- о і 2- о розрядів плаванні ролем
на р дях при метеороло ічних сит аціях 1 і 3 тип .

У плавців ГОП при зміні метеороло ічної сит ації 1тип
на 3 тип відб лось падіння рез льтативності, я е хара те-
риз валося збільшенням середно о час запливів при
метеороло ічній сит ації 1тип з 44,24 с (40,16-47,89) до
44,98 с (40,76-48,59) при метеороло ічній сит ації 3тип .
Наведені величини між собою статистично достовірно
відрізнялися (Р < 0,05), і остання величина перевищ вала
попередню на 1,67 %. По азни и рез льтативної праце-
здатності плавців ГОП подані на рис н 1.

Таблиця 1. Визначення спеціальної тренованості
плавців при повторних навантаженнях

Вид спорту – 
плавання 

Характер 
навантаження 

Кількість 
повторень 

Інтервали 
відпочинку, хв 

Коротка 
дистанція Дистанція 50 м 4 4 

Середня 
дистанція 

Дистанція 
200 м 4 4 

 Тип метеосит ації визначали за даними метеороло ічної
сл жби м.Тернополя, ви ористов ючи ласифі ацію типів
по оди І.І. Гри ор’єва [9]

Дослідження проводили весною 2 5 -метровом
басейні за рито о тип після щоденно о хімічно о аналіз
води (РH = 7,3, вміст хлор 0,6 м /л) при постійній тем-
перат рі води 26 єС, температ рі повітря 28 єС. Для
проведення детально о дослідження ми поділили 2 8
плавців-розрядни ів на дві р пи . До першої р пи
ввійшли 15 плавців, я і ви онали норматив 3- о спор-
тивно о розряд . До др ої р пи ввійшли 13 плавців, я і
ви онали норматив 2 - о спортивно о розряд . На-
вантаження ви он валися із с бма симальною пот жністю
на дистанції 50 м, іль істю повторень – 4 , з інтервалом
відпочин – 4 хвилини. 41 плавець з ГОП, я ий не мав
спортивних розрядів, плив 50 м з ма симальною пот ж-
ністю один раз. Дослідження проводили спочат при
метеороло ічній сит ації 1- о тип , далі при метеороло ічній
сит ації 3- о тип . Запливи проводили в першій половині
дня. Перед запливами проводили попереднє опит вання
обстеж ваних з привод ви онання перед дослідженням
тяж ої фізичної праці, споживання ал о олю, міцно о чаю,
ави, переїдання, ріння, психоемоційно о зб дження,
недосипання. Час запливів і час відпочин реєстр вали
за допомо ою еле тронно о се ндоміра “Інте рал ЧС-01”.
У плавців ГОП визначали середню рез льтативність
одно о заплив , порівнювали її при метеосит аціях 1 і 3
тип . Працездатність плавців-розрядни ів визначали
за спортивними рез льтатах, вирахов ючи середню ре-
з льтативність всіх та ожно о з 4 запливів при метео-
сит аціях 1 і 3 тип , порівнювали її. Віро ідність відмін-
ностей встановлених значень визначали за непа-
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Рис но 1. Час запливів ролем на р дях
плавців ГОП при метеосит аціях 1 і 3 тип .
Приміт а. * – Р < 0 ,05 за ритеріями зна ів при порівнянні

метеороло ічної сит ації 1 тип з 3 типом.

При дослідженні рез льтативної працездатності плавців
3- о розряд нами виявлено статистично достовірне (Р <
0,05) падіння рез льтативності ожно о з 4 запливів при
зміні метеосит ації 1 тип на 3 тип.

Та , абсолютний середній час 1- о заплив с ладав 32,39
с (31,07-33,39) при метеосит ації 1тип і статистично
достовірно б в меншим ніж абсолютний середній час
відповідно о заплив 32,74 с (31,34 -33,74) при метеосит ації
3тип ; абсолютний середній час 2- о заплив 32,82 с (31,53-
33,83) при метеосит ації 1тип б в меншим, ніж абсолют-
ний середній час 33,23 с (31,91-34,26) при метеосит ації 3
тип ; абсолютний середній час 3- о заплив 33,36 с (32,02-
34,48) при метеосит ації 1тип б в меншим, ніж абсолют-
ний середній час 33,78 с (32,34-34,91) при метеосит ації 3
тип ; абсолютний середній час 4- о заплив 34,01с (32,59-
35,16) при метеосит ації 1тип б в меншим, ніж абсолют-
ний середній час 34,45 с (32,97-35,58) при метеосит ації 3
тип . По азни и рез льтативної працездатності плавців
3- о розряд подані таблиці 2.

При дослідженні рез льтативної працездатності плавців
2- о розряд нами виявлено статистично достовірне (Р <
0,05) падіння рез льтативності ожно о з 4 запливів при
зміні метеосит ації 1 тип на 3 тип.

Абсолютний середній час 1- о заплив с ладав 29,15 с
(25,05-30,09) при метеосит ації 1тип і статистично досто-
вірно б в меншим, ніж абсолютний середній час відпо-
відно о заплив 29,47 с (25,17-30,52) при метеосит ації 3
тип ; абсолютний середній час 2- о заплив 29,42 с (25,25-
30,53) при метеосит ації 1 тип б в меншим, ніж абсолют-
ний середній час 29,79 с (25,41-31,09) при метеосит ації
3тип ; абсолютний середній час 3- о заплив 29,99 с (25,35-
3 1 , 0 8 ) при метеосит ації 1 тип б в меншим , ніж
абсолютний середній час 3 0 , 3 8 с ( 2 5 , 5 5 - 3 1 , 5 5 ) при
метеосит ації 3 тип ; абсолютний середній час 4- о заплив
30,64 с (25,44 -31,76) при метеосит ації 1 тип б в меншим,
ніж абсолютний середній час 31,05 с (25,74-32,18) при
метеосит ації 3 тип .

По азни и рез льтативної працездатності плавців 2-
о розряд подані таблиці 3.
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Таблиця 2. Час 4 запливів плаванні ролем на р дях плавцями 3- о розряд
при метеосит аціях 1 і 3 тип

Метеоситуація Час 1-го запливу, с Час 2-го запливу, с Час 3-го запливу, с Час 4-го запливу, с Середній час 4 запливів, с 
1типу  
(n = 15) 

32,39 
(31,07-33,39) 

 32,82  
(31,53-33,83) 

33,36  
(32,02 -34,48) 

34,01  
(32,59- 35,16)  

33,14  
(31,07-35,16) 

3типу  
(n = 15) 

32,74 
 (31,34 -33,74) 

33,23  
(31,91 -34,26) 

33,78  
(32,34- 34,91) 

34,45 
(32,97-35,58) 

33,55  
(31,34-35,58) 

Р  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05 
 

Темпи падіння рез льтативності від заплив до заплив
я плавців 3- о розряд , та і плавців 2- о розряд
статистично достовірно (Р < 0,05) б ли більшими при
метеосит ації 3 тип , ніж при метеосит ації 1тип . У плавців
3- о розряд темпи падіння рез льтативності від заплив
до заплив при зміні метеосит ації на 3тип статистично
достовірно (Р < 0,05) б ли більші ніж плавців 2- о розряд .

На основі наведених даних можна ствердж ва-
ти, що метеосит ація 3 тип приводить до по іршення
спортивних рез льтатів (працездатності) я плавців ГОП,
та і плавців-розрядни ів.Основними діючими елемен-
тами при зміні метеосит ації 1 тип на 3 тип є падіння
атмосферно о тис та зниження вміст исню повітрі, що
приводять до змін на с бмоле лярном , моле лярном ,
с б літинном , літинном рівнях [11,18]. Зниження пар-
ціально о тис исню в альвеолярном повітрі ( іпо сич-
ний ефе т атмосфери) призводить до зменшення насичення
иснем артеріальної рові, зниження диф зно о тис исню
і відповідно до сповільнення процес йо о переход в
т анини [17]. Та им чином, при невідповідності між зба а-
ченням иснем рові і потребами ор анів і т анин в ор-
анізмі розвивається іпо сія, внаслідо я ої творюється
недостатня іль ість АТФ, зниж ється працездатність [15].
Падіння атмосферно о тис равітаційно діє на бароре-
цептори очеревини, сердця, верхніх дихальних шляхів, ро-
воносних с дин , змінюється мі роцир ляція, реа тивність
мі рос дин [17,21]. Гази, я і знаходяться в шл н ово-
иш овом тра ті, розширюються, ви ли аючи розтя нення
ор анів. Крім то о, пов’язане з пониженням тис висо е
стояння діафра ми може призвести до тр днення дихання
і пор шенню ф н цій серцево-с динної системи [9].

Падіння атмосферно о тис призводить до пор шення
ве етативно о баланс [9, 20], зб дж ється симпатичний
відділ автономної нервової системи, що призводить до
омпенсаторно о підвищення систолічно о і діастолічно о
артеріально о тис [13].

Різ і зміни по оди меншою мірою впливають на більш
фізично тренованих плавців та , я систематичні фізичні
трен вання сприяють розвит адаптації до періодичної
іпо сії [15] і більш тренований автономний відділ нервової
системи, я ий ви он є адаптаційн і трофічн ре ляції
вн трішніх ор анів і т анин [10], є більш стій им до змін
зовнішньо о середовища [3,15].

ВИСНОВКИ У плаванні вільним стилем при зміні
метеосит ації з 1 на 3 тип встановлено зниження рез льта-
тивної працездатності я плавців р пи оздоровчо о
плавання, та і плавців-розрядни ів. Різ і зміни по оди
меншою мірою впливають на більш фізично тренованих
плавців.

Таблиця 3. Час 4 запливів плаванні ролем на р дях плавцями 2- о розряд
при метеосит аціях 1 і 3 тип

Метеоситуація Час 1-го запливу, с Час 2-го запливу, с Час 3-го запливу, с Час 4-го запливу, с Середній час 4 запливів, с 
1типу  
(n = 13) 

29,15  
 (25,05-30,09) 

29,42  
(25,25 -30,53)  

29,99  
(25,35 -31,08) 

 30,64  
(25,44 -31,76)  

29,80  
(25,05 -31,76) 

3типу  
(n = 13) 

29,47  
(25,17- 30,52) 

29,79  
(25,41-31,09) 

30,38  
(25,55-31,55) 

31,05  
(25,74-32,18) 

30,17  
(25,17-32,18) 

Р  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05 
Критерій непара-
метричної 
статистики Критерій знаків Критерій знаків   Критерій знаків  Критерій знаків  Критерій знаків 
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РОЛЬ ВІКУ, СТАТІ І ГОРМОНАЛЬНОГО БАЛАНСУ В ПАТОГЕНЕЗІ КРІОГЛОБУЛІНЕМІЇ У ПАЦІЄНТІВ З
ХРОНІЧНИМ ГЕПАТИТОМ С

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

РОЛЬ ВІКУ, СТАТІ І ГОРМОНАЛЬНОГО БАЛАНСУ В ПАТОГЕНЕЗІ
КРІОГЛОБУЛІНЕМІЇУПАЦІЄНТІВЗХРОНІЧНИМГЕПАТИТОМС –Досліджена
роль ві , статі і ормонально о баланс в пато енезі ріо лоб лінемії
пацієнтів з хронічним епатитом С. Виявлено збільшення частоти
форм вання ріопатії жіно ві ом понад 40 ро ів, а та ож її залежність
від зниження рівня естрадіол . Ця залежність б ла хара терна лише
для ріо лоб лінів 2- о тип .

РОЛЬВОЗРАСТА,ПОЛАИГОРМОНАЛЬНОГОБАЛАНСАВПАТОГЕНЕЗЕ
КРИОГЛОБУЛИНЕМИИУПАЦИЕНТОВСХРОНИЧЕСКИМГЕПАТИТОМС –
Исследована роль возраста, пола и ормонально о баланса в пато енезе
рио лоб линемии пациентов с хроничес им епатитом С. Выявлено
нарастание частоты формирования риопатии женщин в возрасте
более40лет, а та жееё зависимость от снижения ровня эстрадиола.Эта
зависимость была хара терна толь о для рио лоб линов 2- о типа.

ROLE OF AGE, SEX AND HORMONE BALANCE IN CRYOGLOBULINAEMIA
PATHOGENESIS IN PATIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS C – The role of age,
sex and hormone balance in the cryoglobulinaemia pathogenesis in patients
with chronic hepatitis C was investigated. Increasing of cryopathy forming
frequency and its dependence from estradiol level decreasing have been revealed
in women aged older than 40. This dependence was characteristic only for the
2nd type cryoglobulines.

Ключові слова: ріо лоб лінемія, хронічний епатит С, ормональний
баланс.
Ключевые слова: рио лоб линемия, хроничес ий епатит С,

ормональный баланс.
Key words: cryoglobulinaemia, chronic hepatitis C, hormone balance.

ВСТУП Кріо лоб лінемія (КГЕ) належить до важливих і
по и що не вирішених питань лінічної ім ноло ії і за алом
медицини. Термолабільні біл и віді рають важлив роль
пато енезі ба атьох хвороб – від патоло ії ш іри і с дин до
тяж их ражень печін и і ниро [5].

На сьо одні залишаються недостатньо вивченими я
причини, та і сприятливі фа тори розвит КГЕ. Без с м-
нів , серед найважливіших причин форм вання термола-
більних біл ів і омпле сів – а тивна і тривала реплі ація
лімфотропних і епатотропних вір сів в ор анізмі. Та , змі-
шан (полі лональн ) ріопатію, перед сім – ріо лоб -
лінемічн , тісно пов’яз ють з персистенцією в ор анізмі
вір с епатит С. За рез льтатами ба атьох досліджень
[5, 1], хворих зі змішаною КГЕ виявляють мар ери цьо о
зб дни а 4 8 - 6 2 % випад ів. Попереднє розчинення
ріопреципітат , з ідно з нашими дослідженнями [ 2 ] ,
значно збільш є цей відсото .

На сьо одні КГЕ вважають основною причиною розвит
позапечін ових ражень при HC -вір сній інфе ції. Саме
том в останні ро и до цьо о феномена при та та а пильна
ва а, том числі – до прово аційних чинни ів йо о
форм вання.

Серед сприятливих фа торів розвит КГЕ різні автори
називають похилий ві , жіноч стать, ліма с, тривалість
вір сної інфе ції більше 5 ро ів, розвито необоротних змін
в ор анах (напри лад, цироз печін и), наявність с про-
відних інфе цій [1]. Проте з ідно з різними дослідженнями
роль певних прово аційних фа торів, напри лад статі, або
визнається вирішальною [3], або вза алі запереч ється [5].
Ос іль и ормональний баланс належить до фа торів, я і
значною мірою об мовлені ві ом і статтю, то збільшення
частоти КГЕ з ві ом і переважання цьо о феномена жіно
ціл ом мо ло би б ти об мовлене ві овими ормональними
змінами частини пацієнто . У та ом випад в лючення
дослідження жіно переважно або ви лючно молодо о ві

з мовить отримання рез льтатів по о орті з нормальним
ормональним балансом. У том випад , оли спостере-
ження ведеться за р пою з вели им відсот ом пацієнто
літньо о і похило о ві , ормональне “зів’ядання” них

може ціл ом стати сприятливим тлом для синтез
термолабільних біл ів і з мовити виявлення КГЕ значної
частини обстеж ваних.

Інший важливий аспе т дослідж ваної проблеми, я ий
раніше не вивчався, – зв’язо перелічених чинни ів із
синтезом ріо лоб лінів різних типів . Та , я що
термолабільні біл и 1 - о тип пра тично ні оли не
виявляються при хворих на ХГС, то хронічні епатити
вважаються основною причиною синтез в ор анізмі
ріо лоб лінів 2 - о і 3 - о типів (та званих змішаних
ріопатій). Але при цьом я ім нопато енез форм вання
цих варіантів КГЕ, та і позапечін ові прояви, асоційовані
з ними, с ттєво відрізняються.

Метою нашо о дослідження б ло детальніше визначення
вплив цих фа торів ризи форм вання ріопатії і вплив
на них ормонально о баланс , зо рема диференційоване
при КГЕ 2- о і 3- о типів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 297 хворих ві ом
від 20 до 72 ро ів з HC-вір сною інфе цією – 150 жіно і
147 чолові ів. У дослідження не в лючали пацієнтів з
цирозом, с провідними раженнями печін и іншої етіоло ії
( епатит В, ал о ольні раження тощо). Діа ноз ХГС б в
верифі ований визначенням мар ерів HСV ім нофермент-
ним методом, HСV-РНК – полімеразній ланцю овій реа -
ції. Для встановлення вміст ріо лоб лінів ви ористов -
валась методи а [3], принцип я ої поля ає вирахов ванні
різниці оптичних щільностей розчин сироват и рові
веронал-мединаловом б фері (рН=8,6) при 4 та 37 ?С.
Типи ріо лоб лінів визначали за методи ою істерезисних
ривих оптичної щільності. На підставі ретроспе тивно о
аналіз цих та інших даних пацієнтів з HCV-інфе цією
ми вирішили виявити і вивчити статистично ва омі
фа тори ризи розвит змішаної КГЕ. Концентрації
естрадіол і про естерон визначали методом ім нофермент-
но о аналіз на 17-18-й день місячно о ци л в жіно реп-
род тивно о ві , а пацієнто постменопа зально о ві
– в довільний день.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У 217 (73,1 %) з обстеж ваних пацієнтів, хворих на ХГС,
виявлені різні онцентрації ріо лоб лінів сироватці рові.
Серед пацієнтів з КГЕ б ла 121 жін а (55,5 %) і 97 чолові ів
(44,5 %). Різниця на ористь жіно за альній р пі б ла
недостовірною (Р > 0,05). При розподілі хворих за ві ом
виявлене переважання пацієнтів старшо о ві (табл. 1).

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів за ві овими
р пами

Вікові групи Кількість 
хворих 20-29 30-39 40-49 50-59 60-72 Всього 

З HCV-
інфекцією 92 85 61 37 22 297 
З КГЕ 55 57 52 33 20 217 
Частка хворих 
без КГЕ, % 40,2 32,9 14,8 10,8* 9,1* 26,9 
 

Приміт а. * – достовірність різниці з середнім по азни ом по
о орті (Р<0,05).

Та им чином, серед пацієнтів ві ом від 4 0 ро ів
починав різ о зростати відсото хворих з КГЕ і, відповідно,
зменш ватися – част а пацієнтів без ріопатії. Проте тіль и
серед тих, ом б ло більше 50, ця різниця б ла достовірною
порівняно з по азни ами, середніми по о орті (Р < 0,05).

При врах ванні статевої належності розподіл пацієнтів
за ві ом дещо змінювався (табл. 2).
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Я що для чолові ів відсото пацієнтів з КГЕ різних
ві ових р пах с ттєво не змінювався, то для жіно сіх
ві ових р п, о рім 30-39 ро ів, частота розвит ріопатій
відрізнялася від середньої по статі. Та , серед жіно ві ом
від 20 до 29 ро ів КГЕ виявляли навіть дещо рідше, ніж
чолові ів анало ічно о ві . Кіль ість жіно без ріопатії
цьом ві овом діапазоні б ла двічі більшою, ніж середній
відсото серед статі. Проте вже серед пацієнто ві ом 40-49
ро ів цей відсото с оротився четверо і б в двічі нижчим,
ніж середній серед статі. По азово, що двох наст пних
ві ових ате оріях за алі не б ло жіно без КГЕ.

Зроз міло, що отримані нами дані зм ш ють
запідозрити роль ормонально о баланс в жіно пато енезі
ріо лоб лінемії . Том в 1 0 жіно , відібраних за
випад овим принципом з ожної ві ової р пи, визначали
рівні естрадіол і про естерон на 17-18-й день день
місячно о ци л в жіно репрод тивно о ві , а пацієнто
постменопа зально о ві – в довільний день (табл. 3).

Та им чином, одним із вирішальних фа торів, що
об мовлюють більш частот КГЕ жіно середньо о і
похило о ві , очевидно є зниження вміст естрадіол після
40 ро ів. При диференційованом визначенні різних типів
КГЕ виявлений зв’язо між ві овим зниженням рівня
естрадіол і зростанням частоти форм вання КГЕ 2- о тип
(табл. 4). Для 3- о тип КГЕ та ої залежності не б ло виявлено.

Хара терно, що 2 жіно (ві ом 38 і 43 ро и) з HCV-
інфе цією, я им б ла ви онана оваріое томія, рові
з’явилися КГЕ 2- о тип протя ом менш я 1 ро з час
проведення оперативно о втр чання. Обидві жін и не
отрим вали замісної ормонотерапії після оваріое томії.

Нами виявлений слаб ий орелятивний зв’язо між
ві ом пацієнтів (без рах вання статі) і частотою розвит
КГЕ (r=0,28); середньої сили – між ві ом жіно і частотою
КГЕ (r=0,53); середньої сили обернений зв’язо – між рівнем
естрадіол і частотою КГЕ (r=(–0,59)). Сильний обернений
зв’язо (r=(–0,91)) встановлений для рівня естрадіол і
частоти розвит КГЕ 2- о тип .

В основі ріопатії 3- о тип часто лежать пристос вальні,
захисні механізми, спрямовані на незворотне зв’яз вання
і виведення вір с з основно о місця реплі ації – печін и.
Цей фа т підтвердж ється більш повільним про рес ванням
раження печін и хворих з КГЕ цьо о тип . У той же час,
при ріопатії, з мовленій 2 -м типом ріо лоб лінів,
можлива ресолюбілізація – повторне розчинення
ріо омпле сів при їх на ріванні . У цьом випад
відб вається звільнення вір сів з відновленням їх
реплі ації печінці. На час переб вання вір с с ладі
ріопреципітат він не тіль и не виявляється за допомо ою
стандартних методів діа ности и, але й, я правило,
резистентний до противір сних засобів [2].

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів за ві ом і статтю

Вікові групи 
20-29 30-39 40-49 50-59 60-72 Всього Кількість хворих 

ч ж ч ж ч ж ч ж ч ж ч ж 
З HCV-інфекцією 48 44 43 42 30 31 17 20 9 13 147 150 
З КГЕ  30 25 24 33 23 29 13 20 7 13 97 120 
Частка хворих без 
КГЕ, % 37,5 38,6* 44,2 21,4 33,3 9,7* 23,5 0* 22,2 0* 34,0 20,0 
 Приміт а: * – достовірність різниці з середнім по азни ом по о орті (Р<0,05).

Вікові групи, роки Гормон 20-29 30-39 40-49 50-59 60-72 
Без КГЕ 123,1+8,2 98,4+6,7 55,5+4,5 21,3+1,2 18,1+0,9 Естрадіол, пг/мл З КГЕ  111,1+9,8 89,9+5,6 23,2+1,1* 9,1+0,8* 8,8+0,5* 
Без КГЕ 18,2+3,1 16,8+2,9 4,1+0,4 0,5+0,1 0,4+0,1 Прогестерон, нг/мл З КГЕ  17,8+2,8 15,6+3,1 4,2+0,3 0,5+0,1 0,5+0,1 

 

Таблиця 3. Рівні естрадіол і про естерон жіно різних ві ових р п з КГЕ та без неї

Таблиця 4. Рівні естрадіол жіно з різними типами КГЕ і без неї

Вікові групи, роки Гормон 20-29 30-39 40-49 50-59 60-72 
Без КГЕ 123,1+8,2 98,4+6,7 55,5+4,5 21,3+1,2 18,1+0,9 
КГЕ-2 109,7+10,1 85,4+3,3 24,8+1,9* 9,5+1,1* 8,4+0,6* Естрадіол, 

пг/мл 
КГЕ-3 126,3+9,7 105,1+7,3 53,5+3,2+ 18,2+1,3+ 18,8+0,7+ 

 

Приміт а: * – достовірність різниці, порівняно з хворими без КГЕ (Р<0,05).

Приміт и: * –достовірність різниці, порівняно з хворимибезКГЕ (Р < 0,05); + –достовірність різниці,порівняно з хворими зКГЕ-ІІ (Р< 0,05).

Та им чином, частіше виявлення ріопатії 2- о тип
серед жіно здебільшо о об мовлене переважанням цієї
патоло ії серед пацієнто середньо о і похило о ві , що
орелює із зниженням них рівня естрадіол . Очевидно,
та их жіно зменш ється ф н ція ендотелію с дин [5] і
відповідно зростає йо о разливість. Виявлений феномен
може та ож б ти однією з причин значно нижчої ефе тивності
противір сної терапії, перед сім – препаратів інтерферон
жіно похило о ві .
ВИСНОВКИ 1. При HCV -інфе ції хара терне збільшен-

ня частоти ріопатії з ві ом, причом виявлене різ е нарос-
тання числа та их хворих віці після 40 ро ів. 2. Збільшення
відсот а пацієнтів з ріопатіями серед осіб літньо о і
похило о ві хара терне для жіно , але не для чолові ів з
HCV -інфе цією. 3. Встановлений обернений зв’язо між
рівнем естрадіол і частотою розвит ріопатій жіно . 4.

Виявлена тісна ореляція між ві овим зниженням рівня
естрадіол і форм ванням ріо лоб лінів 2- о тип . Подібної
залежності для ріо лоб лінів 3- о тип не спостері али.
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МОРФОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ФАКТОРІВ, ЩО СПРИЯЮТЬ АБСЦЕДУВАННЮ ПРИ ІНФЕКЦІЙНОМУ
ЕНДОКАРДИТІ

Б овинсь а державна медична а адемія, м.Чернівці

МОРФОЛОГІЧНІАСПЕКТИФАКТОРІВ,ЩОСПРИЯЮТЬАБСЦЕДУВАННЮ
ПРИ ІНФЕКЦІЙНОМУЕНДОКАРДИТІ –У статті роз лядаються особливості
морфо енез первинно о та вторинно о інфе ційно о ендо ардит ,
дається хара теристи а фа торів, я і сприяють форм ванню мі ро- та
ма роабсцесів хворих із інфе ційнимендо ардитом, а та ож в аз ються
особливості основних т анинних реа ції на інфе ційний а ент хворих
з даною патоло ією, я а с ладнена і не с ладнена абсцед ванням.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕАСПЕКТЫФАКТОРОВ,ПРЕДРАСПОЛАГАЮЩИХК
АБСЦЕДИРОВАНИЮПРИИНФЕКЦИОННОМЭНДОКАРДИТЕ – В статье
рассматриваются особенности морфо енеза первично о и вторично о
инфе ционно о эндо ардита, дается хара теристи а фа торам,
предраспола ающим формированию ми ро- и ма роабсцессов
больных с инфе ционным эндо ардитом, а та же азываются
особенности основных т аневых реа ций на инфе ционный а ент
больных с данной патоло ией, оторая осложнена и неосложнена
абсцедированием.

MORPHOLOGICAL ASPECTS OF FACTORS WHICH DEAL WITH THE ABSCESS
FORMATION AT INFECTIOUS ENDOCARDITIS – The paper deals with
peculiarities of the primary and secondary infectious endocarditis
morphogenesis. It shows the characteristic of the factors, which deal with the
formation of micro- and macroabscesses in patients with infectious endocarditis.
Peculiarities of the main tissue reactions on infectional agent in patients with
the given pathology, complicated and not complicated by abscesses are
indicated.

Ключові слова: наб ті вади серця, інфе ційний ендо ардит, абсцес,
лапани серця.
Ключевые слова: приобретенные поро и сердца, инфе ционный

эндо ардит, абсцесс, лапаны сердца.
Key words: acquired heart failures, infectious endocarditis, abscess, heart

valves.

ВСТУП Інфе ційний ендо ардит (ІЕ) займає ва оме
місце в стр т рі наб тих вад серця [1,2,3]. Єдиним ефе -
тивним методом лі вання цьо о захворювання є хір р-
ічна оре ція вади. Та ти а та рез льтат операції ба ато в
чом залежать від ло алізації, вид та ст пеня раження
лапанів серця [4]. Особлив с ладність для хір р ів пред-
ставляють с ладнені абсцесами вальв літи, я і часто по-
ширюються за межі фіброзно о ільця лапана в міо ард і
на стін аорти, створюючи дефе ти т анин в ділянці ложа
імплантовано о протеза [6]. В літерат рі ще не сформ валась
чіт а позиція відносно причин і механізмів розвит абс-
цесів дея их хворих з ІЕ [5].

Мета дослідження. Вивчення фа торів, я і сприяють
розвит абсцесів хворих з інфе ційним ендо ардитом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ В розроб в лючено дані
про 222 лапани, я і видалені під час послідовних операцій
з привод ІЕ. Із них б ло: 1 2 5 ( 5 6 , 3 % ) – аортальних
лапанів (АК), 73 (32,9 %) – мітральних (МК), 22 (9,9 %)

– трист л ових (ТК) і 2 лапани (0,9 %) ле еневої артерії.
Серед хворих б ло 164 чолові и і 58 жіно ві ом від 18 до
69 ро ів. Операційний матеріал фі с вали в 10 % розчині
нейтрально о формалін ; ви отовлені парафінові зрізи
забарвлювали емато силіном-еозином, ф селіном за
Вей ертом, пі роф сином за метод Ван-Гізона, MSB на
фібрин в модифі ації Л асевич. О ремо в ожном
випад ви отовляли заморожені зрізи і забарвлювали їх
c даном III-IV. Гістоло ічні препарати фото раф вали за
допомо ою світлової відео амери Olympus Digital C-4040
Zoom та обробляли за допомо ою системи для відеозоб-
раження Olympus DP-Soft.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Я по азали дані істоло ічних і лінічних досліджень, в
113 спостереженнях (50,9 %) ІЕ носив первинний хара тер,
в 109 випад ах (49,1 %) – він нашаров вався на існ юч
раніше патоло ію лапана. При первинном ІЕ абсцеси, я і

видно неозброєним о ом, зареєстровані в 33 випад ах
(29,2 %). У р пі вторинних ІЕ – в 21 (19,3 % ) (табл.1).

Таблиця 1. Частота абсцед вання лапанів, я і
ражені первинним і вторинним ІЕ

Дані про абсцедування 
Характер ІЕ Без абсцесів Макро-

абсцеси 
Мікро-
абсцеси 

Всього 

n 70 33 10 113 Первинний % 61,9 29,2 8,8 100 
n 80 21 8 109 Вторинний  
% 73,4 19,3 7,3 100 
n 150 54 18 222 Всього 
% 67,7 24,3 8,1 100 

Ще 18 лапанах абсцеси б ли д же малими і виявля-
лись лише при мі рос опії. Та і ж мі роабсцеси в 10 спосте-
реженнях с проводж вали вели і нійні порожнини.

Достовірно менша іль ість абсцесів р пі вторинно о
ІЕ зм сила детальніше роз лян ти цей матеріал. Із 109
лапанів із вторинним ІЕ в 29,4 % випад ів первинною
патоло ією б в ревмовальв літ. Зазвичай це б ли деформо-
вані лапани із потовщеними за рах но фіброз ст л ами,
зрощеними і альцинованими оміс рами і часто – зі спа-
яними між собою хордами ( випад МК). Ма сим м змін
завжди ло аліз вався по лінії зми ання ст ло і в ділянці
оміс р, тобто в зонах, що піддаються найбільшій емоди-
намічній травмі. У цих ділян ах найчастіше визначалися
й озна и інфе ційно о ендо ардит ви ляді іперемії,
лізис фіброзної т анини і розростань бр дно-рожевих або
сір ватих ве етацій.

При мі рос опічном дослідженні нав оло зон лізис
постревматичної р бцевої т анини виявлялись масивні
лей оцитарні інфільтрати, що містили вели іль ість
поліморфноядерних лей оцитів, а в периферичних відділах
– во нищеві с пчення лімфоцитів та елементів істіо-
цитарно о ряд (рис.1).

Рис. 1 . Вторинний інфе ційний ендо ардит на
фоні постревматично о фіброз лапана.

Забарвлення емато силіном-еозином. Х 100.

До інфільтратів підходили молоді с дини , я і
поширювалися від більш вели их товстостінних
с лерозованих артерій, що збере лися в ст л ах після
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за острення ревмовальв літ . Ці с дини очевидно
віді рають істотн роль доставці прозапальних фа торів
зон інфе ційно о раження лапана.

У лапанах із постревматичними змінами часто
звертали на себе ва вели і за площею вираз и над
альцинатами, що розпадаються. Саме та і зони в 4
випад ах стали плацдармом для розвит абсцесів, я і
прони ають товщ запаяної оміс ри і поширюються за
межі фіброзно о ільця лапана (рис.2).

В сіх цих випад ах вальв літ мав озна и затяжно о
запально о процес . Поряд із не розом і ло альними
нейтрофільними інфільтратами в зонах раження
відмічалося значне розростання ран ляційної т анини, я а
часто форм вала на ш одженій поверхні лапана
сосоч оподібні стр т ри (рис. 4).

Рис.2. Форм вання абсцес в ділянці ерозій
альцинованих і фіброзованих оміс р.

Забарвлення емато силіном-еозином. Х 100.

Найчастіше ( 52 %) вторинний ІЕ розвивався на фоні
де енеративних незапальних змін. Ма рос опічно їх можна
б ло розподілити на 3 види, я і, на наш д м , є різними
стадіями одно о процес . На першій стадії де енерації ст л и
лапана ви лядають набря лими , в’ялими, місцями
витонченими, іноді – з дрібноребристою поверхнею. На них
можна з стріти дрібні перфорації ви ляді тон их
периферичних щілин, я і розташовані паралельно до зле а
потовщено о раю, або формі невели их р лих “пробоїн”
центральних зонах ст ло (особливо АК). Наявність та их

дефе тів може призвести до встановлення помил ово о
діа ноз – ІЕ в стадії ремісії. Одна забарвлення та их
лапанів на жири по аз є, що перфорації зазвичай
ло алізовані в центрі зони с данофільно о не роз спол чної
т анини без запальних реа цій. Але де енеративний не роз
ст ло є д же арним ґр нтом для розвит інфе ційно о
процес , при я ом ст л и швид о ліз ються, по риваються
ве етаціями, я і містять вели іль ість ядерно о детрит
і більш збережених нейтрофілів. Недостатність лапана в
та их випад ах швид о призводить до серйозних
емодинамічних пор шень, що спон ають до е стрено о
проведення операції. У жодном з та их лапанів абсцесів
не зареєстровано.

При др ій стадії де енеративно о раження лапанів
під ендотелієм лапанах видно жовті, тьмяні на розрізі,
плос і або зле а вист паючі над поверхнею плями, я і
схожі на атерос леротичні бляш и в с дині. При мі рос опії
вони являють собою безстр т рн різ о с данофільн
т анин з ліпофа ами по периферії, з тенденцією до
резорбції, альциноз та ін апс ляції.

Одна , на відмін від с динно о атерос лероз , в них
відс тні озна и мі рації лад ом’язових воло он, том що
в ст л ах немає стр т р анало ічних середній оболонці
артерій. Подальший розвито де енеративно о процес
лапана призводить до ласично о стеноз вально о
альциноз АК або ан лярної альцинації МК.

Саме на фоні др ої і третьої стадій де енерації ст ло
них розвивається ІЕ, с ладнений абсцесами (26,3 %) (рис.3).

Рис.3. Форм вання мі роабсцес в зоні
холестериново о не роз . А, Б – забарвлення

емато силіном-еозином. А – Х 40; Б – Х 100. В –
забарвлення с дан III-IV. Х 40.

А Б В

Рис.4. Інфе ційний ендо ардит на фоні
де енеративних змін лапана. Забарвлення

емато силіном-еозином. Х 40.

Часто в значній іль ості з стрічалися фібробласти,
не ротичні маси резорб вались, розросталася фіброзна
т анина. У товщі ран ляцій 6 випад ах б ли виявлені
дрібні во нища не роз , інфільтровано о ядерним детритом
і нейтрофілами. Вони б ли розцінені я мі роабсцеси, 2
випад ах вони поєдн вались із наявністю ма рос опічно
видимо о абсцес , що сформ вався в рез льтаті за острення
запально о процес в товщині ран ляційної т анини з
проривом перифо ально о лей оцитарно о вал не розом і
поширенням останньо о в товщ фіброзно о ільця лапана.
В одном випад абсцес АК прони ав міо ард міжшл -
ноч ової пере ород и.

У 13 лапанах ІЕ розвивався на фоні помірної родженої
патоло ії вальв лярних стр т р (двост л овий АК, помір-
ний роджений стеноз і дисплазія папілярно-хордально о
апарата МК). З цієї р пи лише в 1 спостереженні ( альци-
ноз двост л ово о АК) зареєстрований вторинний ІЕ, с -
ладнений абсцед ванням.

В 6 випад ах ІЕ, я ий поєдн вався з іншою патоло ією
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(постінфар тна недостатність АК, синдром Марфана та ін.) ,
жодно о спостереження абсцес не б ло.

У 150 хворих (70 – первинний ІЕ і 80 – вторинний ІЕ)
інфе ційний вальв літ не с проводж вався абсцесом. Він
починався зазвичай на поверхні ст л и, частіше в ділянці
оміс р і по лінії зми ання, ви ли аючи дестр цію т анин
із р йн ванням вальв лярно о раю. Це об мовлювало
не омпетентність лапана , я а швид о проявлялась
лінічно. При мі рос опії препаратів , отриманих з
операційно о матеріал , звертали на себе ва вели і зони
поверхнево о не роз , периферичні шари я их звичайно
відрізнялися базофілією завдя и вели ій іль ості ядерно о
детрит , я ий пост пово переходив лей оцитарні
інфільтрати, що с ладаються переважно з нейтрофілів (рис.5).

Рис.5. Не роз і лей оцитарна інфільтрація
поверхні лапана. Забарвлення емато силіном-

еозином. Х 200.

Доопераційний анамнез хворих, що страждають від ІЕ,
не с ладнений абсцесами, б в звичайно більш орот им,
ніж пацієнтів з ІЕ та абсцесами . Разом з тим ,
емодинамічні озна и недостатності лапанів хворих

першої р пи б ли виражені не меншою, а часто більшою
мірою, ніж при ІЕ з абсцесами. І це вима ало ранньо о
оперативно о втр чання, що не дозволяло процес перейти
в більш затяжн стадію запалення, при я ій форм ються
абсцеси.

ВИСНОВКИ 1. Інфе ційні ендо ардити в 49,1 % ви-
пад ів розвиваються на фоні попередньо існ ючої патоло ії
лапана. У 50,9 % випад ів лапанах не вдалось виявити
зміни, я і б сприяли розвит ІЕ. При первинних ІЕ в 29,2 %
випад ів інфе ційний вальв літ с ладнюється абсцесами,
при вторинном – 19,3 % випад ів.

2 . Постревматичні зміни лапана з однієї сторони
збільш ють об’єм лапанних стр т р, сповільнюючи
прос вання дестр тивних змін до фіброзно о ільця, з
іншо о бо – забезпеч ють більш а тивний розвито
лей оцитарної інфільтрації завдя и сформованій лапані
після ревмовальв літ посиленій с динній сітці.

3. До фа торів, що сприяють розвит абсцесів при
вторинном ІЕ, відносять ерозивно-вираз овий процес
ділянці масивних альцинатів, сформованих лапанах
рез льтаті ревматичних або де енеративних змін.

4. До фа торів ризи розвит абсцесів при первинном
ІЕ відносять тривале неефе тивне онсервативне лі вання
хворо о.
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Святен о Т.В.

КЛІНІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ТЕРАПЕВТИЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ ЧЕРВОНОГО
ПЛОСКОГО ЛИШАЮ ТА ІНШИХ ДЕРМАТОЗІВ ІЗ ВКЛЮЧЕННЯМ БІОФЛАВОНОЇДІВ

Дніпропетровсь а державна медична а адемія

КЛІНІЧНЕДОСЛІДЖЕННЯТЕРАПЕВТИЧНОЇЕФЕКТИВНОСТІ КОМПЛЕКС-
НОЇ ТЕРАПІЇЧЕРВОНОГО ПЛОСКОГОЛИШАЮТА ІНШИХДЕРМАТОЗІВ ІЗ
ВКЛЮЧЕННЯМБІОФЛАВОНОЇДІВ –лі вально-та тичні питання ведення
хворих на червоний плос ий лишай (ЧПЛ) і раплеподібний псоріаз
завдають значних тр днощів. Існ ючі методи лі вання діють, я
правило, на один з механізмів розвит дерматоз , вони не врахов ють
форм ЧПЛ, фаз патоло ічно о процес , взаємодію за альних і ре ене-
р вальних реа цій, значенняпрово ючих фа торів е зо-й ендо енно о
хара тер . Метою дослідження стала розроб а нових схем етіопато е-
нетичної терапії хворих на ЧПЛ і раплеподібний псоріаз. Під спосте-
реженням переб вали 24 пацієнти з типовими формами ЧПЛ і 9 хворих
на раплеподібний псоріаз, в анамнезі я их простеж вався чіт ий
взаємозв’язо з інфе ційно-вір сним фа тором вини ненні чи
за остренні захворювання. Урез льтаті проведених ліні о-лабораторних
спостережень авторомвстановлена ефе тивність застос вання препарат
“Протефлазид” в омпле сній пато енетичній терапії хворих на ЧПЛ та
раплеподібній псоріаз. В ході застос вання протефлазид б ла
відзначена йо о добра переносимість і відс тність побічних дій.

Отримані рез льтати сприятим ть розробці ефе тивніших методи
омпле сно о лі вання.
КЛИНИЧЕСКОЕИССЛЕДОВАНИЕТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙЭФФЕКТИВНОСТИ

КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ КРАСНОГО ПЛОСКОГО ЛИШАЯ И ДРУГИХ
ДЕРМАТОЗОВСВКЛЮЧЕНИЕМБИОФЛАВОНОИДОВ–Лечебно-та тичес ие
вопросы ведения больных расным плос им лишаем (КПЛ) и
аплевидным псориазом представляют значительные тр дности.
С ществ ющие методы лечения воздейств ют, а правило, на один из
механизмов развития дерматоза, они не читывают форм КПЛ, фаз
патоло ичес о о процесса, взаимодействие общих и ре енерир ющих
реа ций, значение провоцир ющих фа торов э зо- и эндо енно о
хара тера. Целью исследования явилась разработ а новых схем
этиопато енетичес ой терапии больных КПЛи аплевиднымпсориазом.
Под наблюдением находилось 24 пациента с типичными формами
КПЛ и 9 больных с аплевидным псориазом, в анамнезе оторых
прослеживалась чет ая взаимосвязь с инфе ционно-вир снимфа тором
ввозни новенииилиобострениизаболевания.В рез льтатепроведенных
лини о-лабораторных наблюдений автором становлена
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эффе тивность применения препарата “Протефлазид” в омпле сной
пато енетичес ой терапии больных КПЛ и аплевидным псориазом. В
ходе применения протефлазида была отмечена е о хорошая
переносимость и отс тствие побочных действий.Пол ченныерез льтаты
б д т способствовать разработ е более эффе тивных методи
омпле сно олечения.

CLINICAL RESEARCH OF THERAPEUTIC EFFICIENCY OF COMPLEX THERAPY
OF LICHEN RUBER PLANUS AND OTHER DERMATOSES WITH INCLUDING OF
BIOFLAVONOIDS – Therapeutic-tactical problems of management the patients
with lichen ruber planus and psoriasis guttata introduce considerable
difficulties. The existing methods of treatment affect, as a rule, one of mechanisms
of dermatosis development, they don’t take into account the forms of the lichen
ruber planus, phase of pathological process, interrelation of general and
regenerating reactions, value of the instigating factors of endogenous and
exogenous nature. The purpose of research was the development of new
schemes of etiopathogenetic therapy of the patients with lichen ruber planus
and psoriasis guttata. Under observation were 24 patients with typical forms
of lichen ruber planus and 9 patients with psoriasis guttata. In their anamnesis
was marked clear interrelation with infectional-viral factor in originating or
aggravation of disease. As a result of the conducted clinical-laboratory
observations, the author establishes the effectiveness of a drug Proteflasid in
complex pathogenetic therapy of patient with lichen ruber planus and psoriasis
guttata. During Proteflasid application its good survivability and absence of
side effects was marked. The obtained outcomes will promote the development
of more effective techniques of complex treatment.

Ключові слова: червоний плос ий лишай, псоріаз, терапія,
протефлазид.
Ключевые слова: расный плос ий лишай, псориаз, терапия,

протефлазид.
Key words: lichen ruber planus, psoriasis, trerapy, proteflasid.

ВСТУП Червоний плос ий лишай (ЧПЛ) – хронічне
запалення ш іри, я е хара териз ється висипанням лад их
плос их полі ональних пап л. Частіше хворіють жін и віці
від 35 до 55 ро ів. У за альній стр т рі дерматоло ічної
захворюваності дерматоз с ладає до 1,5 %, серед хвороб
слизової оболон и порожнини рота – 35 %. Число хворих на
цей дерматоз невпинно зростає, навіть серед дитячо о
населення. Етіоло ія і пато енез захворювання вивчені
недостатньо. В зв’яз з невстановленою етіоло ією ЧПЛ
літерат рі об оворюються різні онцепції вини нення
захворювання, що відображають в основном йо о пато ене-
тичн с тність, серед я их основними є невро енна,
ім ноалер ічна, вір сна, спад ова, інто си аційна [2, 3, 4, 7].

У даний час розвит ЧПЛ доведено значення змін в
ім нній системі, хара терних для автоа ресивних процесів
[9]. Я відомо, с часні онцепції механізм автоім нних
захворювань зміни літин-мішеней і ор анів-мішеней або
самої ім нної системи. Підтвердженням почат ової зміни
літин-мішеней хворих на червоний плос ий лишай сл -
жить виявлення хворих вір с епатит С , ім нних
омпле сів ВГС, HPV 16 (людсь о о папіломавір с ). Ос-
іль и літини-мішені нес ть на мембрані анти ени др о о
лас системи HLA, їх е спресія посилюється під дією вір сів

[8, 10]. Доведено, що ці фа тори часто сприяють вини ненню
чи за остренню ЧПЛ [8, 10, 11, 12]. Зміни самої ім нної
системи хара териз ються пор шенням Т- і В-ланцю ів
ім нітет , пор шенням літинних стр т р я перифе-
ричній рові, та і в дермі (спе тр ціх змін оливається від
незначно о до виражено о залежно від стадії процес і
хара тер морфоло ічних пор шень), на основі цьо о оловне
значення надають ім нном механізм , об мовленом
літинними медіаторами. Із різноманіття причин розвит
ЧПЛ в аспе ті етіоло ії можна виділити 3 основні р пи:
інфе ційні фа тори (вір си), стим лятори ендо енно о
походження, ендо енне стим лююче навантаження.

Лі вально-та тичні питання ведення хворих на це
захворювання завжди представляють значні тр днощі.
Запропоновані методи лі вання більшою мірою мають за
мет дію на один з механізмів розвит дерматоз , до то о
ж вони не врахов ють форм ЧПЛ, фаз патоло ічно о
процес , взаємодію за альних і ре енер ючих реа цій,
значення прово ючих фа торів е зо- й ендо енно о

хара тер [7]. Традиційне лі вання: снодійні, седативні,
анти істамінні препарати, антибіоти отерапія, препарати
холіново о ряд , орти остероїдна терапія, вітаміни: А, Д,
Е, ретиноїди (деривати вітамін А) , ім номод лятори, том
числі з ви ористанням е зо енних інтерферонів та інтерфе-
роно енів, фонофорез із седативними і протизапальними
засобами, ріомасаж і ріодестр ція (особливо при
вер озній формі).

ПСОРІАЗ – на с часном етапі наших знань можна
представити я хронічне рецидивне системне захворю-
вання, я е вини ає в основном в енетично схильних осіб.
Етіоло ія псоріаз до сьо одні не раз рита. Нез’ясованим
залишається і пато енез цьо о дерматоз . Численні теорії,
присвячені цьом питанню, не дають чіт о о явлення про
с тність захворювання, що тр днює диференційний підхід
до питання терапії і профіла ти и рецидивів псоріаз [1].

Пато енез – існ є де іль а теорій: спад ова, невро енна,
інфе ційно-вір сна. Доведено, що раплеподібний псоріаз
розвивається остро на фоні чи після перенесених вір сних
захворювань ( рип, острі респіраторні вір сні інфе ції і т.ін.).
Автори називають цю форм захворювання “постінфе цій-
ним псоріазом”. У омпле сі терапевтичних заходів із лі -
вання псоріаз ви ористов ються десенсибіліз ючі, анти-
істамінні, вітамінні препарати, седативні, лю о ор-
ти остероїдні речовини, фізіотерапія, санаторно- рортне
лі вання та ін. [1, 5, 6].

Метою дослідження стала розроб а нових схем
етіопато енетичної терапії хворих на ЧПЛ і раплеподібний
псоріаз. За останні десятиріччя всесвітній фармацевтичний
рино поповнився десят ами нових антивір сних препа-
ратів. Незважаючи на це, проблема профіла ти и і терапії
найбільш розповсюджених інфе цій залишається а -
т альною. При наявном різноманітті препаратів даної
спрямованості більшість хворих, отрі страждають від
вір сних інфе цій, пра тично не мають безпечних ефе -
тивних терапевтичних засобів. У зв’яз з цим особливої
ва и потреб ють р пи біоло ічно а тивних речовин, я і
хара териз ються порівняно низь ою то сичністю і мають
вибір ов , специфічн фарма оло ічн дію на ор анізм
людини. Важливими ритеріями відбор речовин, я і
отрим ють із рослин, я і хіміопрепаратів, є їх хіміотера-
певтичний інде с , тобто відношення ма симально
переносимої онцентрації (порі пош одж ючої дії на
неінфі овані літини) до мінімальної специфічної а тивності
препарат . Однією з та их р п є флавоноїди, я і відносять
до фенольних спол рослин. Біоло ічна та фарма оло ічна
дія флавоноїдів на теперішній час вивчена досить широ о.
Лі арсь а форма препарат “Протефлазид” – рід ий
спиртовий е стра т, отриманий із ди их зла ових рослин
D e s c h a m p i a c a e s p i t o s a L . , C a l a m a g r o s t i s e p i g e i o s L .
Протефлазид має антивір сн дію внаслідо бло вання
вір соспецифічних ферментів (тимідин іназа, ДН-
полімераза), є інд тором синтез ендо енно о б- , -
інтерферонів, що збільш є неспецифічн резистентність
ор анізм до вір сної та ба теріальної інфе ції , має
апоптозомод лююч та антио сидантн а тивність ,
антипроліферативн дію за рах но при нічення а тивності
ціло о ряд літинних ферментів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під нашим на лядом зна-
ходилися 24 пацієнти з типовими формами ЧПЛ віці від
12 до 54 ро ів із давністю захворювання від 7 місяців до 9
ро ів ( всіх випад ах діа ноз підтверджений істоло ічно)
і 9 хворих із раплеподібним псоріазом із давністю
захворювання від 1 до 4 ро ів. У всіх відібраних хворих в
анамнезі прослід ов вався чіт ий взаємозв’язо з інфе -
ційно-вір сним фа тором чи вини ненні, чи в розвит
за острення захворювання. Гр па порівняння с лала 8
хворих на раплеподібний псоріаз , я і лі валися
традиційно. Основна р па і р па порівняння б ли ран-
домізовані за статтю, ві ом і тяж істю захворювання. Хворі
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б ли обстежені за ально лінічними, ім ноло ічними ме-
тодами, методом ПЦР (проведення дослідження біоло ічних
проб на наявність вір сів папіломи людини) , ІФА на
виявлення за альних антитіл до HCV і IgG HCV.

Об’єм ім ноло ічних досліджень в лючав визначення
по азни ів СД3+, СД4+, СД8+, СД16+, СД19+, СД25+,
СД95+, В-лімфоцитів (СД3-СД19+), с бпоп ляцій Т- літин
(СД3+СД19-), нат ральних ілерів – (СД3-СД16+СД56+),
а тивовані Т-лімфоцити (СД3+ HLA-DR) в цитото сичном
тесті з моно лональними антитілами, вміст цир люючих
ім нних омпле сів (ЦІК).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Рез льт ючі ім ноло ічні по азни и в обох р пах б ли
однотипними і переважно хара териз валися зниженням
іль ості цир люючих СД3-СД19+, СД3-СД16+СД56+,
підвищеним вмістом СД3+СД19-, підвищеним вмістом
ЦІК, підвищеною іль істю рецепторів до апоптоз (СД95+).

Дослідження біоло ічних я остей на наявність ДНК
вір сів папіломи людини б ли проведені 11 з 24 хворих
на червоний плос ий лишай з метою можливо о
підтвердження наявності вір сних механізмів розвит
ЧПЛ. При дослідженні 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56, 58,
5 9 , 6 6 типів вір с папіломи людини (ВПЛ) 3 з 1 1
досліджених хворих б в виявлений 16 тип ВПЛ. Аналіз ючи
отримані дані, ми зверн ли ва на те, що отримані
позитивні рез льтати б ли хворих із тяж ими раженнями
слизової оболон и порожнини рота. Аналіз ючи отримані
дані ІФА на виявлення за альних антитіл до HCV і IgG HCV ,
а та ож HBs-анти ен , б ли отримані та і рез льтати: 2 з
9 обстежених хворих на червоний плос ий лишай б ло
виявлено HBs-носійство. Отримані дані свідчать про часте
вір соносійство хворих дослідж ваних р п . Все
вищеперераховане стало підставою для в лючення в
омпле сн терапію хворих на ЧПЛ і раплеподібний псоріаз
протефлазид , я ий володіє антивір сною дією, є інд тором
синтез ендо енно о α, γ-інтерферонів, володіє апептозомо-
д люючою, антио сидантною і антипроліферативною
а тивністю.

Хворі в р пі що вивчається, о рім омпле сної тради-
ційної терапії (дієта, ентеросорбенти, анти істамінні, анти-
ба теріальні препарати) , отрим вали протефлазид за
схемою: 5 рапель 3 рази на доб в 1-й тиждень, по 10
рапель 3 рази на доб на 2-й і 3-й тижні, по 8 рапель на
доб на 4-й тиждень. Я зовнішнє лі вання хворим обох
р п призначали індиферентні речовини.

Повторне обстеження по азало , що до момент
ре рес вання лінічних проявів хворих основної р пи
відмічалася чіт а тенденція до відновлення знижених
по азни ів ім нітет . У хворих р пи порівняння більшою
мірою збере лися виражені зс ви з бо ім нної системи. У
рез льтаті проведених лінічних спостережень і лаборатор-
них досліджень встановлена ефе тивність застос вання
препарат “Протефлазид” в омпле сн пато енетичн
терапію хворих на ЧПЛ і раплеподібний псоріаз. Необхідно
відмітити та ож добр переносимість препарат і
відс тність побічної дії при йо о застос ванні.

Підс мо . Все вищеперераховане робить перспе тивним
в лючення протефлазид в омпле сн терапію ЧПЛ і
раплеподібно о псоріаз . Подальше вивчення ліні о-
терапевтичної а тивності біофлавоноїдів, на наш по ляд,
дозволять розширити спе тр їх застос вання.

ВИСНОВКИ 1. На наш по ляд, доречно в лючення
хворим на ЧПЛ омпле сн терапію противір сних
препаратів, ос іль и підтвердженням почат ової зміни
літин-мішеней та их хворих сл жить виявлення них
вір сів епатит В, HPV 16, що б ло доведено особистими
дослідженнями, а літини-мішені нес ть на мембрані
анти ени др о о лас системи H L A , і їх е спресія
посилюється під дією вір сів.

2. Рез льт ючі ім ноло ічні по азни и в р пах хворих
на ЧПЛ і раплеподібний псоріаз б ли однотипними і
переважно хара териз вались зниженням іль ості
цир люючих СД3-СД19+, СД3-СД16+СД56+, підвищен-
ням вміст СД3 +СД1 9 - , ЦІК, іль ості рецепторів до
апоптоз (СД95+).

3 . Рез льтати ліні о-лабораторних досліджень по азали
необхідність в лючення в омпле сн терапію
протефлазид , я ий володіє антивір сною дією, є інд тором
синтез б-, -інтерферонів, володіє апоптозомод люючою,
антио сидантною, антипроліферативною а тивністю.

4. У рез льтаті проведених лінічних спостережень і
лабораторних досліджень встановлена ефе тивність
в лючення препарат протефлазид в омпле сн терапію
хворих на ЧПЛ і раплеподібний псоріаз , добра
переносимість препарат і відс тність побічної дії при йо о
застос ванні.
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ВПЛИВ ФІБРИНОЛІТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ НА СИСТЕМУ ТРОМБОМОДУЛІНУ І ГЕМОСТАЗ У ХВОРИХ НА
НЕУСКЛАДНЕНИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА

Хар івсь ий державний медичний ніверситет

ВПЛИВФІБРИНОЛІТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ НАСИСТЕМУТРОМБОМОДУЛІНУ І
ГЕМОСТАЗУХВОРИХНАНЕУСКЛАДНЕНИЙІНФАРКТМІОКАРДА–Проведено
дослідження рівня тромбомод лін , вивчення фа торів ендотеліальної
дисф н ції і емостаз при не с ладненом перебі Q-інфар т міо арда
в динаміці лі вання стрептазою. По азано, що ш одження ендотелію
приводить до ви ид ТМ ров’яне р сло. При цьом зменш ється
можливість зв’яз вання ним тромбін і, отже, підвищ ються про о-
а лянтні властивості рові, що мож ть б ти причиною ретромбоз .
Виявлено взаємозв’язо між с динор ховою і емостатичноюф н ціями
ендотелію, по азано ореляцію між фібринолітичною а тивністю рові
й озна ами пор шення ф н ції ендотелію хворих на острий інфар т
міо арда.

ВЛИЯНИЕ ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ НА СИСТЕМУ
ТРОМБОМОДУЛИНА И ГЕМОСТАЗ У БОЛЬНЫХ НЕОСЛОЖНЕННЫМ
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА – Проведены исследования ровня
тромбомод лина, из ченыфа торы эндотелиальной дисф н ции и емо-
стаза при неосложненном течении Q-инфар та мио арда в динами е
лечения стрептазой. По азано, что повреждение эндотелия приводит
выброс ТМ в ровяное р сло. При этом меньшается возможность свя-
зывания им тромбина, в рез льтате че о повышаются про оа лянтные
свойства рови, оторые мо т быть причиной ретромбоза. Выявлена
взаимосвязь межд сос дистодви ательной и емостазиоло ичной
ф н циями эндотелия, по азана орреляциямежд фибринолитичес ой
а тивностью рови и призна ами нар шения ф н ции эндотелия
больных острым инфар том мио арда.

INFLUENCE OF FIBRINOLYTIC THERAPY ON THROMBOMODULINE SYSTEM
AND HEMOSTASIS IN PATIENTS WITH UNCOMPLICATED ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION– Researches of thrombomoduline (TM) level are carried out, factors
of endothelial disfunction and hemostasis are examined at uncomplicated
course of Q-myocardial infarction in dynamics of treatment with streptase. It
is shown that injury of endothelium results in emission of ТМ into the blood
channel. Thus, the possibility of its binding with thrombin reduces. As the
result, procoagulation properties of blood, which can cause retrombose, increase.
Interrelation between vazolocomotive and hemostasis functions of endothelium
is revealed, correlation between fibrinolytic activity of blood and signs of
endothelium malfunction in patients with acute myocardial infarction is
shown.

Ключові слова: інфар т міо арда, стрептаза, тромбомод лін,
емостаз.
Ключевые слова: инфар т мио арда, стрептаза, тромбомод лин,

емостаз.
Key words: acute myocardial infarction, streptasa, thrombomoduline,

hemostasis.

ВСТУП Останнім часом розвит процесів вн тріш-
ньос динно о тромбо творення вели е значення приділя-
ють ендотелію [4,5,6]. Участь ця здійснюється подвійно. У
літинах ендотелію синтез ються фа тори емостаз , одно-
часно ендотелій є основою для ба атьох процесів. Ендотелієм
синтез ються т анинний а тиватор плазміно ен , ін ібітор
т анинно о а тиватора плазміно ен , рецептори плазмін ,
а тиваторів плазміно ен . На поверхні літин ендотелію
відб вається е спресія тромбомод лін (ТМ) – протео лі-
ан , що є рецептором для тромбін [4,5].

Фі сований ТМ на цитоплазматичній мембрані ендоте-
лію зв’яз є та іна тив є тромбін, але при цьом не послаб-
ляє йо о дії, що а тив є протеїн С. У проведених раніше до-
слідженнях відзначається, що омпле с “тромбін-
тромбомод лін” не ви ли ає перетворення фібрино ен
фібрин, прис орює іна тивацію тромбін антитромбіном III.
Ряд авторів (Б.А. Сидорен о, Д.А. Затейщі ов, 1999) д має,
що підвищення рівня розчинено о тромбомод лін в плазмі
рові відповідає збільшенню а тивності ендотелію [4].

Незважаючи на тривалий період вивчення цієї системи,
систематичних даних про неї недостатньо для визначення
її ролі в розвит ІМ і йо о с ладнень. На жаль, дотепер
немає даних про вплив стандартної ардіовас лярної
терапії на ф н ціон вання системи тромбомод лін . Та ож

немає даних про змін системи ТМ під впливом фібрино-
літичної терапії (ФЛТ). Усе це робить а т альним подальші
дослідження в цій ал зі.

Мета роботи: дослідження рівня тромбомод лін ,
вивчення фа торів ендотеліальної дисф н ції і емостаз
при не с ладненом перебі Q -інфар т міо арда в
динаміці лі вання стрептазою.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 64 пацієнти з ос-
трим трансм ральним ІМ (48 чолові ів і 16 жіно ) віці
від 54 до 78 ро ів, оспіталізованих відділення реанімації
та інтенсивної терапії в стро и до 12 од з момент вини -
нення больово о ардіал ічно о синдром (з них 59,4 % –
стро и до 6 од). Діа ноз остро о ІМ становлювали на

підставі лінічних, еле тро ардіо рафічних і біохімічних
ритеріїв відповідно до ре омендацій Комітет е спертів
ВООЗ. Дослідження б ли проведені на базі інфар тно о
відділення 2 7 МКЛ м. Хар ова. 1 -ш р п с лали 2 5
хворих, я им проводилася базисна терапія, що в лючала
нітрати, аспірин, в-адренобло атори, ін ібітори АПФ; 2-

р п ввійшли 39 хворих, що додат ово при надходженні
стаціонар одерж вали стрептаз в дозі 1,5 млн ОД вн т-

рішньовенно раплинно протя ом 60 хвилин.
За ліні о-анамнестичною артиною р пи б ли од-

норідні. Середній ві хворих с лав (66,3±11,7) ро , всіх
хворих визначена серцева недостатність ІІА стадії за
ласифі ацією М.Д. Стражес а–В.Х. Василен а. Від
артеріальної іпертонії страждали 49 (76,6 %) пацієнтів,
рили 28 хворих (43,7 % ). Інфар т міо арда в анамнезі

б в 21 пацієнта (32,8 %). Від іперхолестеринемії (рівень
за ально о холестерин сироват и рові вище 5,2 ммоль/л)
страждали 3 9 пацієнтів ( 6 0 , 9 % ) . Рівень за ально о
холестерин в середньом по р пах с лав (5,9 ± 0,12)
ммоль/л. Надлиш ов мас тіла (інде с Кетле більше 25

/м2) мали 42 пацієнти (65,6 %). Інде с Кетле с лав 1-й
р пі (27,5±3,12) /м2, др ій – (28,7±4,38) /м2, р<0,05.
Від ц рово о діабет ІІ тип страждали 12 хворих (18,7 %).

У динаміці спостереження (до лі вання, на 1, 7 і 17
доби) вивчався вплив стрептази хворих на Q-інфар т
міо арда (Q-ІМ) на ендотеліальн дисф н цію на підставі
ім ноферментно о визначення з ви ористанням тест-
систем рівнів ендотелін -1 (ЕТ-1), ци лічно о 3"-,5'- ано-
зинмонофосфат (цГМФ), метаболіт простаци лін (6- ето-
проста ландин Fl a (6- ето-ПГFl a)), тромбо сан А2 (ТхА2) та
тромбомод лін (ТМ). Крім то о, вивчався стан емостаз .
При цьом в сироватці рові визначали рівень фібрино ен
(ФГ, /л), протромбіновий інде с (ПІ, %), час ре альцифі ації
плазми (ЧРП, с), толерантність плазми до епарин (ТПГ,
хв) і фібринолітичн а тивність рові (ФАК, хв) стандарт-
ними біохімічними методи ами.

Статистичний аналіз проводився за допомо ою стандарт-
них методів статисти и, в лючаючи обчислення ритерію
Стьюдента. Дані представлені ви ляді M± , де М – середня
величина, – стандартне відхилення. За статистичн
віро ідність розходжень приймалися значення р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У літерат рі дисф н ції ендотелію надають вели о о
значення. Її в даний час роз лядають я почат ов лан
раження с дин при атерос лерозі і виявляють при наявності
та их фа торів ризи , я іперліпідемія, артеріальна
іпертензія, ц ровий діабет, ріння [3,4,5,6]. У проведеній
роботі при прийнятті хворих стаціонар виявлене виражене
підвищення рівнів мар ерів вазо онстри ції: ЕТ-1 і ТхВ2

(таблиця 1).



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2005 № 1

119

Надалі в 1-й р пі пацієнтів, я им проводилася базисна
терапія, рівні ЕТ- 1 і ТхВ2 динаміці спостереження
зниж валися порівняно з вихідними. У 2 р пі хворих, я им
проводилася ФЛТ, 1-ш доб рівні вазо онстри торів
віро ідно підвищилися, але далі відб валося зниження цих
по азни ів, що свідчить про зниження вазоспастичних
реа цій і про поліпшення ф н ціонально о стан ендотелію
в обох р пах хворих до інця оспітально о період .
Відзначено, що зниження ЕТ- 1 при не с ладненом
перебі ІМ першій р пі хворих б ло рівномірним.
Підвищення рівня вазо онстри торів 2-й р пі хворих
1-ш доб можна пояснити, можливо, дією стрептази. Одна
надалі в р пі хворих, що одерж вали фібриноліти ,
відб валося швидше зниження рівнів ЕТ-1 та ТхВ2 до інця
оспітально о період .

Дослідження речовин, що мають вазодилат ючі влас-
тивості, по азало, що рівні я цГМФ (я мар ера ендо-
теліально о вазорела с ючо о фа тора (о сид азот )), та і
6- ето-ПГF l a в обох р пах хворих до лі вання б ли значно
нижчі від по азни ів норми (р<0,001).

У першій р пі пацієнтів, я им проводилася базисна
терапія, рівень цГМФ динаміці спостереження рівномірно
підвищ вався весь період спостереження порівняно з
вихідним. У др ій р пі хворих, я им б ла проведена ФЛТ,
відзначалося більш виражене підвищення рівня цГМФ. При
цьом достовірних відмінностей між по азни ами обох р п
не знайдено. Та а ж артина спостері алася при дослідженні
рівня 6- ето-ПГF

l a
. При порівнянні ст пеня підвищення

рівня 6- ето-ПГF l a першій і др ій р пах очевидно, що
відсото відмінності порівняно з вихідним по азни ом
більший пацієнтів, я им проводилася ФЛТ, до за інчення
17-ї доби від почат терапії; цей інтервал час рівень 6-
ето-ПГF

l a
в др ій р пі віро ідно вищий, ніж першій

(р<0,001). Застос вання ФЛТ сприяє більш вираженом
підвищенню рівня 6- ето-ПГF l a до інця оспітально о
період .

Отримані дані свідчать про пор шення синтез проста-
ци лін хворих на ГІМ, що підтвердж ється істотним зни-
женням онцентрації йо о метаболіт (6- ето-ПГFl a) плазмі
периферичної рові до лі вання. При не с ладненом
перебі ІМ на фоні проведеної терапії відзначається

підвищення онцентрації простаци лін , особливо в р пі
хворих із ФЛТ, що сприяє зниженню а ре ації тромбоцитів
і вазодилатації.

Рівень ТМ, що дослідж вався роботі, до лі вання між
1-ю та 2-ю р пами достовірної відмінності не мав (таблиця
1). До лі вання цей по азни б в значно вищий від норми.
У першій р пі пацієнтів, я им проводилась базисна терапія,
рівень ТМ динаміці спостереження зниж вався порівняно
з вихідним. У др ій р пі хворих, я им б ла проведена
ФЛТ, рівень ТМ до за інчення 1-ї доби підвищився на
5,5 %, потім він став зниж ватися, що свідчить про підви-
щення стабільності ендотелію в рез льтаті проведеної терапії.
Одна ФЛТ цьом випад до інця 1-ї доби ви ли ала
збільшення ТМ сироватці рові, але надалі, за рах но
нормалізації ф н ції ендотелію, випад не с ладнено о
ІМ відб лося зменшення йо о онцентрації в сироватці
рові, при цьом достовірних відмінностей між 1-ю та 2-ю
р пами за весь період спостереження не виявлено .
Підвищення онцентрації цир люючо о ТМ сироватці
рові може свідчити про ш одження ендотелію і ви ид ТМ
ров’яне р сло, при цьом зменш ється можливість

зв’яз вання ним тромбін і, отже, при цьом зниж ються
про оа лянтні властивості рові. У попередніх досліджен-
нях відзначалося, що розчинний тромбомод лін має
сильний прямий зв’язо з ішемічною хворобою серця [3,4 ].
Це підтвердж є і проведене нами дослідження. Виражене
підвищення рівня ТМ до лі вання стало фа тором, я ий
привів до остро о тромбоз вінцевих артерій.

Застос вання ФЛТ поставило завданням не тіль и
вивчення лінічної ефе тивності фібриноліз я та о о, але
і привело до необхідності вивчення рівнів про оа лянтів,
фібрино ен , фібринолітичної а тивності рові (ФАК), що
істотно впливають я безпосередньо на ефе тивність ФЛТ і
перебі інфар т міо арда, та і на можливість вини нення
ретромбоз . Проведені дослідження виявили хворих на
ГІМ при прийнятті їх стаціонар пор шення ф н ціональ-
но о стан ендотелію, об мовлене вини ненням дисбаланс
між ендотеліальними вазо онстри торними і вазорела с -
ючими фа торами. Висо і онцентрації сильних вазо он-
стри торів – ЕТ-1 і ТхВ2 та слаб их – вазодилататорів –
цГМФ і 6- ето-ПГFl a здатні ви ли ати не тіль и підвищення

Таблиця 1. Динамі а по азни ів ендотеліальної дисф н ції хворих на не с ладнений ІМ залежно
від проведеної терапії

Показник Доба 
дослідження 

1 група 
(25 хворих) 

2 група 
(39 хворих) 

 

  М±σ р1 М±σ р2 р1-2 
Ендотелін-I,  до лік. 18,7±3,4  17,5±2,8  >0,05 
пг/мл 1 17,4±4,4 >0,05 19,7±4,1 <0,05 <0,05 
Норма: 7 14,9±2,1 <0,001 16,1±4,2 >0,05 >0,05 
8,2±2,6 17 13,4±2,4 <0,001 11,8±3,8 <0,005 <0,05 
цГМФ,  до лік. 4,8±2,0  4,2±1,7  >0,05 
пмоль/мл 1 5,3±2,4 >0,05 4,4±1,9 >0,05 >0,05 
Норма: 7 5,8±2,3 >0,05 6,3±2,5 <0,05 >0,05 
7,6±1,8 17 6,1±2,1 <0,05 6,9±2,1 <0,05 >0,05 
ТхВ2, до лік. 75,8±12,3  78,3±14,8  >0,05 
пг/мл 1 70,1±15,3 >0,05 80,4±13,9 >0,05 <0,001 
Норма: 7 69,2±12,6 >0,05 65,3±11,7 <0,001 >0,05 
58,45±10,27 17 67,8±13,7 <0,05 60,5±9,8 <0,001 <0,05 
6-кето-ПГFla, до лік. 38,7±8,9  40,2±9,6  >0,05 
пг/мл 1 40,2±10,0 >0,05 41,1±8,7 >0,05 >0,05 
Норма: 7 43,5±8,0 <0,05 46,8±10,8 <0,001 >0,05 
83,06±5,74 17 47,9±5,2 <0,001 55,7±7,3 <0,001 <0,001 
ТМ, до лік. 56,1±8,7  58,6±9,4  >0,05 
пг/мл 1 53,4±7,5 >0,05 61,8±7,9 >0,05 <0,05 
Норма: 7 49,8±14,1 >0,05 52,3±8,2 <0,05 >0,05 
40±15,3 17 47,4±10,8 <0,001 46,9±11,7 <0,001 >0,05 
 Приміт и: р

1
– віро ідність розходжень стосовно по азни а до лі вання в 1-й р пі; р

2
– в 2-й р пі; р

1-2
– віро ідність розходжень

між ідентичними по азни ами 1-ї та 2-ї р п.
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вазомоторно о тон с , а та ож оа ляційні пор шення на
поверхні ендотелію.

У проведеній роботі б ло по азано, що хворих на ГІМ
до лі вання спостері аються виражені пор шення в системі
емостаз . При цьом відзначено, що найбільш виражені
зміни відб ваються на 2-4-й день лі вання. Фа тори з ор-
тальної системи (фібрино ен, протромбін) під дією стреп-
тази спочат ін іб ються, потім відб вається їх а тивація
і вирівнювання з по азни ами хворих, що лі валися
стандартною терапією. Це підтвердж ється численними
дослідженнями, проведеними раніше [1,2,8].

При за остренні ішемічної хвороби серця (при неста-
більній стено ардії) відб ваються зміни в системі “тромбін-
тромбомод лін”, тобто антитромботичні властивості ендо-
телію міняються всьом ор анізмі [4]. При стабільном
перебі ІХС тромбомод лін добре видаляє тромбін, а при
за остренні хвороби (нестабільної стено ардії та ІМ) наростає
стан іпер оа ляції з підвищенням розчинно о ТМ
сироватці рові. Можна прип стити, що при цьом відб -
вається зниження ТМ, при ріплено о до поверхні ендотелію
(можливо, через же наявні дисф н ції ендотелію). Підви-
щення рівня протромбін і фібрино ен при прийнятті
хворих стаціонар підтвердж є це.

Для точнення ст пеня вираження взаємно о вплив
ф н ціонально о стан ендотелію та з ортальної системи
рові б ли вивчені ореляційні зв’яз и через доб після
ФЛТ між по азни ами оа ло рами та ендотеліальної
дисф н ції р пі хворих, що одерж вали стрептаз .

При цьом б ло відзначено, що позитивний ореля-
ційний зв’язо середньої сили через доб після ФЛТ спосте-
рі ається між протромбіновим інде сом та ТМ (r=+0,4 5),
фібрино еном та ТМ ( r=+0,69), ФАК і цГМФ (r =+0,62), ФАК
і TхВ2 (r=+0,58). Сильний позитивний зв’язо спостері ався
між ФАК і ЕТ-1 ( r=+0,77), ЕТ-1 і TхВ2 (r=+0,7). Не ативний
ореляційний зв’язо середньої сили виявлений між ПІ і
ЕТ-1 ( r=-0,51), протромбіном та TхВ

2
(r =-0,58), фібрино е-

ном і ендотеліном-1 (r=-0,42), ФГ і 6- ето-ПГF l a (r=-0,56),
ФАК і ТМ ( r=-0,54), TхВ2 і ТМ ( r=-0,66), 6- ето-ПГF l a і ТМ
( r=-0,48). Сильний не ативний зв’язо спостері ався між
ФГ та TхВ2 (r=-0,72), а та ож між ЕТ-1 і ТМ (r=-0,78).

Літерат рні дані підтвердж ють виявлені ореляційні
за ономірності. Та , інд оване фібринолізом р йн вання
тромб на ш одженій поверхні приводить не тіль и до
вивільнення а тивно о тромбін (про що свідчить зниження
рівня протромбін в перш доб після фібриноліз ), але і до
вивільнення ендотеліальних фа торів ш одженим ендо-
телієм [7,8,9 ]. У проведеном дослідженні прослід ов ється
середньої сили не ативний ореляційний зв’язо до інця
першої доби між ПІ і ЕТ-1 (r=-0,51). На 7-м доб спостере-
ження зв’язо між цими по азни ами слабшає і стає пози-
тивним (+0,34), при цьом ПІ зниж ється одночасно зі
зниженням ЕТ-1. До інця оспітально о період , на 17-т
доб спостереження, ореляційний зв’язо знов зростає (r=-
0,64), при цьом ПІ збільш ється, рівень ЕТ-1 зниж ється.

У проведених раніше дослідженнях по азано, що фібри-
но ен і йо о деривати, онцентрація я их плазмі вели а,
віді рають істотн роль емореоло ії. Фібрино ен відносять
до фра ції амма- лоб лінів. Володіючи вели ою моле -
лярною масою, вираженою просторовою асиметрією й
еле тричним зарядом, фібрино ен взаємодіє із с динною
стін ою, мембранами формених елементів рові, ре лює
процеси ад езії, а ре ації і деформації формених літин
ров’яном потоці [2,8,9]. У нашій роботі це підтвердж ється
ореляційним зв’яз ом ФГ та ЕТ-1 (r=-0,42), ФГ і TхВ2, (r=-

0,72), ФГ і рівнем 6- ето-ПГFl a (r=-0,56) через доб після
фібриноліз . На 7-м доб прослід ов ються середні зв’яз и
між ФГ і ЕТ-1 (r =+0,40), ФГ і TхВ2, (r=+0,51), ФГ і рівнем 6-
ето-ПГFl a (r=-0,64). На 17- доб зв’яз и збері аються: ФГ
і ЕТ-1 ( r=+0,37), ФГ і TхВ2, (r=+0,42), ФГ і рівень 6- ето-
ПГFl a (r=-0,46).

Рез льтати проведено о дослідження дозволили встано-
вити, що перебі остро о інфар т міо арда с проводж ється
розвит ом ендотеліальної дисф н ції. При цьом пор ш ється
тендітний емостатичний баланс, міняється фенотип
ендотеліальних літин із тромборезистентно о в
про оа лянтний і вазо онстри торний стан. Б.А. Сидорен о,
Д.А. Затейщі ов та ож виявили взаємозв’язо між
с динор ховою і емостазіоло ічною ф н ціями ендотелію,
по азали ореляцію між фібринолітичною а тивністю рові й
озна ами пор шення ф н ції ендотелію хворих на ІХС [3,4].

У проведеній роботі фібринолітична терапія достатньою
мірою сприяла нормалізації омеостаз системи оа ляції,
приводячи до фізіоло ічно о баланс фа тори, що надходять
із с динної стін и (зо рема, простаци лін, я ий
виробляється літинами ендотелію с дин), і фа тори, що
творюються в цир люючих літинах рові (зо рема,
тромбоцитарний тромбо сан) . Рез льтати досліджень
по азали тісний ореляційний зв’язо між по азни ами,
що хара териз ють пор шення ре ляторної ф н ції
ендотелію і системою емостаз хворих на острий ІМ, що
доводить їхню значимість я найближчом , та і
подальшом про нозі цьо о захворювання [1,4,5].

ВИСНОВКИ 1 . Проведені дослідження виявили
хворих на ГІМ при прийнятті в стаціонар пор шення
ф н ціонально о стан ендотелію, об мовлене вини нен-
ням дисбаланс між ендотеліальними вазо онстри тор-
ними і вазорела с ючими фа торами.

2. Висо і онцентрації сильних вазо онстри торів – ЕТ-1
і ТхВ2, слаб их – вазодилататорів – цГМФ і 6- ето-ПГFl a

здатні ви ли ати не тіль и підвищення вазомоторно о
тон с , а та ож оа ляційні пор шення на поверхні
ендотелію.

3. Підвищення онцентрації цир люючо о ТМ сиро-
ватці рові в перші дні захворювання може свідчити про
ш одження ендотелію і ви ид ТМ ров’яне р сло. При
цьом зменш ється можливість зв’яз вання ним тромбін
і, отже, підвищ ються про оа лянтні властивості рові, що
мож ть б ти причиною ретромбоз .

4. Проведене дослідження по азало, що хворих на
не с ладнений ІМ дисф н ція ендотелію б ла незначною і
під впливом проведеної терапії нормаліз валася, особливо
швид о в р пі хворих, що одерж ють стрептаз .

5. Дослідж вані ореляційні зв’яз и по азали взаємо-
зв’язо між с динор ховою і емостатичною ф н ціями
ендотелію, між фібринолітичною а тивністю рові й
озна ами пор шення ф н ції ендотелію хворих на ІХС.
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Федчишин Н.Є., Андрейчин С.М.

СЕЗОННІ КОЛИВАННЯ ЗАХВОРЮВАНОСТІ ТА ЛЕТАЛЬНОСТІ ВІД ГОСТРОГО ІНФАРКТУ МІОКАРДА

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевс о о

СЕЗОННІКОЛИВАННЯЗАХВОРЮВАНОСТІТАЛЕТАЛЬНОСТІВІДГОСТРОГО
ІНФАРКТУ МІОКАРДА – Проаналізовано 721 випадо остро о інфар т
міо арда, за даними Тернопільсь ої обласної лінічної лі арні (2001-
2003 рр.).Вивченодинамі оспіталізованої захворюваності та лі арняної
летальності, частот вини нення інфар т міо арда і іль ість летальних
випад ів залежновідпориро .Застосованаметоди аобчислення інде сів
сезонних оливань.Встановленозначн сезонність по азни ів – зростання
їх рівня в зимово-весняний період і зниження восени та вліт .

СЕЗОННЫЕКОЛЕБАНИЯЗАБОЛЕВАЕМОСТИИЛЕТАЛЬНОСТИОТОСТРОГО
ИНФАРКТАМИОКАРДА –Проанализирован 721 сл чай остро оинфар та
мио арда по данным Тернопольсь ой областной линичес ой больницы
(2001-2003 .). Из чена динами а по азателей оспитализированной
заболеваемости и больничной летальности, частота возни новения
инфар та мио арда и оличество летальных сл чаев в зависимости от
сезона ода. Применена методи а вычисления инде сов сезонных
олебаний.Установленозначительн юсезонностьпо азателей–повышения
их ровня в зимне-весенний период и снижение осенью и летом.

SEASONAL OSCILLATIONS OF MORBIDITY AND LETHALITY BY REASON OF
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION – The seasonal oscillation of morbidity and
lethality by the reason of acute myocardial infarction were analyzed in 721
cases from the data of Ternopil Regional Clinical Hospital (2001-2001). The
dynamics of hospitalized morbidity rate and hospital lethality frequency of
myocardial infarction occurence and quantity of mortality cases according to
season of year were studied. The methodology of calculation of indices of
seasonal oscillation was used. The considerable seasonality of indieces was
determine: the increasing of their level in winter and spring and decreasing
in autumn and summer.

Ключові слова: острий інфар т міо арда, оспіталізована
захворюваність та лі арняна летальність, інде си сезонних оливань.
Ключевые слова: острый инфар т мио арда, оспитализированная

заболеваемость ибольничная летальность,инде сысезонных олебаний.
Key words: acute myocardial infarction, hospitalized mobidity, hospital

lethality, indices of seasonal oscillation.

ВСТУП Гострий інфар т міо арда вирізняється серед
хвороб системи ровообі особливою остротою, ражаючи

переважно осіб працездатно о ві , і хара териз ється
висо им рівнем летальності. Особливо а т альні в наш час
плані план вання та про ноз вання профіла тичних за-

ходів на ові дослідження стосовно аналіз фа торів ризи
розвит інфар т міо арда та йо о с ладнень [1, 4, 5].

Все частіше в с часній на овій літерат рі з стрічаються
дані про вплив особливих, зо рема хронобіоло ічних та
ліматое оло ічних фа торів, вини ненні остро о інфар т
міо арда, а та ож залежність розвит інфар т міо арда
від сезон (пори) ро [2, 3, 8]. Поодино і дослідження
стосовно вплив даних фа торів на захворюваність на
інфар т міо арда проводились, я правило, серед місь их
меш анців. У сільсь ій поп ляції анало ічні дослідження
пра тично відс тні.

Мета дослідження – визначити сезонні за ономірності
захворюваності та летальності від остро о інфар т міо арда
сільсь их меш анців.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Проаналізовано 721 випадо

остро о інфар т міо арда. У дослідження в лючені всі хворі
на острий інфар т міо арда, оспіталізовані в ардіоло ічне
відділення Тернопільсь ої обласної лінічної лі арні за 3
ро и (2001-2003 рр.). Ви опіювання необхідних даних про-
водилось із “Статистичних арт виб ло о із стаціонар ” (ф.
066/о) 648 виписаних і 73 померлих хворих. Статистичний
аналіз проводився з ви ористанням стандартної про рами
“Microsoft Excel”. Сезонні за ономірності захворюваності та
летальності від інфар т міо арда визначені за допомо ою
розрах н інде сів сезонних оливань.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Хворих на острий інфар т міо арда оспіталіз вали в
ардіоло ічне відділення нерівномірно протя ом ожно о
місяця ро (табл. 1).

№ Календарний місяць 2001 р. 2002 р. 2003 р. Σ M±m P±m, % P 
1 Січень 28 16 28 72 24±0,82 9,99±1,12 <0,001 
2 Лютий  14 22 13 49 16±0,70 6,80±0,94 <0,05 
3 Березень 23 25 23 71 24±0,14 9,85±1,11 <0,05 
4 Квітень 19 25 21 65 22±0,38 9,02±1,07 <0,001 
5 Травень 26 28 26 80 27±0,13 11,10±1,17 <0,05 
6 Червень 18 12 26 56 19±0,94 7,77±1,00 <0,05 
7 Липень 20 10 21 51 17±0,85 7,07±0,95 <0,05 
8 Серпень 23 17 23 63 21±0,44 8,74±1,05 <0,001 
9 Вересень 17 22 15 54 18±0,49 7,49±0,98 <0,05 

10 Жовтень 11 23 20 54 18±0,85 7,49±0,98 <0,05 
11 Листопад 12 14 23 49 16±0,84 6,80±0,94 <0,05 
12 Грудень 14 23 20 57 19±0,61 7,91±1,00 <0,001 
13 всього 225 237 259 721    

 

Таблиця 1. Розподіл виб лих хворих з інфар том міо арда за алендарними місяцями ро

Таблиця 2. Сезонні оливання захворюваності на
острий інфар т міо арда 2001-2003 рр.

Дані таблиці 1 свідчать про значн сезонність по азни-
ів. Захворюваність на інфер т міо арда зростала в травні,
січні та березні і значно зниж валась липні, листопаді,
вересні та жовтні.

Для то о, щоб відрізнити сезонне підвищення захворю-
ваності на ІМ від її істинно о підвищення, з мовлено о дією
об’є тивних чинни ів (по іршення профіла тичних заходів,
недолі и діа ности и і лі вання тощо), а сезонне зниження
захворюваності від її істинно о зниження, ви ли ано о
поліпшенням профіла ти и, впровадженням нових методів
діа ности и і лі вання, нами застосована методи а
обчислення інде сів сезонних оливань . Рез льтати
обчислень наведені в таблиці 2.

Отримані рез льтати ще раз підтвердж ють, що захво-
рюваність на ІМ має чіт ий сезонний хара тер: підви-
щ ється весняно-зимовий період і зниж ється в літньо-
осінній (рис. 1).

№ Календар-
ний місяць 

Пересічне число 
випадків ІМ за 
2001-2003 рр. 

Середньо-
денне 
місячне 

Індекси сезон-
них коли-
вань, % 

1 Січень 24 0,77 116,7 
2 Лютий 16 0,57 86,4 
3 Березень 24 0,77 116,7 
4 Квітень 22 0,73 110,6 
5 Травень 27 0,87 131,8 
6 Червень 19 0,63 95,5 
7 Липень 17 0,55 83,3 
8 Серпень 21 0,68 103,0 
9 Вересень 18 0,60 90,9 
10 Жовтень 18 0,58 87,9 
11 Листопад 16 0,53 80,3 
12 Грудень 19 0,61 92,4 
13 Всього 241   
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Рис. 1. Сезонні оливання оспіталізованої
захворюваності на острий інфар т міо арда за

порами ро .

За анало ічною методи ою обчислювали інде си
сезонних оливань лі арняної летальності з привод
інфар т міо арда (табл. 3).

ВИСНОВКИ 1. Захворюваність на острий інфар т міо-
арда сільсь их меш анців має чіт ий сезонний хара тер

– зростає весняно-зимовий період і зниж ється вліт та
восени.

2. Найбільш іль ість випад ів інфар т міо арда б ло
зареєстровано травні (11,10±1,17) %, січні (9,99±1,22) %
та березні ( 9 , 8 5 ± 1 , 1 1 ) % , найменш – листопаді
(6,80±0,94) %, та липні (7,07±0,95) %.

3. Порівняння інде сів сезонних оливань захворюва-
ності і летальності від інфар т міо арда встановило наяв-
ність прямо о ореляційно о зв’яз між цими явищами: із
зростанням по азни а захворюваності в певні місяці
підвищ валась і летальність.

4. Виявлені сезонні за ономірності захворюваності і
летальності з привод інфар т міо арда необхідно
ви ористов вати пра тичній охороні здоров ’я для
план вання заходів вторинної та третинної профіла ти и
хворим на ішемічн хвороб серця.
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Таблиця 3. Сезонні оливання лі арняної
летальності від інфар т міо арда 2001-2003 рр.

№ Календар-
ний місяць 

Пересічне число 
померлих від ІМ 
за 2001-2003 рр. 

Середньо-
денне 
місячне 

Індекси сезон-
них коли-
вань, % 

1 Січень 2,3 0,07 106,1 
2 Лютий 1,0 0,04 60,6 
3 Березень 2,0 0,06 90,9 
4 Квітень 3,3 0,11 166,7 
5 Травень 3,3 0,11 166,7 
6 Червень 1,3 0,04 60,6 
7 Липень 2,0 0,06 90,9 
8 Серпень 1,7 0,05 75,8 
9 Вересень 2,0 0,07 106,1 
10 Жовтень 1,3 0,04 60,6 
11 Листопад 1,3 0,04 60,6 
12 Грудень 2,7 0,09 136,4 
13 Всього 24,2   

За даними таблиці 3 можна зробити висново про
наявність сезонних оливань лі арняної летальності з
привод ІМ: підвищення зимові і весняні місяці та
зниження вліт і восени. Порівнюючи інде си сезонних
оливань захворюваності та летальності від ІМ, виявлено
прямий ореляційний зв’язо між цими явищами: із
зростанням по азни а захворюваності певні місяці
підвищ ється і летальність.

Рез льтати нашо о дослідження певною мірою відпові-
дають даним вітчизняних і зар біжних авторів, я і вив-
чали вплив сезонних фа торів на вини нення і розвито
ІМ [3, 8, 12, 13, 14].

Та им чином, проведене нами дослідження та отримані
рез льтати дозволять ардіоло ічній сл жбі чіт іше план -
вати профіла тичні заходи хворим на ІХС, врахов ючи
сезонні за ономірності захворюваності і летальності від ІМ.
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ТУБЕРКУЛЬОЗ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ТУБЕРКУЛЬОЗ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ – На підставі
літерат рних даних, власних спостережень дана хара теристи а
т бер льоз серцево-с динної системи, зо рема т бер льозно о
пери ардит , методів дослідження та лі вання.

ТУБЕРКУЛЁЗ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ – На основании
литерат рных данных, собственных наблюдений дана хара теристи а
т бер лёза сердечно-сос дистой системы, а именно т бер лёзно о
пери ардита, методов исследования и лечения.

TUBERCULOSIS OF CARDIOVASCULAR SYSTEM – On the basis of the literary
data and own supervision, is given the characteristic of tuberculosis of
cardiovascular system, namely tubercular pericarditis, as well as methods of
research and theatment.

Ключові слова:т бер льоз, серцево-с динна система, пери ардит.
Ключевые слова: т бер лёз, сердечно-сос дистая система,

пери ардит.
Key words: tuberculosis, cardiovascular system, pericarditis.

ВСТУП В ор анізмі людини немає ор анів і т анин, я і
б не ражалися т бер льозом, проте частота і діа ности а
цих ражень доволі різна. У висо орозвин тих раїнах світ
питома ва а позале енево о т бер льоз становить від ј
до Ѕ серед сіх випад ів вперше діа ностовано о т бер -
льоз . В той час я в У раїні йо о част а становить менше
1/10, що свідчить про те, що значна іль ість хворих з поза-
ле еневим т бер льозом недовиявляється [1], перед сім
із ардіовас лярним т бер льозом. Частіше ражається
пери ард, значно рідше – ендо- і міо ард, аорта і ровоносні
с дини. Це з мовлено різним ст пенем їх ло альної
резистентності щодо мі оба терій т бер льоз [2].

Т бер льозний пери ардит – найчастіша форма т бер-
льоз серця. За останні ро и захворюваність на т бер -

льозний пери ардит зросла і становить приблизно 1 %
хворих на т бер льоз [ 6 ] . Т бер льоз пери арда є
вторинним захворюванням, я е вини ає в рез льтаті
поширення мі оба терій, переважно онта тним шляхом із
вн трішньо р дних лімфатичних в злів, межистіння і
ле ень. Крім то о, мі оба терії т бер льоз мож ть прони-
ати в пери ард лімфо- чи емато енним шляхом, частіше
при міліарном т бер льозі ле ень [3]. На ранніх стадіях
розвит пери ардит на епі арді і вн трішній поверхні
парієтально о лист а серцевої с м и від ладається фібрин,
появляються специфічні орби и, а потім на ромадж ється
е с дат, ін оли до 2-х літрів. Розрізняють прод тивн й
е с дативн форми т бер льозно о пери ардит . За
хара тером е с дат виділяють серозн , серозно-
фібринозн , емара ічн та нійн форми. О реме місце
займає спай овий і омпресійний пери ардит.

Почато т бер льозно о пери ардит переважно пост -
повий, ос іль и на ромадження е с дат відб вається по-
вільно і відносно добре переноситься хворим. Клінічні про-
яви не специфічні, проте в с пності часто в аз ють на
правильний діа ноз. В лініці переважають явища т бер-
льозної інто си ації: с бфебрильна чи фебрильна темпе-

рат ра тіла, підвищена пітливість, аноре сія, втрата ва и,
відч ття слабості і швид а втома; потім з’являються с хий
подразнюючий ашель, задиш а, біль р дях і набря и в
оміл овостопних с лобах. Останні чотири симптоми є
важливими озна ами, ос іль и вони з стрічаються при т -
бер льозном пери ардиті значно частіше , ніж при
т бер льозі без раження пери арда. За альний стан хво-
ро о різ о по ірш ється при вели ій іль ості е с дат , через
механічн омпресію серця, що с проводж ється підви-
щенням тис в с динах вели о о ола ровообі , збіль-
шенням печін и, набря ами й асцитом.

У ранній стадії т бер льозно о пери ардит серцева

діяльність прис орена (тахі ардія), переважно ритмічна,
тони при л шені, висл хов ється “ш м тертя пери арда”.
У подальшом , при значній іль ості випот , пер торно
визначається значне розширення серцевої т пості, а с ль-
тативно – при л шення серцевих тонів. Рент еноло ічно –
артина ардіоме алії, я а при наявності витоп віз аліз -
ється переважної більшості хворих. За алом, рент еноло-
ічна артина залежить від іль ості е с дат ; я що випіт
ос м ований, тінь на ад є пери ардіальн іст . Досить
ва оме значення при діа ностиці т бер льозно о пе-
ри ардит має омп’ютерна томо рафія.

Одним з найбільш небезпечних с ладнень пери ар-
діально о випот є тампонада серця, ос іль и на ромаджена
рідина значно переш оджає прито рові в шл ноч и. В
рез льтаті настає зниження хвилинно о серцево о ви ид і
за альний венозний застій, я і лінічно проявляються
падінням артеріально о тис , підвищенням венозно о тис-

, наб ханням шийних вен при вдих і парадо сальним
п льсом. При цьом систолічний артеріальний тис на
вдих зниж ється більше ніж на 10 мм рт. ст.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Ехо ардіос опія є особливо
ч тливим методом виявлення навіть незначної іль ості
рідини в серцевій с мці.

Іншими методами дослідження, що мають важливе
значення в діа ностиці т бер льозно о пери ардит , є
еле тро ардіо рафія, проба Мант з 2 ТО, біопсія пери арда;
біохімічне, цитоло ічне і ба теріоло ічне дослідження
пери ардіально о випот .

У перші дні захворювання на еле тро ардіо рамі спо-
стері ається зміщення відріз а RS-T, зниження ампліт ди
омпле с QRS і з бця Т стандартних і р дних відве-
деннях. Значна іль ість е с дат проявляється
альтернацією передсердних і шл ноч ових омпле сів,
пор шенням серцево о ритм , ми отінням і тріпотінням
передсердь, передчасними серцевими с ороченнями і
пор шенням передсердно-шл ноч ової провідності.

Зміни емо рами частіше помірно виражені. Т бер лі-
нова проба Мант позитивна, а іноді – іперер ічна.

Пери ардіальна п н ція, я а проводиться з діа нос-
тичною та лі вальною метою, часто дозволяє визначити й
етіоло ію захворювання . Е с дат при т бер льозі
пери арда переважно лімфоцитарний із висо им вмістом
протеїн і низь им вмістом ц р . При триразовом
льт ральном дослідженні пери ардіальної рідини олонії

мі оба терій т бер льоз виростають 50 % хворих.
Біопсія епі арда чи пери арда з подальшим істоло ічним
дослідженням біоптат значно підвищ є ефе тивність
діа ности и захворювання.

В цілом , діа ности а т бер льозно о пери ардит
тр днена [4]. Важливе значення при цьом мають озна и
венозно о застою вели ом олі ровообі ; с бфебрилітет
при відс тності причин для інших серцевих захворювань,
а та ож значна іль ість е с дат при незначних лінічних
проявах дозволяють запідозрити пери ардит т бер льозної
етіоло ії. Діа ноз стає віро ідним при наявності мі оба терій
т бер льоз в е с даті чи елементів специфічної
ран льоми в біоптаті [5]. До речі, пери ардит хворих на
т бер льоз ле ень чи інших ор анів, навіть при від’ємних
т бер лінових реа ціях, необхідно вважати специфічним.
У с ладних с перечливих випад ах виправданим є
призначення пробної протит бер льозної терапії.

Про ноз при спонтанній еволюції т бер льозно о
пери ардит несприятливий, часто за інч ється летально.
Смерть при т бер льозном пери ардиті настає внаслідо
недостатності ровообі , омпресії серця та вели их с дин,
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зв ження оронарних с дин, диф зно о раження міо арда,
патоло ічних змін в лапанах серця.

Своєчасне застос вання с часної антимі оба терійної
терапії в переважної більшості хворих сприяє вид жанню з
добрим про нозом. Проте в ј хворих, навіть при теперішній
терапії, за інч ється летально. Лі вання проводиться за
схемами, ре омендованими ВООЗ. Перші два місяці
(інтенсивна фаза): ізоніазид по 0,3 ; рифампіцин по 0,6 ;
піразинамід – 2,0 і етамб тол 1,2 щоденно. Стрептоміцин
небажано застосов вати через йо о оронароспатичні
властивості. Наст пні 4-6 місяців (фаза продовження) –
ізоніазид по 0,3 і рифампіцин по 0,6 щоденно або
ізоніазид по 0,4 і рифампіцин по 0,6 три рази на тиждень.
Кращі рез льтати лі вання дося аються при одночасном
застос ванні антимі оба терійних препаратів з лю о ор-
ти остероїдами, я і сприяють швид ій лі відації запальної
реа ції в пери арді, а та ож запобі ають розвит спай-
ово о процес . Пери арде томія застосов ється рід о.
По азаннями до операції є: відс тність зменшення розмірів
серця протя ом трьох місяців антимі оба терійної терапії;
зменшення розмірів серця при зростанні венозно о тис
або при відс тності йо о нормалізації протя ом 6-місячно о
лі вання, випад непередбач вано о наростання
серцевої недостатності. У випад омпресії серця внаслідо
спай ово о процес , при “панцирном серці” застосов ють
пери арде томію чи де орти ацію серця.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Стосовно наших спостережень останніх 5 ро ів, то із за альної
іль ості хворих, я і переб вали на стаціонарном лі ванні
в обласном протит бер льозном диспансері з привод
т бер льоз ле ень, 6 пацієнтів, за даними ліні о-
рент еноло ічної артини і еле тро ардіо рафічних
по азни ів в динаміці, діа ностовано т бер льозний
пери ардит. У 4-х хворих пери ардит розвин вся на фоні
дисеміновано о, 2-х інших – на тлі фіброзно- авернозно о
т бер льоз ле ень. У всіх хворих б ли виявлені МБТ в
хар отинні та порожнини розпад в ле енях. До речі,
ле енева симптомати а значно зав альов вала артин
пери ардит , я а в основном б ла анало ічною вище-
описаній. Для ілюстрації наводимо спостереження.

Хвора Г., 58 ро ів, вперше захворіла на т бер льоз
ле ень 1969 році. Після тривало о лі вання настало
вид жання. У 2001 році – рецидив т бер льозно о процес .
За альний стан різ о по іршав, переб вала в реані-
маційном відділенні з привод набря ле ень. Після
рент еноло ічно о обстеження та онс льтації фтизіатра
переведена в ОТД. За альний стан хворої тяж ий, частий
нападоподібний ашель з виділенням слизисто- нійно о
хар отиння, задиш а, серцебиття в спо ої, олючий біль
р дній літці зліва, підвищення температ ри тіла до

38,5 ° С. Об’є тивно: хвора виснажена, ва а 38 , бліда. В
ле енях на фоні шорст о о дихання розсіяні с хі і воло і

хрипи. П льс – 120 за 1 хв, аритмічний. АТ 95 і 75 мм рт ст.
Межі серця значно розширені, діяльність серця аритмічна
за типом е страсистолії, прис орена, тони л хі. На рент е-
но рамі в обох ле енях во нищеві тіні малої та середньої
інтенсивності та множинні порожнини розпад . Серце: талія
з ладжена, значно розширене в поперечни . Кров: ер.
3,4х1012/л, Нв 114 /л, КП 1,0; лей . 10,3х10 9/л, п – 5, с –
75, л – 16, м – 4, ШОЕ – 12 мм/ од. При ба теріоло ічном
дослідженні пери ардіально о випот виявлені МБТ, що
підтвердило діа ноз т бер льозно о пери ардит .
Ба теріоло ічно і льт рально в хар отинні МБТ+. Діа ноз:
РТБЛ (4.10.01), дисемінований, Дестр+ (інфільтрація),
МБТ+ М+ К+, Резист+ (Е), Гіст 0. Т бер льозний пери ар-
дит (паро сизм с правентри лярної тахі ардії, с пра-
вентри лярна е страсистолія, А-V бло ада І ст.). CH ІІБ ст.,
ДН ІІ ст. Кат 2 Ко 4 (2001).

Лі вання: ізоніазид по 0,3 , етамб тол 1,2 , рифампі-
цин – 0,45 , піразинамід – 1,0 , вітаміни р пи В, епа-
топроте тори, серцеві лі озиди, сечо інні, лю о ор-
ти остероїди, ардіопроте тори.

За час л вання (187 л/д) стан хворої по ращав, значно
зменшилися явища інто си ації , ле енево-серцевої
де омпенсації, припинилося ба теріовиділення. Хвор
переведено на амб латорне лі вання, а через рі вона
раптово померла. Це свідчить про те, що хворі на т бер льоз
серця і пери арда повинні б ти під пильним на лядом
фтизіатра і ардіоло а, ретельно ви он вати їх призначення
та ре омендації.

ВИСНОВКИ Т бер льоз серцево-с динної системи
хворих на т бер льоз ле ень спостері ається доволі рід о,
а діа ности а досить тр днена. Своєчасна йо о діа ности а
і застос вання аде ватної терапії сприяють вид жанню, в
противном разі хвороба часто за інч ється летально.
Хворих на ардіовас лярний т бер льоз необхідно
всебічно аде ватно обстежити з обов’яз овою частю
ардіоло а.
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ВІДДАЛЕНІ РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ПЕРЕЛОМІВ КІСТОЧОК ГОМІЛКИ ЗА МАЛОІНВАЗИВНИМИ
МЕТОДИКАМИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ВІДДАЛЕНІ РЕЗУЛЬТАТИЛІКУВАННЯПЕРЕЛОМІВКІСТОЧОК ГОМІЛКИ
ЗА МАЛОІНВАЗИВНИМИ МЕТОДИКАМИ – Вивчено рез льтати
малоінвазивно о остеосинтез переломів істочо оміл и 149 хворих.
Е спертиза рез льтатів лі вання проводилась в терміни від 2 до 6
ро ів після за інчення лі вання. Встановлено, що тимчасова непраце-
здатність при застос ванні МО менша в 1,22 раза порівнянно з ТО (при
одна овій с ладності переломів). Час переб вання в стаціонарі при
ви ористанні МО зменш ється в 1,31 раза, а інвалідність в 1,47 раза.

ОТДАЛЁННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ ЛОДЫЖЕК ПО
МАЛОИНВАЗИВНЫММЕТОДИКАМ –Из ченырез льтатымалоинвазивно о
остеосинтезапереломовлодыже 149больных.Э спертизарез льтатов
лечения проводилась в период от 2 до 6 лет после о ончания лечения.
Установлено, что временная нетр доспособность при применении МО
меньше в 1,22 раза по сравнению с ТО (при одина овой сложности
переломов). Время пребывания в стационаре при использовании МО
меньшается в 1,31 раза, а инвалидность в 1,47 раза.

REMOVED RESULTS OF TREATMENT OF ANKLE FRACTURES BY MINI-INVASIVE
METHODS – The results of mini-invasive osteosynthesis of the ankle fractures
was studied in 149 patients. The investigation of treatment results was conducted
in periods from 2 to 6 years after finishing of the treatment. It was established
that temporary disability at application of mini-invasive osteosynthesis is less
in 1,22 times as compared with traditional osteosynthesis (at fractures of similar
severity). Duration of stationary treatment after mini-invasive osteosynthesis
diminishes in 1,31 times and inability – in 1,47 times.

Ключові слова: малоінвазивний остеосинтез, традиційний
остеосинтез, тимчасова непрацездатність, інвалідність.
Ключевые слова: малоинвазивный остеосинтез, традиционный

остеосинтез, временная нетр доспособность, инвалидность.
Key words: mini-invasive osteosynthesis, traditional osteosynthesis,

temporary disability, invalidity.

ВСТУП В останні десятиріччя розвит оперативно о
лі вання переломів істо з’явився новий напрямо – біо-
ло ічний остеосинтез, метою я о о є підтрим а фізіоло ічно о
перебі лі вання переломів при мінім мі операційної
травми [1]. Відповідно до цьо о, всі методи и оперативно о
лі вання за важ істю операційної травми розділяють на
традиційний (ТО), малоінвазивний та мінімальноінвазив-
ний остеосинтез. До малоінвазивно о остеосинтез в цьом
онте сті відносять остеосинтез із застос ванням імплан-
татів зі зменшеним онта том з іст ою, ви ористання ма-
ло о операційно о дост п , збереження вас ляризації лам-
ів (остеосинтез стержнями без розсвердлювання анал ,
застос вання пластин з точ овими онта тами з іст ою,
ви ористання 8-подібних дротяних сер ляжів та інше).
Мінімальноінвазивний остеосинтез передбачає
ви ористання апаратів зовнішньої фі сації , я і
на ладаються за рито, а та ож остеосинтез анюльованими
винтами [ 2 ] . Ос іль и принципової відмінності між
малоінвазивним та мінімальноінвазивним остеосинтезом
пра тично нема, ми не б демо їх розділяти, а називатимемо
та ий остеосинтез малоінвазивним (МО).

Основними озна ами МО є: оптимальне зіставлення
іст ових фра ментів (бажано за рите, навіть я що не б де
дося н то ідеальної точності їх репозиції), ма симальне
збереження вас ляризації лам ів, мінімальний онта т
імплантат з іст ою, широ е застос вання апаратів зов-
нішньої фі сації [ 2 ] . Передбачається та а анатомічна
репозиція, при я ій відновлюється довжина ш оджено о
се мента інців и, відновлюється йо о анатомічна вісь,
збері ається анатомічна цілісність с лобових поверхонь, а
та ож с ваються ротаційні та лінійні зміщення істо .
Разом з цим, обов’яз овими залишаються стабільна

фі сація лам ів та можливість ранньої ф н ціональної
реабілітації.

На сьо одні не існ є чіт о о визначення, я им саме має
б ти малоінвазивний остеосинтез при переломах істочо
оміл и. Ми вважаємо, що основним вимо ам та о о
остеосинтез відповідає транс танний остеосинтез шпи-
цями, доповнений апаратами безперервної омпресії Єди-
на а, я ий спішно застосов ється в наших ліні ах при
переломах істочо оміл и [3]. Одна прихильни и тра-
диційно о ф н ціонально-стабільно о остеосинтез необ-
ґр нтовано вважають недоцільним застос вання МО при
травмах оміл овостопно о с лоба.

Метою нашої роботи б ло дослідження віддалених
рез льтатів лі вання хворих, я і мали переломи істочо
та лі вались за малоінвазивними методи ами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Проведена оцін а рез льта-
тів лі вання 149 хворих, я і мали переломи істочо о-
міл и та лі вались за принципами МО в лі арнях
м. Тернополя. Ві хворих оливався від 15 до 75 ро ів,
найбільша іль ість переломів при цьом б ла ві ових
р пах від 30 до 49 ро ів. Розподіл за статтю б в та им:
чолові ів – 51,1 %, жіно – 48,9 %. Для порівняння ви о-
ристов вали рез льтати лі вання за ТО 152 хворих, отрі
отримали травми та в той самий час знаходились ліні ах
м. Тернополя, причом розподіл хворих за статтю, ві ом та
важ істю отриманих пош оджень б в співрозмірним.

Для оцін и рез льтатів лі вання переломів істочо
оміл и повся денном орист ванні розповсюджена
система оцін и за трибальною системою відповідно до
на аз Міністерства охорони здоров’я У раїни № 41 від
30.03.94 ро “Стандарти оцін и я ості лі вання пош о-
джень і захворювань опорно-р хово о апарат ”. З ідно з
цією системою, рез льтати лі вання роз лядають я : добрі,
задовільні та незадовільні. Та ож широ е розповсюдження
має система Маттіса [5], одна , на наш д м , ця система
носить ніфі ований хара тер (оцінює переломи різної
ло алізації) та не роз риває в повній мірі ст пінь
відновлення ф н ції оміл овостопно о с лоба.

Для оцін и рез льтатів лі вання переломів істочо
ми ви ористов вали систем оціно Phillips W.A., Schwartz
H.S., Keller C.S. et al. [6] в модифі ації К ріа ос В.М.
( 2 0 0 0 р . ) [ 4 ] – 1 6 0 -бальна система , я а дозволяє
визначити ст пінь відновлення ф н ції саме оміл ово-
стопно о с лоба. Клінічна оцін а с ладається із с б’є -
тивних по азни ів – 80 балів (біль в спо ої, при наван-
таженні, ходьба по сходах, ходьба на відстані, ви о-
ристання додат ової опори) та об’є тивних по азни ів –
30 балів (хода, обвід істочо , відстань між істоч ами,
об’єм а тивних та пасивних р хів). В рент еноло ічн
оцін входять ст пінь відновлення анатомічної цілості
с лоба – 35 балів та зміни в с лобі – 15 балів (в том
числі та и зміни, я незрощення, синостоз, остеопороз,
деформівний артроз, ан ілоз тощо).

Мінімальна с ма балів за всіма по азни ами с ладає
45 балів, ма симальна с ма – 160 балів, що відповідає
анатомо-ф н ціональній нормі. До добрих рез льтатів
лі вання відносили рез льтати лі вання хворих, оли
с ма балів за всіма по азни ами с ладала більш ніж 110
балів. До задовільних рез льтатів – оли с ма балів
с ладала від 45 до 109 балів. Незадовільними рез льтатами
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лі вання вважали випад и, оли с ма балів за всіма
по азни ами с ладала менш ніж 45 балів.

Крім оцін и власне рез льтатів лі вання, визначалась
тривалість стаціонарно о лі вання , тимчасової
непрацездатності, повторно о стаціонарно о лі вання.
Е спертиза віддалених рез льтатів лі вання проводилась
в терміни від 2 до 6 ро ів після за інчення лі вання.
За інченням лі вання вважали момент повернення на
робот , а для непрацюючих – до звично о способ життя.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Клінічна оцін а лі вання. Повн відс тність болю в
травмованій інцівці при б дь-я их обставинах відмічали
117 хворих. Тимчасовий біль після інтенсивно о фізично о
навантаження б в 22 пацієнтів. Тривалий біль після
інтенсивно о фізично о навантаження відмічали 10 хворих.
Не приймали знеболювально о 125 пацієнтів. Періодично
приймали знеболювальне 24 хворих. Слід відмітити, що
після остеосинтез за малоінвазивними методи ами не б ло
пацієнтів, я і ре лярно приймали знеболювальне.

Ходьба по сходах б ла звичайною 119 пацієнтів.
Піднімались та сп с ались за допомо ою перил 23 пацієнти.
При ходьбі по сходах першою ви ористов вали здоров но
7 пацієнтів.

Ходьб на відстань більш ніж 10 м відмічали 87 хворих.
На відстань 5-10 м – 44 хворих. Ходьба на відстань 1-5 м
б ла 16 хворих та на відстань, менш ніж 1 м, – 2 хворих.

Не обмеж вали себе в про лян ах 1 4 2 пацієнти,
обмеж вали – 7 пацієнтів. Ходьба без додат ової опори
б ла 1 4 5 хворих, орист вались палицею 4 хворих.
Милицями та ход лями не орист вався ніхто .
Задоволений рез льтатами лі вання б в 121 пацієнт, не
д же задоволені – 19 пацієнтів, не задоволені – 9 пацієнтів.

Звичайна хода спостері алась 132 хворих, хода зі
стопою зовнішній ротації – 1 5 хворих, болюче
на ль вання на но в 2 хворих.

Об’єм оміл овостопно о с лоба на рівні істочо б в
збільшеним до 1 см на боці травми 127 пацієнтів, більш
ніж на 1 см – 22 пацієнтів. Між істоч ова відстань не
перевищ вала 5 мм на боці травми 1 2 5 пацієнтів,
перевищ вала 5 мм – 24 пацієнтів.

Об’єм а тивно о роз инання б в одна овим травмо-
ваном та здоровом оміл овостопних с лобах 87
хворих, зменшеним на 0-100 39 хворих, зменшеним на
10-20 0 15 хворих, зменшеним більш ніж на 20 0 8 хворих.
Об’єм пасивно о роз инання з навантаженням б в
одна овим травмованом та здоровом оміл овостопних
с лобах 1 0 9 пацієнтів, зменшеним на 0 - 1 0 0 2 2
пацієнтів, зменшеним на 10-20 0 16 пацієнтів, зменшеним
більш ніж на 20 0 2 пацієнтів.

Об’єм а тивно о з инання б в одна овим
травмованом та здоровом оміл овостопних с лобах
85 хворих, зменшеним на 0-10 0 49 хворих, зменшеним
на 10-20 0 9 хворих, зменшеним більш ніж на 200 6
хворих. Об’єм пасивно о з инання з навантаженням б в
одна овим травмованом та здоровом оміл овостопних
с лобах 107 пацієнтів, зменшеним на 0-100 23 пацієн-
тів, зменшеним на 10-20 0 17 пацієнтів, зменшеним більш
ніж на 20 0 2 пацієнтів.

Пасивна с пінація б ла одна овою в травмованом та
здоровом оміл овостопних с лобах 9 8 хворих,
зменшеною – 51 хворо о.

Пасивна пронація б ла одна овою в травмованом та
здоровом оміл овостопних с лобах 106 пацієнтів,
зменшеною – 43 пацієнтів.

Рент еноло ічна оцін а рез льтатів лі вання .
Анатомічна репозиція лам ів б ла дося н та 134 хворих
(89,94 %). Анатомічна репозиція лам ів не б ла дося н та
в 11 хворих (7,38 %), причом 4 з них (2,68 %) через
об’є тивні причини – іст овий дефе т при від ритих
переломах, імпресійний хара тер перелом . Незрощення
лам ів, а саме лам а медіальної істоч и б ло 2
пацієнтів (1,34 %). Деформівний артроз оміл овостопно о
с лоба, я ий спостері ався за 2 та більше ро ів після
операції, б в 48 хворих (32,2 %).

Слід відмітити, що ні в о о з пацієнтів, я их опер вали
за принципами МО, не з стрічалось синостоз оміл ових
істо . Та ож не спостері алось форм вання ан ілоз
оміл овостопно о с лоба.

Рез льтати лі вання після МО б ли та і. З оцін ою
“добре” за інчили лі вання 130 хворих (87,25 %). С ма
балів за всіма по азни ами цій р пі с ладала більш ніж
110 балів. З оцін ою “задовільно” – 17 пацієнтів (11,41 %)
– с ма балів від 45 до 109 балів. З оцін ою “незадовільно”
за інчили лі вання 2 хворих (1,34 %) – с ма балів б ла
менш ніж 110 балів. Вихід на інвалідність с ладав 1,34 %.
У цей час пацієнтів, я і лі вались за ТО, з рез льтатом
“добре” за інчили лі вання 1 2 2 пацієнти ( 8 0 , 2 6 % ) ,
“задовільно” – 26 хворих (17,11 %) та “незадовільно” – 4
пацієнти (2,63 %). Вихід на інвалідність с ладав 1,97 %.

Тривалість стаціонарно о лі вання пацієнтів, я і
лі вались за малоінвазивними методи ами с ладала в
середньом 7,8 ліж о-дня. Тимчасова непрацездатність
цих хворих б ла 1 0 4 , 0 дні. Видалення фі саторів та
знімання апаратів відб валось в амб латорних мовах
97 пацієнтів, і лише 52 хворих б ло оспіталізовано для
видалення фі саторів. Середній ліж о-день при повторній
оспіталізації с ладав 6,2. Слід відмітити, що в цей самий
час пацієнтів, отрі лі вались в наших ліні ах за
принципами ТО ( іль ість пацієнтів залежно від вид травм
співрозмірна з МО), тривалість стаціонарно о лі вання
с ладала в середньом 1 0 , 2 ліж о-дня, тимчасова
непрацездатність – 1 2 7 , 1 дня, тривалість повторно о
стаціонарно о лі вання для видалення фі саторів – 6,8
ліж о-дня, причом видалення фі саторів всіх пацієнтів
цієї р пи проводилось стаціонарно.

Тривалість переб вання в стаціонарі при застос ванні
ТО в 1,31 раза довша, ніж при МО. Тривалість повторно о
стаціонарно о лі вання при лі ванні ТО – 6,8 ліж о-дня.
При лі ванні МО лише 30 % хворих оспіталіз ються
повторно, тривалість стаціонарно о лі вання при цьом
с ладає – 6,2 ліж о-дня. Тобто тривалість повторно о
стаціонарно о лі вання при ТО вища в 3,15 раза. За альна
тривалість стаціонарно о лі вання при ТО (первинна та
повторна) більша при ТО в 1,73 раза. За альна тривалість
лі вання пацієнтів працездатно о ві , по азни ом я ої є
тимчасова непрацездатність при МО, менша в 1,22 раза
(при одна овій с ладності переломів). Вихід на інвалідність
при застос ванні МО менший в 1,47 раза.

ВИСНОВКИ 1. Кіль ість позитивних рез льтатів при
застос ванні МО та ТО приблизно одна ова (при МО вища
в 1,09 раза), тоді я тимчасова непрацездатність при
застос ванні МО менша в 1 , 2 2 раза (при одна овій
с ладності переломів). 2. Малоінвазивний остеосинтез
дозволяє зменшити обся оперативно о втр чання, в 1,31
раза с оротити час переб вання хворо о в стаціонарі при
первинном лі ванні, в 65,1 % випад ів дозволяє ни -
н ти повторної оспіталізації та знизити фінансові затрати,
я і необхідні для лі вання хворих. 3. Ви ористання ма-
лоінвазивно о остеосинтез 1,47 раза зменш є інвалідність
після оперативно о лі вання переломів істочо .
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ХІРУРГІЧНА ТАКТИКА У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ХОЛЕЦИСТИТ
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ХІРУРГІЧНАТАКТИКАУХВОРИХНАГОСТРИЙХОЛЕЦИСТИТ –Проведено
аналіз рез льтатів хір р ічно о лі вання 153 хворих на острий холе-
цистит. Запропоновано діа ностично-лі вальний ал оритм, точнені
терміниви онанняоперацій. Із за ально очислаобстежених 107 (69,93 %)
б ла ви онана лапарос опічна холецисте томія (ЛХЕ), 14 (9,15 %) хворих
проведена онверсійна холецисте томія і 32 (20,9 %) хворих – від рита
холецисте томія (ВХЕ). Упоряд вання термінів ви онання операцій та
індивід альний підхід до вибор метод та способ хір р ічно о
лі вання хворих на острий холецистит дали можливість значно
по ращити рез льтати лі вання, попередити вини нення різних
с ладнень з 3,0 до 0,15 % та зменшити післяопераційн летальність до

2,0 %.
ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКАПРИОСТРОМХОЛЕЦИСТИТЕ – Проведен

анализ рез льтатов хир р ичес о о лечения 153 больных с острым
холециститом.Предложендиа ностичес и-лечебныйал оритм, точнены
сро и выполнения операций. Из обще о числа обследованных 107
(69,93 %) выполнена лапарос опичес ая холецисте томия (ЛХЕ), 14
(9,15 %)проведена онверсионнаяхолецисте томияи 32 (20,9 %)больных
– от рытая холецисте томия (ОХЕ). Упорядочение сро ов выполнения
операций и индивид альный подход выбор метода и способа
хир р ичес о о лечения больных с острым холециститом дали
возможность значительно л чшить рез льтаты лечения, пред предить
возни новение различных осложнений с 3,0 до 0,15 % и меньшить
послеоперационн юлетальность до 2,0 %.

SURGICAL CURATION OF PATIENTS WITH ACUTE CHOLECYSTITIS – The
analysis of the results of surgical treatment of 153 patients with acute
cholecystitis was made. The algorithm of diagnostics and treatment was
proposed and the terms of execution the operations were specified. From all
examinated patients the laparoscopic cholecystectomy was performed to 107
(69,93 %), the conversial cholecystectomy – to 14 (9,15 %) and – the open
cholecystectomy – to 32 (20,9 %). The compilation of the terms of execution the
operations and the individual choice of the method of surgical treatment of the
patients with accute cholecystitis allowed to improve significantly the results
of the treatment and gave an opportunity to prevent different complications
from 3,0 to 0,15 % and to reduce the postoperative mortality to 2,0 %.

Ключові слова: острий холецистит, поряд вання термінів
операції, холецисте томія.
Ключевые слова:острыйхолецистит, порядочениесро овоперации,

холецисте томия.
Key words: acute cholecystitis, compilation of the terms of operation,

cholecystectomy.

ВСТУП Однією з а т альних проблем абдомінальної
р ентної хір р ії залишається лі вання остро о холецис-
тит . До останньо о час серед хір р ів не припиняється
дис сія з привод раціональної та ти и, ер ючись я ою
хір р змі би вирішити питання – оли по азана і в я і
терміни слід ви онати операцію з ма симальною ористю
для хворо о. Кожний автор тра т є по азання та терміни
ви онання операцій по-своєм , через що хір р ічна а -
тивність при остром холециститі, за даними різних авто-
рів, оливається від 10 до 80 % [3,4,6]. Проте втрата опти-
мальних термінів хір р ічно о втр чання хворих на ос-
трий холецистит по ірш є мови йо о ви онання та збільш є
іль ість інтра- й післяопераційних с ладнень [1,2,5]. На-
ми протя ом останніх 20 ро ів ретельно вивчалися питання
хір р ічно о лі вання хворих на острий холецистит ,
внаслідо чо о останнім часом період стриманої і а тивної
та ти и при остром холециститі змінився новими
підходами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ В основ роботи по ладені
рез льтати обстеження та лі вання 153 хворих на острий
холецистит. Серед обстежених чолові ів б ло 25 (16,3 %),
жіно 128 (83,6 %). Ві хворих становив від 18 до 84 ро ів.
Із за ально о числа обстежених 107 (69,93 %) б ла
ви онана лапарос опічна холецисте томія (ЛХЕ), 14
(9,15 %) хворих проведена онверсійна холецисте томія
зв’яз з технічними тр днощами, 32 (20,9 %) хворих на
острий холецистит, с ладнений механічною жовтяницею,

пан реатитом і перитонітом, здійснено про рамован
від рит лапаротомн холецисте томію (ВХЕ).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вибір метод та термінів оперативно о лі вання хворих
на острий холецистит ґр нт вався на даних лінічно о
обстеження, дослідженні основних по азни ів за ально о,
біохімічно о аналізів рові, а тивності ферментів, стан
пере исно о о иснення ліпідів та ім нітет й ст пеня мор-
фоло ічних змін печін и, жовчно о міх ра і жовчних шляхів.
Залежно від вираження та их пор шень ми запропон вати
ал оритм вибор термінів ви онання операції: 1. Хворим
на острий холецистит, с ладнений перитонітом, при
відс тності с провідних захворювань незалежно від ві
по азана е стрена операція. 2. При остром холециститі,
с ладненом перитонітом і наявності фонових с провідних
захворювань по азана термінова операція, при цьом
тривалість передопераційної під отов и ліміт ється дина-
мі ою про рес вання за альної патоло ії. 3. Хворим з ост-
рим дестр тивним холециститом без симптомів розлито о
перитоніт , при відс тності с провідних захворювань теж
по азана термінова операція. 4. При наявності с провідної
патоло ії – відстрочена рання операція після здійснення ін-
тенсивної передопераційної під отов и й оре ції пор шених
ф н цій ор анізм . 5. Хворі на острий холецистит без озна
перитоніт віці 60 ро ів і старші, я их мають місце с п-
ровідні захворювання, зниження реа тивності ор анізм ,
потреб ють передопераційної під отов и і оре ції пор ше-
них ф н цій ор анів та систем, цим хворим по азана від-
строчена пізня операція. 6. При наявності остро о холецис-
тит , с ладнено о механічною жовтяницею, холан ітом, при
відс тності с провідних захворювань теж по азана відстро-
чена рання операція. Проте хворих з острим холециститом,
с ладненим пан реатитом, дотрим валися ма симально
онсервативної хір р ічної та ти и, і лише при відс тності
ефе т від проведено о лі вання та по іршенні стан
хворо о ви он вали оперативне втр чання, спрямоване на
зняття жовчної іпертензії та обмеження дестр тивно о
запалення підшл н овій залозі. Ради альн операцію
доцільно здійснювати лише після стихання запальних
процесів. 7. В ослаблених та хворих похило о ві з с -
ладненим холециститом оперативні втр чання доцільно
проводити в два етапи з ви ористанням на першом етапі
лапарос опічних техноло ій. У тяж их хворих похило о і
старечо о ві з дестр тивними формами остро о
холецистит , а та ож при наявності ліні и біліарно о пан -
реатит , механічної жовтяниці, проводили лапарос опічн
де омпресію жовчних шляхів за допомо ою атетера діа-
метром 2 мм, ерметичність я о о створювали за допомо ою
нанесення лею МК-8. При сприятливом перебі захво-
рювання або відмові хворо о від операції після стихання
острих явищ атетер із жовчно о міх ра видаляли на 12-

14 доб . Останнім часом, поряд із дрен ванням жовчно о
міх ра, нами проводиться лапарос опічний онтроль за пе-
ребі ом запально о процес стін и міх ра цих хворих за
допомо ою фіброхоледохос опа “Pentax FSP 9 P” (зовнішній
діаметр – 3,2 мм), я ий вводимо через дренажн тр б ,
підведен до мі рохолецистостоми. За допомо ою та о о
онтролю ми мали можливість більш точно й об’є тивно
оцінювати динамі перебі запально о процес і своє-
часно підходити до вибор термінів , вид й об’єм
оперативно о втр чання.

Із за ально о числа обстежених за е стреними по азан-
нями перші 4-6 од після інтенсивної передопераційної
під отов и прооперовано 22 (14,3 %) хворих. За термі-
новими по азаннями , при відс тності ефе т від
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інтенсивної онсервативної терапії і по ращання стан
хворо о протя ом 6-24 од, операції здійснили 1 1 6
(75,8 %) хворих; 15 (9,8 %) прооперовані відстроченом
поряд , після лінічно о по ращання за ально о стан та
ретельно о обстеження хворо о (лабораторно о, УЗД і ін.).
Розроблена в лініці та ти а та поряд вання термінів
ви онання операцій хворих на острий холецистит дали
можливість своєчасно і диференційовано підходити до
вибор хір р ічно о метод лі вання в ожном
он ретном випад захворювання й попередити
вини нення різних інтраопераційних та післяопераційних
с ладнень.
ВИСНОВКИ Та им чином, поряд вання термінів

ви онання операцій та індивід альний підхід до вибор
метод і способ хір р ічно о лі вання хворих на острий
холецистит дав можливість значно по ращити рез льтати
лі вання, попередити вини нення різних с ладнень з 3,0
до 0,15 % та зменшити післяопераційн летальність до 2,0 %.
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ОСОБЛИВОСТІ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ НА ФОНІ ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДІВ

Кафедра медицини невід ладних станів Київсь ої медичної а адемії післядипломної освіти
ім. П.Л. Ш пи а

ОСОБЛИВОСТІЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇТРАВМИНАФОНІЕПІЛЕПТИЧНИХ
НАПАДІВ – Проведено аналіз рез льтатів обстеження 110 хворих з
черепно-моз овою травмою (ЧМТ), причиною я ої б в попередній
с домний напад. Хворі дослідж вались за та ими ритеріями: стать,
ві , освіта, соціальний стат с, наявність с провідної патоло ії та ш ід-
ливих звичо , важ ість ш одження (основана на ш алі Глаз о) при
оспіталізації, тривалість захворювання, ві почат захворювання, тип
напад та іль ість нападів на місяць з ви ористанням за ально о
лінічно о, невроло ічно о обстеження, ЕЕГ, АКТ, МРТ дослідження.
ОСОБЕННОСТИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ НА ФОНЕ

ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ – Проведен анализ рез льтатов
обследования 110больных с черепно-моз овой травмой (ЧМТ),причиной
оторой был предыд щий с дорожный припадо . Больные
исследовались по след ющим ате ориям: пол, возраст, образование,
социальный стат с, наличие соп тств ющей патоло ии и вредных
привыче , тяжесть повреждения (основанная на ш але Глаз о) при
оспитализации,длительность заболевания, возраст начала заболевания,
тип прист па и оличество прист пов в месяц с использованием обще о
линичес о о,невроло ичес о ообследования,ЭЭГ,АКТ,МРТисследования.

PECULARITIES OF BRAIN TRAUMAS AGAINST A BACKGROUND OF EPILEPTIC
SEIZURES – The results of investigation of 110 patients who had brain trauma
due to previous seizures have been analyzed. The patients were examined by
the following criteria: age, sex, education, social status, concomitant diseases,
bad habits, injury severity (based on Glasgow Coma Scale) at hospitalization,
duration of disease, age of seizures onset, number and kind of seizures per
month by means of general clinical, neurological, EEG, CT and MRI -
examinations.

Ключові слова: епілептичні напади, черепно-моз ова травма.
Ключевые слова: эпилептичес ие прист пы, черепно-моз овая

травма.
Ке words: epileptic seizures, brain trauma.

ВСТУП Епілепсія – досить розповсюджене невроло ічне
захворювання, що в 30 % випад ів вини ає після черепно-
моз ової травми [7]. В 7,5 % випад ів епілептичні напади
мож ть б ти причиною ЧМТ, що с ладнює діа ности і
лі вання хворих особливо в остром періоді [1]. Дея і
автори [13, 6, 8] відносять хворих з епілепсією до р пи
ризи в плані отримання важ ої ЧМТ.

У більшості існ ючих в теперішній час ре омендацій із
діа ности и та лі вання хворих з ЧМТ не враховані
особливості реа ції моз , лінічні прояви травми хворих
на епілепсію.

Завданням нашо о дослідження б ло вивчення
особливостей перебі за ритої черепно-моз ової травми
на фоні епілептичних нападів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Нами б ло проведено
обстеження 110 хворих із травматичним пош одженням
олови під час епілептично о напад , я і протя ом січня

2 0 0 3 – січня 2 0 0 4 лі вались в нейрохір р ічном
відділенні Київсь ої місь ої лінічної лі арні швид ої
медичної допомо и. Хворі дослідж вались за та ими
ритеріями: стать, ві , освіта, соціальний стат с, наявність
с провідної патоло ії та ш ідливих звичо , тяж ість
ш одження (основана на ш алі Глаз о) при оспіталізації,
тривалість захворювання, ві почат захворювання,
іль ість нападів на місяць з ви ористанням за ально о
лінічно о, невроло ічно о обстеження, ЕЕГ, АКТ, МРТ
дослідження. Контрольн р п с лали 1 1 0 хворих із
за ритою ЧМТ без попередньо о с домно о напад .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Теперішня ЧМТ вини ала, я правило, при дарі об
нав олишні предмети. Більшість випад ів припадає на
ле черепно-моз ов травм : стр с оловно о моз
діа ностовано 63 хворих (57,3 %) та забій оловно о моз
ле о о ст пеня 17 хворих (15,4 %). С бд ральн ематом
діа ностовано 29 (26,4 %) хворих, інтрацеребральн
ематом – в 1хворо о (0,9 %). Серед обстежених чолові ів
б ло 9 6 , жіно – 1 4 . Середній ві хворих становив
( 3 4 , 9 8 ± 1 , 7 5 ) ро ів. Cеред постраждалих переважали
чолові и 35-45 ро ів зі зниженим соціальним стат сом (з
неповною середньою освітою та безробітні). Cередня
тривалість епілепсії хворих з ЧМТ с лала (6,7±1,1) ро .
Причом більшість ЧМТ внаслідо епінапад припадає на
хворих із вперше вини лим епінападом 3 2 ( 2 9 % ) та
хворих з тривалістю епілепсії до 1 ро – 37 (34 %). Майже
половина хворих 4 9 ( 4 4 , 6 % ) мали рід і ( 1 - 2 місяць)
епілептичні напади і лише 2 (1,8 %) хворих мали 4 і більше
епілептичних нападів на місяць . Аналіз причин
вини нення епілепсії по азав, що 41 (38 %) хворо о в
анамнезі б ла черепно-моз ова травма. У 39 (35,4 %)
хворих с домний напад вини внаслідо то сичної дії
ал о олю. У 3 (2,7 %) хворих епілептичні напади з’явились
після перенесено о остро о пор шення моз ово о ровообі .
У 27 (24 %) хворих причин епілепсії встановити не вдалось.
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Більшість хворих (84,5 %), що отримали ЧМТ на фоні
с домно о напад мали енералізовані напади переважно
тоні о- лонічно о 5 6 ( 5 1 % ) та міо лонічно о 3 2 ( 2 9 % )
хара тер , що збі ається з літерат рними даними [5].

У 13 (12 %) потерпілих б ла виявлена с п тня патоло ія:
7 чолові – іпертонічна хвороба, та 6 чолові – хронічні

захворювання печін и.
Висо ий відсото 98 (89 %) хворих, я і отримали ЧМТ

на фоні с домно о напад зловживають ал о олем та хворі-
ють на ал о олізм. При прийнятті в ліні 39 % потерпілих
мали позитивний рез льтат на вміст етилово о спирт в
рові < 0,03%.

37 осіб (33,7 %) з обстежених нами хворих. Серед них 18
хворих (16,4 %) з основної та 19 (17,3 %) з онтрольної р пи.
Ураження пірамідної системи з стрічалося ви ляді
монопарез (11 хворих – 32,43 %) та еміпарез (7 хворих
– 29,77 %). Причом більш тяж е раження пірамідної
системи ви ляді моно- та еміпарез мали всі хворі з
с бд ральною та інтрацеребральною ематомою.

Розлади оординації р хів відмічені більшої частини
обстежених нами хворих. Серед них переважали ата тичні
розлади. Та , статична ата сія виявлена 75(68,2 %)
хворих основної та 64 (58,2 %) хворих онтрольної р пи.
Динамічна ата сія, відповідно, 79(71,8 %) та 57(51,8 %)
хворих. Серед обстежених, я і мали розлади оординації
р хів, переважали хворі з частими та помірними
епілептичними нападами в анамнезі та зловживанням
ал о олю.

Пор шення ч тливості знайдені 37 хворих (33,7 %)
основної р пи, серед них 14 (82,35 %) хворих – за
емітипом. Ч тливі розлади переважали при тривалом
перебі хвороби. У 26 (24 %) хворих виявлені розлади
поліневропатично о хара тер на р ах і но ах за типом
“р авичо ” та “ш арпето ”.

Та им чином, оцінивши невроло ічн симптомати ,
можна зробити висново , що досить висо ий відсото (45 %)
з обстежених нами хворих з ЧМТ внаслідо епінапад мав
більш тяж ий перебі хвороби з яс раво вираженими
невроло ічними симптомами.

Аналіз динамі и об’є тивної невроло ічної симптома-
ти и в основній та онтрольній р пі по аз є більш швид ий
ре рес патоло ічних проявів онтрольній р пі.

Рез льтати АКТ та МРТ дослідження виявили близь і
до літерат рних даних [ 4 , 1 0 ] зміни лі воромісних та
с барахноїдальних просторів оловно о моз , хара терні
для р пи захворювань оловно о моз , в лючаючи
епілепсію, і свідчать про наявність с батрофічно о процес .
Диф зні атрофічні зміни оловно о моз , я і виявляли
цих хворих, мають місце ба атьох пацієнтів із хронічнім
ал о олізмом [14].

Аналіз ЕЕГ дослідження виявив специфічні особливості
еле тричної а тивності і хара тер реа вання моз
хворих з ЧМТ на фоні епінапад , що відрізняються від та их
хворих з ЧМТ без попередньо о с домно о напад . В

цілом ці відмінності можна оцінити я підвищен схиль-
ність церебральних стр т р хворих з ЧМТ внаслідо с -
домно о напад до синхронізації еле тричної а тивності в
спо ої, особливо під впливом ф н ціональних навантажень.

Крім то о, ці авою особливістю отриманих рез льтатів є і
те, що по азни и основної р пи виявились дещо іршими
(тобто більш патоло ічними), ніж онтрольній, що, напевно,
можна пояснити наявністю в основній р пі с домних
нападів та ал о олізм в анамнезі. Та ий хара тер розподі-
лення рез льтатів дослідження свідчить та ож і про те, що
вибрані по азни и мож ть ви ористов ватись для оцін и ст -
пеня зал чення церебральних стр т р патоло ічний процес.

ВИСНОВКИ 1 . Гр п підвищено о ризи в плані
отримання ЧМТ на фоні епінапад , с лали чолові и (35-45
ро ів) зі спрово ованими с домними нападами, зниженим
соціальним стат сом , зловживанням ал о олем та
відс тністю аде ватно о лі вання епілепсії.

2. Більшість хворих (72,7 %) внаслідо с домно о на-
пад отримали ле ЧМТ (57,3 % – стр с оловно о моз ),
перебі я ої б в, за лінічними та об’є тивними даними,
важчий (р < 0,01), ніж онтрольній р пі.

Таблиця 1. Розподіл хворих з ЧМТ за хара тером епілептично о напад

Таблиця 2. Розподіл хворих за наявністю
с провідної патоло ії та ш ідливих звичо

Парціальні напади 
13 (11,8 %) 

Генералізовані напади 
93 (84,5 %) 

 

Прості Складні З вторинною 
генералізац. 

Абсанси Міоклонічні Клонічні Тоніко-
клонічні 

Атонічні Некласифіковані 

- 1(0,9%) 12(10,9%) - 32(29%) 3(2,7%) 56(51%) 2(1,8%) 4(3,6%) 

К-ть Супровідна 
патологія 

Побутове 
п’янство 

Алкоголізм Куріння 

Абс 13 55 43 110 
%  12 50 39 100 

У більшості випад ів зловживання ал о олем спосте-
рі алось протя ом ба атьох ро ів і епілептичний напад
розвивався на фоні тривало о запою або абстинентно о
синдром . В 1 8 випад ах напад б в спрово ований
одноразовим вживанням вели их доз ал о олю, а в 5 –
вживанням невели ої іль ості ал о олю.

За даними світової літерат ри, с домні напади вини-
ають приблизно 46 % хворих при станах, пов’язаних з
острим ал о ольним синдромом [11]. І від 5 до15 % па-
цієнтів із ал о олізмом мають в анамнезі епілептичні на-
пади, я і 2 випад ах із 3 пов’язані із синдромом відміни
[9]. Найчастіше абстинентні епілептичні напади спосте-
рі аються пацієнтів – чолові ів від 40 до 60 ро ів із три-
валим анамнезом зловживання ал о олем [2]. За міжна-
родною ласифі ацією I L A E , та і напади відносять до
“сит аційно об мовлених”. Більшість нападів енералізо-
вані [12], рім цьо о, пацієнти з ал о олізмом мож ть мати
фо альні напади при відс тності стр т рно о раження
оловно о моз , що є важливою особливістю для диферен-
ційної діа ности и. Слід та ож відмітити, що всі потерпілі
рять.
Зі 110 обстежених нами хворих основної р пи з бо

черепно-моз ових нервів (ЧМН) найбільш часто відміча-
лося раження VІІ пари ЧМН за центральним типом ( 57
осіб – 51,8 %), серед них переважали хворі з рід ими
епінападами в анамнезі, я і зловживали ал о олем, – 31
(54,4 %). Ураження лицьово о нерва за периферичним
типом не спостері алося.

Спонтанний ніста м (міл ий, лонічний, оризонталь-
ний, двосторонній), я ий мав місце в 84 (76,3 %) спостере-
жень в основній та 83 (75,5 %) в онтрольній р пі і б в
яс раво виражений перші 7 діб після травми та пост пово
зни ав через 10-12 діб. Недостатність онвер енції теж б ла
досить частим симптомом і спостері алась 81 (73,6 %)
хворо о основної та 41 (37,2 %) хворо о онтрольної р пи.

Досить рід о ражалися о ор хові та три емінальні
нерви. Лише 4 (3,6 %) хворих із с бд ральною ематомою
с б’є тивно відмічена диплопія та 3 (2,7 %) хворих роз-
лади ч тливості на обличчі за центральним типом. В рай
рід о наших хворих з стрічалося раження VIII, IX, X та XІІ
пар ЧМН.

Ураження пірамідної системи ви ляді анізорефле сії,
появи патоло ічних ст пневих рефле сів спостері алось
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3. 84 % хворих з ЧМТ на фоні с домно о напад мали
попередньо енералізовані, переважно тоні о- лонічні та
міо лонічні напади, причом 29 % хворих зареєстро-
ваний перший житті с домний напад.

Рез льтати нашо о дослідження ляж ть в основ
розроб и індивід альних, професійних та соціальних
реабілітаційних про рам для цієї ате орії хворих і дають
більш детальн інформацію для по ращання діа ности и,
виявлення фа торів ризи ЧМТ пацієнтів із с домними
нападами.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПОЛІБІОЛІН-КУРІОЗИНОВОЇ СУМІШІ ПРИ ЛІКУВАННІ
ПОСТТРАВМАТИЧНИХ ДЕФЕКТІВ ЩЕЛЕП

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПОЛІБІОЛІН-КУРІОЗИНОВОЇ СУМІШІ ПРИ
ЛІКУВАННІПОСТТРАВМАТИЧНИХДЕФЕКТІВЩЕЛЕП –Устатті проведено
лінічний аналіз рез льтатів застос вання полібіолін- ріозинової
с міші при лі ванні посттравматичних дефе тів іст ової т анини,
що творились внаслідо оперативно о втр чання з привод
одонто енних іст.Доведеноефе тивністьзастос вання її,щопроявляється
зменшенням частоти вини нення післяопераційних нійних с ладнень,
а та ож попередженням деформацій альвеолярно о відрост а внаслідо
проведено о оперативно о втр чання.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПОЛИБИОЛИН-КУРИОЗИНОВОЙ СМЕСИ ПРИ
ЛЕЧЕНИИ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИХ ДЕФЕКТОВ ЧЕЛЮСТЕЙ – В статье
проведен анализ рез льтатов применения полибиолин- риозиновой
смесиприлечениипосттравматичес их дефе тов остной т ани, оторые
образовались вследствие оперативно о вмешательства по повод
одонто енных ист. Доведена эффе тивность ее применения, что
проявляется меньшением частоты возни новения послеоперационных
нойных осложнений, а та же пред преждением деформаций
альвеолярно о отрост а вследствие проведенно о оперативно о
вмешательства.

EXPERIENCE OF APPLICATION OF POLIBIOLIN-COURIOZIN MIXTURE AT
MEDICAL TREATMENT OF POSTTRAUMATICAL DEFECTS OF JAWS – In the article
the clinical analysis of results of polibiolin-couriozin mixture application is
conducted at medical treatment of posttraumatical defects of bone tissue, that
appeared as a result of operative interference concerning odontogenic cysts.
Efficiency of its application has been proved. It is manifested by reduction of
frequency of postoperative purulent complications as well as by prevention of
alveolar sprout deformations as a result of the conducted operative interference.

Ключові слова: ради лярні істи, посттравматичні дефе ти
іст ової т анини, полібіолін- ріозинова с міш, післяопераційні нійні
с ладнення, деформації альвеолярно о відрост а, попередження.
Ключевые слова: ради лярные исты, посттравматичес ие

дефе ты остной т ани, полибиолин- риозиновая смесь,
послеоперационные нойные осложнения, деформации альвеолярно о
отрост а, пред преждение.

Key words: radicular cysts, posttraumatical defects of bone tissue, polibiolin-
couriozin mixture, postoperative complications, deformations of alveolar sprout,
prevention.

ВСТУП Однією з проблем с часної щелепно-лицевої
хір р ії є відновлення дефе тів іст ових стр т р внаслідо

оперативних втр чань із привод п хлиноподібних
творів, п хлин, запальних процесів [5, 9].

При лад ом за оєнні післяопераційної рани
pе енерація іст и проходить шляхом творення ров’яно о
з ст а з подальшою ор анізацією йо о в зріл т анин ,
причом повне відновлення її стр т ри на місці дефе т
триває від 3 місяців до 1 ро , а при вели их порожнинах –
до 2 ро ів [8].

Клінічні спостереження свідчать, що в ба атьох випад-
ах настає автоліз ров’яно о з ст а з подальшим розхо-
дженням швів, інфі ванням іст ової рани, що значно про-
довж є терміни лі вання і реабілітації та их хворих [7],
призводить до спотворення форми альвеолярно о відрост а
[1, 2] і потреб є додат ових оперативних втр чань.

Для стим ляції відновлення іст ової т анини при
посттравматичних дефе тах вітчизняними і зар біжними
авторами запропоновано ба ато матеріалів [4, 10, 11, 12],
водночас лінічний досвід застос вання виявив низ
притаманних їм недолі ів, а саме: недостатній остео енний
ефе т, с ладність отримання і збері ання, низь і механічні
властивості, висо собівартість. Том пош нових,
безпечних ви ористанні, дост пних за вартістю матеріалів
є а т альним на сьо одні.

Метою нашо о дослідження б ло вивчення лінічної
ефе тивності полібіолін- ріозинової с міші при лі ванні
одонто енних іст щелеп.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під спостереженням знахо-
дилось 37 хворих, оперованих з привод ради лярних іст
щелеп, діаметр я их перевищ вав 2,0 см. Ві хворих – від
17 до 37 ро ів, серед я их 14 чолові ів і 23 жін и. Спостере-
ження за хворими проводили протя ом ро , здійснювали
за альноприйняті лінічні і рент еноло ічні обстеження че-
рез 1, 6, 12 місяців після оперативно о втр чання. Рент е-
ноло ічна інтерпретація хара тер заміщення іст ової т а-
нини місці дефе т проводилась шляхом віз ально о
порівняння щільності іст ово о ре енерат з нав олишніми
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ділян ами здорової іст ової т анини щелеп. З метою
оцін и верти альної деформації альвеолярних відрост ів
нижньої щелепи проведено вимірювання висоти іст ової
т анини на панорамних рент ено рамах в перед- і після-
операційном періодах ( в азані вище терміни) в прое ції
з ба, що спричинив вини нення істи на симетричній
стороні. Обстежено по 7 хворих з ожної р пи.

Оперативне лі вання проводили за традиційною
методи ою. Під місцевою анестезією з попередньою
премеди ацією ви роювали відповідно до розміщення істи
слизово-о існий лапоть, я ий відшаров вали. Проводили
резе цію верхіво оренів, юретажною лож ою виш рібали
оболон істи, проводили емостаз. Утворен іст ов
порожнин заповнювали полібіолін- ріозиновою с мішшю
[6]. Слизово-о існий лапоть фі с вали ет товими швами.
У післяопераційном періоді на м’я і т анини, відповідно
до місця проведення оперативно о втр чання, на ладали
стис альн пов’яз і призначали знеболюючі препарати.

Контрольн р п с лали 20 хворих без застос вання
них б дь-я о о додат ово о вплив на процеси остеоре е-
нерації післяопераційних іст ових порожнинах.

Оцін отриманих рез льтатів проводили за допомо ою
визначення ритерію х2 ( хи- вадрат Пірсона )[3].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
В післяопераційном періоді с ар и хворих обмеж вались
наявністю помірно виражено о післяопераційно о набря .
У 17 хворих з одонто енними істами щелеп, я их іст ові
післяопераційні порожнини заповнювали полібіолін-
ріозиновою с мішшю, набря м’я их т анин ділянці

втр чання повністю зни ав, я правило, до інця др ої
доби, тоді я в осіб онтрольної р пи явища набря
лінічно простеж вались протя ом ще однієї доби.

При лі ванні іст за за альноприйнятою методи ою
( істе томія з заповненням залиш ової іст ової порожнини
ров’яним з ст ом) післяопераційні с ладнення ви ляді
первинно о або вторинно о інфі вання рани відмічені 3
хворих, що с ладає 15,3 %. При ви ористанні запропоно-
ваної методи и розходження швів через на ноєння
операційної рани, що відбилося на перебі репаративних
процесів, зареєстровано 2 випад ах, що с ладає 11,7 %
(Рх2 <0,05). Для лі відації наслід ів с ладнення хворим
знімали де іль а швів, порожнин промивали антисептич-
ними розчинами. Подальше ведення рани проводили
напіввід ритим способом.

Контрольний о ляд оперованих хворих дослідж ваної
р пи, проведений через місяць після оперативно о
втр чання, я их-неб дь с ладнень не виявив. Слизова
оболон а передстін порожнини рота б ла звичайно о
ольор , пальпаторно болючості в місці проведення
оперативно о втр чання не виявлено.

На рент ено рамах щелеп ранній період після операції
видалення істи і заповнення порожнини полібіолін-
ріозиновою с мішшю спостері алась нечіт ість онт рів
іст ової порожнини без зміни її розмірів. Через місяць в
о ремих хворих ледь простеж вався с леротичний обвід
іст ової порожнини. Через 6 місяців по всій площині
іст ової порожнини відмічалась однорідна тінь ново т-
ворено о ре енерат . При онтрольном о ляді через рі
9 хворих слизова альвеолярно о відрост а в місці
проведення оперативно о втр чання б ла звичайно о
ольор , при пальпаці ї визначався незмінений
альвеолярний відросто . На рент ено рамах 12 хворих
дефе т іст и повністю заміщений ново твореною
т аниною з ніжними іст овими балоч ами. У 3 хворих із
істозними порожнинами більше 5 см діаметрі повної
ре енерації іст ової т анини не настало, 2 хворих рани
за оїлись вторинним натя ом.

У онтрольній р пі зріла іст ова т анина через рі
виявлена тіль и 12 (60,0 %) хворих (Рх2<0,05), в решті
випад ів повної ре енерації іст ової т анини рент еноло ічно
визначити не вдалось, на рент ено рамі чіт о простеж вались
онт ри олишньої істозної порожнини, в центрі дефе т
визначалась ділян а, позбавлена іст ової т анини.

При місцевом о ляді через рі після оперативно о
втр чання онстатовано відновлення анатомічної форми і
висоти альвеолярно о відрост а 12 (70,5 %) хворих
дослідж ваної р пи і в 11 хворих онтрольної р пи, що
с ладає 55,0 %. У решти хворих дослідж ваної р пи повно о
відновлення форми альвеолярно о відрост а не відб лось:

5 (29,4 %) осіб альвеолярний відросто б в зв жений,
серед них 2 ( 1 1 , 7 % ) б ла виражена верти альна
деформація.

У хворих онтрольної р пи місцево через рі після
проведення оперативно о втр чання зв ження
альвеолярно о парост а виявлено 10 (50,0 %) осіб, серед
них верти альна резорбція – 17 (85,0 %) хворих. У 1
хворо о після операції виявлена р хомість з ба III степеня,
що з мовило необхідність йо о видалення. Дані статистично
достовірні (Рх2 <0,05).

ВИСНОВКИ Та им чином, при порівняльном аналізі
рез льтатів хір р ічно о лі вання хворих із істозними
творами щелеп способом істе томії з заповненням
порожнини полібіолін- ріозиновою с мішшю та традицій-
ним методом на підставі ліні о-рент еноло ічних спосте-
режень можна зробити висново , що даний спосіб сприяє
профіла тиці ранніх післяопераційних с ладнень і запо-
бі ає вини ненню вторинних деформацій альвеолярних
відрост ів.

Перспе тивою подальших досліджень даном напрям-
є пош нових ефе тивних засобів для заповнення

післяопераційних порожнин з метою зниження частоти
нійних с ладнень і стим ляції процесів репаративно о
остео енез .
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ПЕРФТОРАНУ ПРИ КОРЕКЦІЇ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ДИСТРОФІЇ
СІТКІВКИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ПЕРФТОРАНУ ПРИ КОРЕКЦІЇ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇДИСТРОФІЇСІТКІВКИ–Компле сомморфоло ічних
та морфометричних методів вивчена ан іоархіте тоні а венозно о
с динно о р сла очно о ябл а при дистрофії сіт ів и та її оре ції
перфтораном.Встановлено,щодослідж вана патоло ія с проводж ється
с ттєвою переб довою стр т рно-просторової ор анізації венозно о
с динно о р сла очно о ябл а, щопризводить до тр днення венозно о
відто від ньо о, розширення вен, збільшення їх ємності, венозно о
застою та іпо сії. Застос вання перфторан при оре ції дистрофії
сіт ів и позитивно впливало на ан іоархіте тоні вен очно о ябл а,
зменш вався ст пінь їх розширення та повно рів’я, явища венозно о
застою та іпо сії.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПЕРФТОРАНА ПРИ КОРРЕКЦИИ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ДИСТРОФИИ СЕТЧАТКИ – Компле сом
морфоло ичес их и морфометричес их методов из чена ан иоар-
хите тони авенозно осос дисто ор сла лазно оябло апридистрофии
сетчат и и её орре ции перфтораном. Установлено, что исслед емая
патоло иясопровождаетсяс щественнойперестрой ойстр т рно-прос-
транственнойор анизациивенозно осос дисто ор сла лазно о ябло а,
что ведёт затр днению венозно о отто а от не о, расширению вен,
величению их ём ости, венозном застою и ипо сии. Применение
перфторана при орре ции дистрофии сетчат и положительно влияло
на ан иоархите тони вен лазно о ябло а, меньшалась степень их
расширения и полно ровия, явления венозно о застоя и ипо сии.

EFFICIENCY OF PERFTORAN APPLICATION AT THE CORRECTION OF
EXPERIMENTAL RETINA DYSTROPHY – Angioarchitectonics of the venous
vascular eyeball bed at the retina dystrophy and its correction with the help of
perftoran is studied by the complex of morphological and morphometric
methods. It is defined that the investigated pathology is accompanied by the
substantial reconstruction of the structural-spatial organization of the venous
vascular eyeball bed that causes complications in the venous running out
from it, venous vessels distension, increase of their capacity, venous engorgement
and hypoxia. The perftoran application at the retina dystrophy correction
influenced positively the angioarchitectonics of the eyeball veins, the degree of
their distension and plethora decreased, as well as the venous engorgement
and hypoxia phenomena.

Ключові слова: венозне р сло, очне ябл о, дистрофія сіт ів и,
перфторан.
Ключевые слова:венозноер сло, лазноеябло о,дистрофиясетчат и,

перфторан.
Key words: venous bed, eyeball, retina dystrophy, perftoran.

ВСТУП Дистрофічні раження сіт ів и нерід о з стріча-
ються в офтальмоло ічній пра тиці, а в останній час спосте-
рі ається стій а тенденція до їхньо о зростання. Дана пато-
ло ія часто призводить до сліпоти та слабозорості і є важливою
медичною та соціальною проблемою [7,14]. Дистрофічним
раженням сіт ів и присвячено немало робіт , в я их
піднімаються питання своєчасної та аде ватної діа ности и,
оре ції та профіла ти и дано о захворювання і пош
ефе тивних ори ючих засобів триває до сьо одні [7,9,14].
Відомо, що в розвит патоло ічно о процес важлив роль
віді рають пор шення венозно о відто [3], я і в очном
ябл ці при дистрофії сіт ів и досліджені не повністю.

Мета нашо о дослідження поля ала вивченні вплив
перфторан на стан венозно о с динно о р сла очно о ябл а
при дистрофії сіт ів и.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Досліджено венозне с динне
р сло 25 статевозрілих роли ів-самців, я і б ли поділені
на 3-4 р пи. 1-ша р па ( онтрольна) в лючала 6 інта тних
тварин, що знаходилися в звичайних мовах віварію, 2- а
– 10 роли ів із е спериментальною дистрофією сіт ів и,
3-тя – 9 тварин із в азаною патоло ією, я ори вали
перфтораном. В азаний фарма оло ічний чинни вводили
вн трішньовенно в дозі 1,0 мл/ через день. В азаний
препарат здійснює исневотранспортн ф н цію на рівні
мі роцир ляції, зменш є відті рові, здійснює проте торн
ф н цію, стабіліз є трансмембранний радієнт К+, Са2 +, Н+

і води, підвищ є стій ість літинних мембран до дії осмо-

тичних, механічних і хімічних пош одж ючих а ентів ,
зменш є емоліз, ст пінь а ре ації еритроцитів і с ттєво
по ращ є реоло ічні властивості рові [8]. Дистрофію сіт ів и
моделювали шляхом вн трішньовенно о введення моно-
бромацетат в нашій модифі ації [10].

Для рент ено онтрастно о дослідження с дин здійснювали
налив венозної системи очно о ябл а водною с спензією
свинцево о с ри а. Оцін змін стр т рно-просторової
ор анізації венозно о с динно о р сла очно о ябл а на
рент ено рамах проводили за методи ою К.А. Шошен о [11].
Гістоло ічне дослідження мі ропрепаратів із різних відділів
очно о ябл а проводили після забарвлення мі ротомних
зрізів емато силіном і еозином, за Вей ертом та Ван-Гізоном.

В основ вивчення ан іоархіте тоні и б в по ладений
с динний трійни поряд злиття вен. При аналізі с динних
венозних поряд ів визначали тип злиття вен, вимірювали
діаметри основно о стовб ра (Д0) та йо о іло (Д1, Д2), їхні
довжини (L), ти злиття (ϕ1, ϕ2, ϕ0), вирахов вали по азни
асиметрії (Н), оефіцієнт злиття (К), довжинно-діаметральні
відношення (L\Д0). При морфометричних дослідженнях
дотрим валися правил та ре омендацій Г.Г. Автанділова
[1,2]. Отримані цифрові величини обробляли статистично.
Різницю між порівнювальними морфометричними
по азни ами визначали за Стьюдентом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Морфометричні по азни и, отримані в рез льтаті проведе-
но о дослідження, представлені в таблиці 1.

Таблиця 1. Морфометрична хара теристи а
венозно о с динно о р сла очно о ябл а при
дистрофії сіт ів и та її оре ції перфтораном в

е спериментальних тварин ( M ± m )

Група спостережень 
Показник 

Поря-
док 
судин 

1-ша 2-га 3-тя 

1 2 3 4 5 
 
 Д0, мкм 

 4 
 5 
 6 

76,20±3,60 
48,90±2,40 
24,60±1,62 

83,10±4,20 
57,20±2,30* 
30,80±1,80* 

76,80±3,90 
50,10±2,40 
26,30±1,50 

  
 Д1, мкм 

 4 
 5 
 6 

36,80±1,20 
23,10±0,81 
20,60±0,63 

39,40±1,50 
25,80±0,84* 
23,90±0,66** 

37,10±1,44 
23,70±0,87 
21,20±0,63 

 
 Д2, мкм 

 4 
 5 
 6 

31,40±0,90 
20,50±0,81 
17,30±0,47 

33,70±0,93 
22,90±0,84* 
20,20±0,45** 

31,70±0,87 
20,80±0,78 
16,10±0,51 

 
 φ1, град 

 4 
 5 
 6 

24,70±0,78 
28,90±0,81 
32,70±0,93 

26,90±0,81* 
33,20±0,84** 
39,60±0,96** 

25,20±0,75 
28,80±0,78 
33,30±0,81 

 
 φ2, град 

 4 
 5 
 6 

47,40±1,20 
42,30±0,96 
36,50±0,87 

53,60±1,44* 
49,90±0,99** 
46,80±0,90*** 

47,60±1,50 
42,10±0,93 
36,70±0,84 

 
 φ0, град 

 4 
 5 
 6 

72,10±1,80 
71,20±1,50 
69,20±1,35 

80,50±2,10* 
83,10±2,40** 
86,40±2,10*** 

72,80±1,82 
70,90±1,80 
70,0±1,5 

 
Н, % 

 

 4 
 5 
 6  

62,03±1,50 
62,70±1,53 
20,90±0,51 

64,20±1,80 
68,70±1,50 
24,20±0,54** 

62,10±1,62 
62,90±1,80 
21,10±0,48 

 
 К, % 

 4 
 5 
 6 

40,50±0,99 
39,90±0,93 
119,60±2,70 

38,90±0,93 
36,40±0,90* 
103,20±1,80*** 

40,20±0,96 
39,70±0,87 
112,10±2,40* 

 
 L\Д 

 4 
 5 
 6 

20,10±0,48 
14,60±0,39 
11,20±0,21 

17,60±0,42* 
12,30±0,24** 
8,60±0,18*** 

19,90±0,45 
14,40±0,36 
10,50±0,18 

Приміт а. зіроч ою позначені цифрові величини, що статис-
тично достовірно відрізняються від анало ічних 1 -ї р пи
(* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001).
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Оцінюючи зміни просторових хара теристи вен очно о
ябл а, виявлено, що при дистрофії сіт ів и вони мали
тенденцію до розширення. Та , с динах 4- о поряд
діаметр основно о венозно о стовб ра (Д1) зріс із (76,20
±3,60) до (83,10±4,20) м м, тобто на 9,0 %. Різниця між
наведеними цифровими величинами виявилася
недостовірною (р>0,05). Дослідж ваний морфометричний
по азни венозних с динах очно о ябл а 5- о поряд
при дистрофії сіт ів и збільшився на 16,9 %, а в с динах
6- о поряд – на 25,2 %. Кори ючий чинни зменш вав
розширення дослідж ваних вен, відповідно, на 7,6, 12,4 та
14,6 %.

Анало ічна динамі а виявлена при аналізі змін діа-
метрів дрібніших венозних іло (Д1) . Даний морфо-
метричний по азни достовірно відрізнявся від анало-
ічно о онтрольно о тіль и с динах 5- о поряд (див.
табл. 1 ) . При цьом він зріс на 1 1 , 7 % , порівняно з
онтрольними величинами, а венах очно о ябл а 6- о
поряд – на 16,0 %. Під впливом ори ючо о фа тора
діаметри в азаних вен, відповідно, зменш валися на 8,1
та 1 1 , 3 % . При цьом дослідж вані морфометричні
параметри 3-ї р пи спостережень статистично достовірно
не відрізнялися від анало ічних цифрових величин 1-ї
р пи.

Та а ж динамі а змін виявлена при оцінці діаметрів
іншої венозної іл и (Д2). Даний морфометричний по азни
дослідж ваних венозних с дин очно о ябл а 4- о поряд
при дистрофії сіт ів и зріс на 7,3 % порівняно з інта тними
тваринами, 5- о поряд – на 11,7 % і 6- о поряд – на
16,8 %. Під дією ори ючо о фа тора діаметри дослідж -
ваних с дин, відповідно, зменш валися на 6,0, 9,2 та
2 0 , 3 % . Необхідно та ож в азати , що не виявлено
статистично достовірної різниці між діаметрами венозних
іло 4- о, 5- о, 6- о поряд ів 3-ї р пи спостережень та ана-
ло ічними морфометричними параметрами 1 -ї р пи
дослідних тварин . Знайдене розширення просвітів
досліджених вен свідчило при зростання ємності венозно о
с динно о р сла при дистрофічном раженні сіт ів и.
Необхідно зазначити, що тривале розширення вен та
венозне повно рів’я об мовлює набря стін и с дин,
перивазальних т анин, посилення т анинної іпо сії [6, 13].
Останнє призводить до дистрофічних та не робіотичних
змін літин і т анин, поширення цих процесів на мі ро-
цир ляторне р сло та перивазальні т анини. Гістоло ічно
та ож відмічалося розширення та повно рів’я венозних
стр т р, явища перивазально о набря . В с динах
мі ро емоцир ляторно о р сла спостері алися повно рів’я,
набря , діапедезні рововиливи. Застос вання ори ючо о
чинни а істотно зменш вало ст пінь пато істоло ічних
ражень.

К ти злиття вен при дистрофії сіт ів и зростали. Та , ϕ1
венозних с динах 4- о поряд збільшився з (24,70±0,78)

до (26,90±0,81) . Наведені цифрові величини статистично
достовірно відрізнялися між собою (р<0,05), і останній мор-
фометричний параметр перевищ вав попередній на 8,9 %.
Необхідно в азати, що даний т злиття дослідж ваних вен
5- о поряд зріс майже на 14,9 %, а в с динах 6- о поряд
– на 21,1 %. Майже анало ічн динамі змін виявлено
при аналізі ϕ2. Та , венах 4- о поряд він збільшився на
13,0 %, 5- о – на 17,9 %, 6- о – на 28,2 %. Анало ічні зміни
виявлені при аналізі с марно о та злиття вен (ϕ0). Най-
більшою мірою цей т виявився зміненим с динах 6- о
поряд , де він зріс на 24,8 %. Описані та проаналізовані
зміни тів злиття венозних іло свідчать про наростання
дезор анізації с динно о венозно о р сла очно о ябл а [4,
5, 10] при дистрофії сіт ів и. Описана переб дова стр -
т рно-просторової ор анізації с динно о р сла тр днювала
венозний відті від очно о ябл а, посилювала венозне
повно рів’я та іпо сію [11].

Застос вання ори ючо о меди аментозно о чинни а

зменш вало величин тів злиття венозних іло . Та , ϕ1
с динах 4- о поряд в 3-й р пі спостережень зменшився

на 6,3 %, 5- о поряд – на 13,2 %, 6- о поряд – на
15,9 %. При оре ції дистрофії сіт ів и майже та само
зниж валися ти злиття венозних с дин ϕ2 та ϕ0. У цих
е спериментальних мовах т ц2, відповідно, зменшився
на 11,2 %; 15,6 %; 21,6 %, а ц0 – на 9,6 %; 14,7 %; 19,0 %.

Коефіцієнт асиметрії венозних с динах очно о ябл а
при дистрофії сіт ів и мав тенденцію до зростання .
Найбільшою мірою даний по азни б в змінений венах
6- о поряд . При цьом він зріс із (20,90±0,51) % до
(24,20±0,54) %, тобто на 19,1 %. При оре ції змодельованої
патоло ії він виявився зменшеним на 12,8 % і статистично
достовірно не відрізнявся від оефіцієнта асиметрії
онтрольних спостережень.

Коефіцієнт злиття вен очно о ябл а при дистрофії
сіт ів и зниж вався. Та , с динах 5 - о поряд він
зменшився на 8,8 %, а венах 6- о поряд – на 13,7 %.
Коре ція змодельованої патоло ії призводила до зростання
дано о морфометрично о по азни а. При цьом венозних
с динах 4- о поряд він зріс на 3,3 %, 5- о – на 9,1 %, 6-
о – на 10,6 %. В останніх венозних іл ах він не дося ав
онтрольної величини і статистично достовірно (р<0,05) від
неї відрізнявся.

Описані зміни стр т рно-просторової ор анізації
венозно о с динно о р сла очно о ябл а при дистрофії
сіт ів и с проводж валися та ож зниженням довжинно-
діаметральних співвідношень йо о трійни ів . Даний
морфометричний по азни венах 4- о поряд виявився
зниженим на 12,4 %, 5- о поряд – на 15,7 %. У найдріб-
ніших венозних с динах дослідж ваний морфометричний
параметр змінювався найбільшою мірою. При цьом він
зменшився з 11,20±0,21 до 8,60±0,18, тобто на 23,2 %.
Встановлена та ож істотна різниця (р<0,001) між наведе-
ними параметрами. Під впливом ори ючо о чинни а
довжинно-діаметральні відношення мали тенденцію до нор-
малізації. Та , венозних с динах 4- о поряд дослідж -
ваний по азни зріс майже на 13,1 %, венах 5- о поряд
– на 17,1 %. У названих венозних с динах дослідж вані
морфометричні по азни и дося али , відповідно ,
19,40±0,45 та 14,40±0,36 і статистично достовірно не від-
різнялися від та их же цифрових величин онтрольної р пи
спостережень. У венах 6- о поряд дослідж ваний по азни
іль існої морфоло ії дорівнював 10,50±0,18. Він виявився
збільшеним на 22,1 % порівняно з та им же морфомет-
ричним параметром 2-ї р пи е спериментальних тварин
і статистично достовірно відрізнявся (р<0,05) від анало-
ічної цифрової величини онтрольних спостережень.

Отримані рез льтати проведено о дослідження та ож
свідчать, що найбільшої стр т рно-просторової переб дови
зазнавали с дини 6- о поряд . Знайдене збі ається з
д м ою С.В. Шорманова [12], я ий ствердж вав, що в мо-
вах патоло ічно о раження ор анів та систем найбільшою
мірою страждають дрібні с дини.

Отримані дані в рез льтаті проведено о дослідження
свідчать, що при дистрофії сіт ів и істотно змінюється
стр т рно-просторова ор анізація венозно о с динно о
р сла очно о ябл а, що призводить до тр днення веноз-
но о відто від дослідж вано о ор ана, розширення та
збільшення ємності венозних с дин, венозно о повно рів’я,
застою та іпо сії [6, 13]. Остання с проводж ється дис-
трофічними та не робіотичними змінами літин і т анин,
не ативним впливом на перебі патоло ічних процесів і
по іршенням ф н ції зорово о аналізатора. Застос вання
перфторан при оре ції дистрофії сіт ів и по ращ є
стр т рно-просторов ор анізацію венозно о с динно о
р сла очно о ябл а, зменш є ст пінь розширення та
повно рів’я вен і іпо сії.

ВИСНОВОК Проведені дослідження та отримані ре-
з льтати дозволяють зробити висново , що дистрофія
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сіт ів и с проводж ється істотною переб довою стр т рно-
просторової ор анізації венозно о с динно о р сла очно о
ябл а, розширенням та повно рів’ям венозних с дин,
збільшенням їх ємності, венозним застоєм та іпо сією, я а
не ативно впливає на перебі патоло ічних процесів.
Застос вання перфторан при дистрофії сіт ів и позитивно
впливало на стр т рно-просторов ор анізацію венозно о
с динно о р сла очно о ябл а, зменш вало ст пінь
розширення та повно рів’я вен, явища венозно о застою та
іпо сії. Даний препарат доцільно застосов вати в
омпле сном лі ванні дослідж ваної патоло ії.
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ПЛЕВРАЛЬНІ УСКЛАДНЕННЯ ПРИ ГОСТРОМУ АБСЦЕСІ І ГАНГРЕНІ ЛЕГЕНЬ

Вінниць ий національний медичний ніверситет ім. М.І. Пиро ова МОЗ У раїни

ПЛЕВРАЛЬНІ УСКЛАДНЕННЯ ПРИ ГОСТРОМУ АБСЦЕСІ І ГАНГРЕНІ
ЛЕГЕНЬ – У статті представлені рез льтати лі вання плевральних
с ладнень острих абсцесів і ан рени ле ень із їх аналізом. Стр т ра
с ладнень, вибір та ти и лі вання, рез льтати лі вання залежно
від тривалості та стадії с ладнень є темою цьо о дослідження.

ПЛЕВРАЛЬНЫЕОСЛОЖНЕНИЯПРИОСТРОМАБСЦЕССЕИГАНГРЕНЕ
ЛЁГКИХ – В статье представлены рез льтаты лечения плевральных
осложненийострыхабсцессови ан ренылё ихсиханализом.Стр т ра
осложнений, выбор та ти и лечения, рез льтаты лечения в зависимости
от длительности и стадии осложнений стали темой это о исследования.

PLEURAL COMPLICATIONS AT ACUTE LING ABCESS AND GANGRENE –The
results of the treatment of pleural complications at acute lung abscess and
gangrene are analyzed in the article. The structure of the complicatios,
approaches to the choice of medical tactics, the results of the treatment depending
on duration and stage of complications are the topic of this investigation.

Ключові слова: емпієма плеври, с ладнення, лі вання.
Ключевые слова: эмпиема плевры, осложнения, лечение.
Key words: pleural empyema, complications, treatment.

ВСТУП Гострі абсцеси і ан рена ле ень відносять до
тяж их захворювань, я і нерід о призводять до інвалі-
дизації хворо о і смертельних наслід ів. Тяж ість стан цих
хворих збільш ється при вини ненні плевральних с лад-
нень: емпієми плеври, піопневмотора с . Частота емпієми
плеври при абсцесах ле ень за І.С. Колесні овим і В.С. Віх-
рієвим (1973) дося ає 9,1 % [4], за Т.І. Л омсь им – 5 %
[2], за даними НДІ п льмоноло ії (1988) – 10 % [3], а при
ан рені ле ень від 12 до 89 % випад ів [2]. Том проблема
лі вання, реабілітації хворих із плевральними с ладнен-
нями є а т альною і вима ає вирішення питань та ти и
лі вання, вибор метод лі вання, застос вання нових
методів бронхос опічної санації та о люзії бронхоле еневих
плевральних фіст л.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ З 1975 до 2004 рр. в лініці
оспітальної хір р ії обласної лі арні ім. М.І. Пиро ова лі -
вались із привод острих абсцесів і ан рени ле ень 784
хворих. Плевральні с ладнення спостері алися 194
хворих (24,8 %). Серед них чолові ів б ло 157 (80,9 %),
жіно – 37 (19,1 %). До 20 ро ів – 10 (5,2 %) хворих, 21-30

ро ів – 37 (19,1 %), 31-40 ро ів – 41 (21,1 %) хворих, 41-50
ро ів – 39 (20,1 %), 51-60 ро ів – 42 (21,6 %), 61-70 ро ів
– 23 (18,9 %), старше 70 ро ів – 2 (1,0 %) хворих (табл. 1).

Таблиця 1. Ві ова стр т ра хворих із нійно-
дестр тивними захворюваннями ле ень

Кількість хворих Вікова група 
абс. % 

до 20 років 10 5,2 
21-30 років 37 19,1 
31-40 років 41 21,1 
41-50 років 39 20,1 
51-60 років 42 21,6 
61-70 років 23 18,9 
старше 70 років 2 1,0 
Всього 194 100 

За хара тером плевральні с ладнення поділяють на
запально- нійні (з бронхо- або ле енево-плевральною но-
рицею і без неї), не нійні (е с дативний плеврит), вн т-
рішньоплевральні ровотечі, поширені зрощення лист ів
плеври.

Запальні с ладнення спостері ались 161 випад
(82,8 %), з них емпієма плеври б ла 155 (93,6 %) хворих,
причом з бронхоплевральною норицею – 86, без бронхо-
або ле енево-плевральної нориці – 69 хворих.

Е с дативний плеврит, я правило, приводить до
с ладнено о перебі дестр тивних процесів ле ень, я і
мож ть ви ли ати плевральні ровотечі , сприяти
вини ненню плевральних зрощень.

Більшість зі 194 хворих – 141 (88,1%) оспіталіз вали в
ліні з плевральними с ладненнями. У 2 3 ( 1 1 , 9 % )
хворих плевральні с ладнення наставали в тора альном
або в п льмоноло ічном відділенні в процесі лі вання
я наслідо досить а тивно о запально о процес .

У 488 (62,2 %) хворих ле еневі абсцеси ло аліз валися
с бплеврально. Ле енево-плевральна нориця вини ла 343
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(43,8 %) хворих. Бронхоплевральна фіст ла спостері алась
72 (9,2 %) хворих.
У р пі обстежених хворих 23 (11,9 %) мали ан рен

ле ень: 13 – обмежен , 10 – розповсюджен . У 12 (52,2 %) з
них емпієма плеври вини ала без бронхоплевральної нориці
в рез льтаті переход нійно о процес на лист и плеври.
Клінічно цей вид емпієми плеври відрізнявся особливою
тяж істю і с проводж вався вираженою нилісною
інто си ацією, дихальною та серцево-с динною недостатністю.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Всі хворі з плевральними нійно-запальними с лад-
неннями отрим вали протизапальн (в лючаючи
антибіоти и широ о о спе тра дії), за альнозміцнююч та
ім нн терапію.

Плевральні п н ції ви он валися 1 9 4 хворих
(100,0 %). Порожнина плеври промивалась розчинами
антисепти ів, вводились антибіоти и відповідно до
мі робної ч тливості. 187 хворим проводився тора оцентез,
дрен вання плевральної порожнини одним чи двома
дренажами (93,4 %). То б ли хворі з піопневмотора сом
(62 випад и), із розповсюдженою емпіємою плеври (132).

У 6 2 ви он вали плевральний лаваж розчином
антисепти ів із ви ористанням двох дренажів. До цієї
маніп ляції вдавалися в випад ах тотальної емпієми
плеври з стим е с датом при вираженій нійній
інто си ації. Обов’яз овою мовою б ла відс тність
ле енево- чи бронхоплевральної нориці або низь а
ло алізація її, а та ож а тивна аспірація антисепти а з
е с датом через нижній дренаж за допомо ою ва мно о
чи водостр менево о відсмо т вача . До дрен вання
порожнини плеври двома тр б ами та ож вдавалися в 9
випад ах ( 4 , 6 % ) хворих із напр женим тотальним
піопневмотора сом, в рез льтаті чо о б ла лі відована
остра дихальна недостатність і попереджені летальні
наслід и.

90 хворим (47,2 %) вн трішньоплеврально вводили 5-
1 0 % розчин диметилс льфо сид з антибіоти ами
( анаміцин, цефазолін) , при цьом отримано значно
швидший лінічний та рент еноло ічний ефе т.

У 68 хворих (35,1 %) онсервативне лі вання б ло
безрез льтатним. Основними причинами неефе тивності
онсервативної терапії б ли: пізнє звертання хворо о до
лі аря, неаде ватність лі вання на рівні терапевтичних
відділень районних лі арень , зниження за альної
реа тивності ор анізм , наявність хронічно о процес в
ле енях. Цим хворим ви онана операція – де орти ація
плеври, я а доповнена резе цією пош одженої частини
ле ені з норицею.

У післяопераційном періоді з 68 оперованих хворих із
острими абсцесами і ан реною ле ень 9 ( 1 3 , 2 % )
спостері алась емпієма плеври, я а вини ла я рез льтат
неспроможності си бронха (8 випад ів), а та ож внаслідо
рецидив доопераційної емпієми плеври (1 хворий).

Вперше в лініці б ло застосовано 8 хворих із
бронхоплевральними норицями метод бронхос опічної
о люзії фіст лонес чо о бронха. У 100 % випад ів б ло
отримано позитивний ефе т: паралельна черездренажна
плевральна санація дозволила онстат вати швид е
лінічне вид жання.

У 2 хворих ( 1 , 8 % ) вини ла вн трішньоплевральна
ровотеча з плевральних зрощень, с н та емостатичною і
антиба теріальною терапією.

Післяопераційні емпієми плеври 8 з 9 хворих спішно
вилі вані онсервативно, методом продовженої санації
плевральних міш ів розчином антисепти ів і а тивної
аспірації е с дат з порожнини плеври. Одном хвором в
віддаленом періоді ви онана де орти ація ле ені з повним
од жанням.

Виражені плевральні зрощення після випис вання зі
стаціонар б ли 27 хворих (13,8 %) відносно 194 хворих
з плевральними с ладненнями. У 23 хворих я рез льтат
емпієми плеври, 4 – я наслідо перенесених оперативних
втр чань.

Усім 27 хворим із вираженим ад езивним процесом

лист ах плеври проводилась тривала реабілітаційна терапія
(ЛФК, дихальна імнасти а, фізіотерапевтичні процед ри,
застос вання розсмо т вальних препаратів).

Із 17 хворих, я і лі валися онсервативно, 4 хворих
спостері ався спай овий процес плеврі, 13 – я наслідо
с бплеврально розташованих ле еневих нійни ів. Із 6
хворих, я их ми спостері али з емпіємою плеври, троє
вилі вані онсервативно, проведена санація плеври,
одном – де орти ація ле ені, двом де орти ація доповнена
резе цією ле ені.

У рез льтаті онсервативної терапії і хір р ічно о
лі вання 194 пацієнтів дося н ті та і рез льтати: повне
од жання 141 хворо о (73,2 %), лінічне вид жання 43
(22,3 %), по ращання 4 (1,8 %), без змін 2 (0,9 %),
по іршення в 1 (0,2 %), помер один хворий (0,2 %), двох
хворих процес перейшов хронічний.

43 хворих з плевральними зрощеннями виписані без
озна дихальної недостатності.

Етапне лі вання і диспансерне спостереження
віддаленом періоді хворих із плевральними
с ладненнями після перенесених остро о абсцес або
ан рени ле ень забезпеч валось місь ій або районній
лі арні під онтролем обласно о п льмоноло ічно о центр .

У терапевтичном відділенні центральних районних
лі арень лі вались 4 хворих ( 2 , 6 % ) , в хір р ічном
відділенні ЦРЛ – 5 ( 5 , 3 % ) , 4 з післяопераційними
с ладненнями, один із постабсцесною емпіємою плеври.

У хір р ічном відділенні районної лі арні лі вався
один хворий (0,6 %) з післяопераційною емпіємою плеври,
а в хір р ічном відділенні обласно о центр один хворий
(0,6 %) із постабсцесною емпіємою плеври.

У віддалені стро и від 4 до 17 ро ів обстежено 64 хворих,
де б ли плевральні с ладнення.

У рез льтаті вивчення цьо о онтин ент хворих
отримані та і рез льтати:

1) повне вид жання – 23 (43 %);
2) лінічне вид жання – 26 (40,7 %);
3) перехід хронічний абсцес – 4 (6,2 %);
4) рецидив і про рес вання процес – 3 (4,8 %);
5) смерть від основної хвороби – 1 (1,5 %);
6) від інших причин – 2 (3,1 %).
ВИСНОВКИ 1. Плевральні с ладнення мають вели

питом ва серед хворих із острими абсцесами і ан реною
ле ень (24,8 %).

2 . Серед плевральних с ладнень хворих , я і
вивчаються, переважають нійно-запальні ( 8 2 , 8 % ) , в
основном емпієма плеври.

3 . Гнійно-запальні с ладнення є рез льтатом
несприятливо о перебі ле енево о нійни а з творенням
піопневмотора с або емпієми плеври.

4. Найбільш ефе тивним способом лі вання емпієми
плеври є дрен вання плевральної порожнини з її наст пною
санацією розчинами антисепти ів, особливо диметис ль-
фо сидом або йо о омбінаціями з антибіоти ами.

5. Успішним б ло проведення плеврально о лаваж з
ви ористанням двох дренажів.

6. Ад езивний розповсюджений процес плевральній
порожнині вима ає проведення тривалої реабілітаційної
терапії з метою відновлення дихальної ф н ції ле ені.

7 . При вини ненні ри ідних піопневмотора сів, я і
тривалий час не піддаються санаційно-плевральним
методам за риття бронхоплевральної нориці, ефе тивним
є застос вання бронхос опічної о люзії фіст лонес чо о
бронха з паралельним дрен ванням та санацією
плевральної порожнини.
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ЗМІНИ МІНЕРАЛЬНОЇ ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ З
ОПІКОВОЮХВОРОБОЮПРИРІЗНИХМЕТОДАХМІСЦЕВОГОЛІКУВАННЯ
РАН – Ви ористання ліофілізованих сенодермотрансплантатів при
місцевом лі ванні опі ових хворих сприяєшвидшом за оєннюопі ової
рани, с ненню розладів вн трішньо о омеостаз , виявляє
остеопроте торн дію, я а демонстр є висо і по азни и МЩКТ, тоді я
хворих на традиційном лі ванні онстатовані остеодефіцитні стани

ІІ та ІІІ ст.
ИЗМЕНЕНИЕМИНЕРАЛЬНОЙПЛОТНОСТИКОСТНОЙТКАНИУБОЛЬНЫХ

СОЖОГОВОЙБОЛЕЗНЬЮПРИРАЗЛИЧНЫХМЕТОДАХМЕСТНОГОЛЕЧЕНИЯ
РАН – Использование лиофилизированных сенодермотрансплантатов
при местном лечении ожо овых больных способств ет быстрой
эпителизации ожо овых ран, л чшениюпо азателей омеостаза, имеет
остеопроте торное действие, что л чшает по азателиМПКТ, в то время
а больных при лечении без использования сенотрансплантатов
отмечаются остеодефицитные состояния ІІ и ІІІ ст.

CHANGES OF MINERAL DENSITY OF BONE TISSUE IN PATIENTS WITH
BURN DISEASE AT VARIOUS METHODS OF LOCAL TREATMENT OF WOUNDS –
The use of lyophilized xenodermographts at local medical treatment of burn
patients promotes faster healing of burn wound, removal of internal homeostasis
disorders, exposes osteoprotective action which demonstrates high indices of
mineral density of bone tissue, while at patients who have been undergone
traditional medical treatment the osteodeficiency states of the ІІ and ІІІ degree
are established.

Ключові слова: опі ова хвороба, денситометрія, іст ова т анина,
остеопороз, лі вання, сенодермотрансплантат.
Ключевые слова: ожо овая болезнь, сенодермотрансплантат,

денситометрия, остная т ань, остеопороз, лечение.
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ВСТУП Важ а опі ова травма с проводж ється розвит-
ом вираженої за альної реа ції ор анізм з перших один
після її отримання і продовж ється весь період перебі опі-
ової хвороби (ОХ), а та ож і дея ий час після повно о від-
новлення ш ірних по ривів. Завдя и с часним методам і
принципам лі вання, впровадженню пра ти нових
препаратів для парентерально о введення, ентерально о
харч вання, засобів місцевої дії, тимчасових замінни ів
ш іри дося н то позитивно о вплив на перебі ОХ та ра-
ново о процес .

Під впливом тяж ої опі ової травми відб ваються не-
ативні зміни всіх ор анах і системах, в том числі і в
іст овій. Дослідження в цьом напрям мож ть сприяти
роз риттю механізмів ф н ціональних пор шень при ОХ.

Взявши до ва и дані ба атьох дослідни ів щодо впли-
в ендо енних та е зо енних фа торів на процеси ремо-
д ляції іст ової т анин [1,2], що, в свою чер , залежить
від тривалості та ст пеня дисбаланс вн трішньо о середо-
вища, ми провели аналіз стан мінеральної щільності іст-
ової т анини (МЩКТ) попере ово о відділ хребта залежно
від площі і либини опі , а та ож від метод місцево о
лі вання опі ових ран.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Об’є том нашо о досліджен-
ня б ли 124 пацієнти з опі овою травмою (87 чолові ів і 37
жіно ), я і лі валися в опі овом відділенні Тернопільсь ої
місь ої ом нальної лі арні швид ої допомо и. Хворі б ли
поділені на дві р пи:

– І р па – 72 хворих (51 чолові і 21 жін а) з опі ами
ІІ-ІІІАБ-ІУ ст пенів площею від 15 до 80 % поверхні тіла, в
я их діа ностовано ОХ;

– ІІ р па – 52 хворих (41чолові і 16 жіно ) з опі ами
ІІ-ІІІБ ст пенів площею від 2 до 15 % поверхні тіла без озна
опі ової хвороби.

Залежно від метод місцево о лі вання опі ових ран
хворі ожної р пи б ли поділені на 2 під р пи.

У першій р пі перш під р п с лали 43 хворих (30
чолові і 13 жіно ), лі вання я их проводили з ви орис-
танням омпле сном лі ванні опі ових ран ЛК.

Др р пп с лали 29 хворих (21 чолові і 8 жіно ),
лі вання я их проводили традиційними методами.

У др ій р пі перш під р п с лали 27 хворих (16 чолові
і 11 жіно ), лі вання я их проводили з ви ористанням ЛК.
Др під р п с лали 25 хворих (20 чолові і 5 жіно ),
лі вання я их проводили традиційними методами.

За риття опі ових ран ЛК проводили при опі ах ІІ
ст пеня після їх ретельно о т алет , а при опі ах ІІІАБ ст пеня
– після проведеної ранньої не ре томії, або самостійно о
відтор нення не ротичних т анин.

Дослідження по азни ів іст ової т анини проводилось
за допомо ою двофотонно о рент енівсь о о денситометра
(Dual Energy (Х-Ray Absorptiovetry – DXA) фірми “Lunar Corp.”
попере овом відділі хребта. Аналіз вали та і параметри:

МЩКТ попере ово о відділ L 1 - L 4 з міжхребцевими
щілинами, що врахов є та ож і остеос леротичні зміни – в

/см2 з точністю до 0,02 /см2; відносні по азни и МЩКТ:
Т (в м.од., %) –МЩКТ стосовно здорових молодих людей
20-45 ро ів, Z (в м.од., %) – МЩКТ відносно ві ової
норми; ВМС – вміст мінералів іст овій т анині в рамах
[3,4]. За Т-співвідношенням визначали ст пінь щільності
іст ової маси (остеопенія, остеопороз чи остеос лероз).
Оцін по азни ів проводили з ідно з ре омендацією ВООЗ
(WHO, Geneva, 1994) [5].

Оцін а ефе тивності лі вання проводилась шляхом
порівняння змін МЩКТ при різних методах лі вання я
за мов опі ової хвороби, та і при ло альних опі ах.

Отримані рез льтати б ли статистично проаналізовані
за допомо ою персонально о омп’ютера з ви ористанням
стандартно о па ета при ладних статистичних про рам та
оцінено за ритеріями Стьюдента-Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Ви ористання сенотрансплантатів хворих із ОХ свідчить
про позитивний вплив дано о метод на по азни и МЩКТ
(табл. 1), що проявляється в достовірній різниці середніх
значень. Та , за по азни ами в /см2 ця різниця становить
29 %, за порівнянням з молодими дорослими 10 %, з
анало ічними здоровими до 5 %.

Таблиця 1. По азни и стан іст ово о
метаболізм хворих з ОХ

 Показник  Обстежені хворі І групи 
 І підгрупа, n=43 ІІ підгрупа, n=29 
МЩКТ L1-4 г/см2 1,45+0,29 1,04+0,04 (Р>0,05) 
TL1-4, ум.од. (сто-
совно здорових 
людей до 40 років) 

– 0,45+0,27 – 1,44+0,31* 

TL1-4, % 96,21+2,51 86,31+2,90* (Р>0,02) 
ZL1-4, ум.од. – 0,12+0,25 – 0,56+0,25 
ZL1-4, % 99,15+2,50 94,21+2,70 (P>0,02) 
 

Приміт а. * – достовірність між по азни ами хворих І та ІІ р п.

При аналізі вплив двох лі вальних заходів на стан
іст ово о метаболізм о ремо чолові ів і жіно з опі овою
травмою (табл. 2) визначаються анало ічні тенденції з
онстат ванням остеопроте торної дії ви ористання
сенош іри.

Встановлено, що різниця за по азни ами МЩКТ
становить жіно 10 %, чолові ів 34 %, за порівнянням
з молодими дорослими 9 і 10 %.
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Оцін а змін МЩКТ хворих з ло альними опі ами
без озна ОХ не виявила достовірних відмінностей
залежно від метод лі вання (табл. 3 , 4 ) . Нес ттєві
в ідмінності (р > 0 , 0 5 ) зазначені між чолові ами і
жін ами, хоча за іль існими значеннями жіно на
модифі ованом лі ванні спостері али ращі
по азни и.

При зіставленні отриманих даних виявлено різниці в
межах 1 - 2 % , тобто по азни и, що вивчалися, мали
анало ічні іль існі вирази.

Таблиця 2. По азни и стан іст ово о метаболізм жіно з ОХ

І група обстеження 
Жінки Чоловіки 

Показники 

І підгрупа, n=13 ІІ підгрупа, n=8 І підгрупа, n=30 ІІ підгрупа, n=21 
МЩКТ L1-4, г/см2 1,10+0,05 1,00+0,05 1,60+0,42 1,06+0,05 
TL1-4,  
ум. Од. 

-0,67+0,47 -1,58+0,43 -0,35+0,33 -1,40+0,40* 

TL1-4, % 93,75+4,62 84,63+3,89 97,30+3,02 86,95+3,77* 
ZL1-4, ум. Од. -0,18+0,39 -0,30+0,35 - 0,10+0,32 -0,66+0,32 
ZL1-4 % 97,92+3,94 97,50+4,06 99,70+3,20 92,95+3,40 
 Приміт а. * – достовірність між по азни ами відповідної статі хворих І і ІІ р п, P>0,05.

Обстежені хворі ІІ групи Показники 
 І підгрупа, n= 27  ІІ підгрупа, n=25 

МЩКТ L1-4, г/см2  1,09+0,06  1,15+0,03 
TL1-4, ум. oд. -0,72+0,38 -0,50+0,30 
TL1-4, % -93,41+3,49 95,24+2,80 
ZL1-4, ум.од.  0,36+0,25 -0,34+0,26 
ZL1-4, % 95,78+2,67 96,68+2,53 
 

ІІ група обстежених 
Жінки Чоловіки 

 
 Показники 

І підгрупа, n=11 ІІ підгрупа, n=5 І підгрупа, n=16 ІІ підгрупа, n=20 
МЩКТ L1-4, г/см2 1,11+0,07 1,09+0,05 1,07+0,08 1,17+0,04 
TL1-4, ум.од. -0,61+0,62 -0,74+0,41 -0,79+0,49 -0,44+0,36 
TL1-4, % 94,00+6,24 92,60+4,08 93,00+4,21 95,90+3,38 
ZL1-4, ум.од. -0,47+0,47 - 0,52+0,52 -0,28+0,28 0,29+0,30 
ZL1-4, % 94,36+4,94 95,40+4,95 96,75+3,10 97,00+2,97 

Таблиця 4. По азни и стан іст ово о метаболізм в жіно з опі ами

Таблиця 3. По азни и стан іст ово о
метаболізм хворих з ло альними опі ами

Приміт а: достовірність між по азни ами хворих ІІІ та IV р п
– P>0,05.

Приміт а: достовірність між по азни ами відповідної статі хворих ІІІ та IV р п – P>0,05.

Проведене дослідження свідчить, що хворих, я им в
лі ванні ви ористов вали ЛК ш іри свині за мов ОХ,
спостері аються ращі по азни и стан іст ової т анини,
ніж пацієнтів, що отрим вали стандартні методи лі -
вання. З іншо о бо , та их чіт их відмінностей способах
ведення ло альних опі ів без озна ОХ ми не онстат вали,
хоча за альні тенденції до збільшення по азни ів МЩКТ
при модифі ованом лі ванні збері алися.

На основі отриманих даних можна прип стити, що та а
стресова для ор анізм сит ація, я опі и, не залишає
інта тною іст ов т анин внаслідо пор шення вн тріш-
ньоадаптаційних механізмів, дисбаланс ендо енно о
омеостаз та приєднання тривалої іммобілізації [4]. Все
вищенаведене може призводити до вини нення та званої
“шо ової іст и”, що, в свою чер , реаліз ється вини ненні
остеодефіцитних станів [3]. Для ре рес даної сит ації д же
важливими є площа, либина опі ів, час відновлення
вн трішньо о омеостаз , час за оєння опі ової рани. Ло ічно
передбачити, що чим либші опі и, а саме за мов ОХ,
інтенсивність ендо енної дисре ляції б де вищою і ст пінь
остеопенії, я засвідч ють наші дані, достовірно либший.

ВИСНОВКИ Дане дослідження від риває перспе ти-
ви щодо вивчення різних методів ведення хворих з опі-
овою травмою за мов врах вання чинни ів вини нення
остеопороз . Ви ористання новітньої техноло ії лі вання
ОХ із застос ванням ЛК сприяє швидшом за оєнню опі-
ової рани, с ненню розладів вн трішньо о омеостаз , що
в с пності виявляє остеопроте торн дію, я а демонстр є
висо і по азни и МЩКТ, тоді я хворих на традиційном
лі ванні онстатовані остеодефіцитні стани ІІ та ІІІ ст.
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АКУШЕРСТВО ТА ГІНЕКОЛОГІЯ

На орна В.Ф., Влади а А.С., М хтожова М.З.

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ ОЗОНУ ПРИ ПІЗНІХ ГЕСТОЗАХ

Одесь ий державний медичний ніверситет

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ ОЗОНУ ПРИ
ПІЗНІХ ГЕСТОЗАХ — Відомо,щопізній естозс проводж єтьсяпроцесами
підсилено о пере исно о о иснення ліпідів. Проведено аналіз по азни ів
пере исно о о иснення ліпідів (ПОЛ) і антио сидантно о захист в 65
ва ітних зпізнім естозом,щоотрималив омпле сном лі ванні озоноте-
рапію ви ляді озоновано офізіоло ічно орозчин з онцентрацієюозон
20 м /л, рсом 5-6 процед р. При індивід альном аналізі виявлено,
що ожної ва ітної по азни и пере исно о о иснення ліпідів знизились,
при статистичном аналізі отримані по азни и зменшились, але
віро ідно не відрізнялись від та их до лі вання, що дозволяє зробити
виснов и, що озон в призначеном режимі не інтенсифі є процеси
пере исно о о иснення ліпідів.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕОБОСНОВАНИЕПРИМЕНЕНИЯОЗОНАПРИ
ПОЗДНИХ ГЕСТОЗАХ – Известно, что поздний естоз сопровождается
процессами силенно опере исно оо ислениялипидов.Проведенанализ
по азателей пере исно о о исления липидов и антио сидантной защиты

65беременныхспоздним естозом,пол чившихв омпле сномлечении
озонотерапиюввидеозонированно офизиоло ичес о орастворахлорида
натрия с онцентрацией озона 20 м /л, рсом 5-6 процед р. При ин-
дивид альноманализе становлено, что аждойбеременнойпо азатели
пере исно оо ислениялипидовснизились,пристатистичес ойобработ е
пол ченные по азатели пере исно о о исления после лечения
меньшились, но достоверно не отличались от та овых до лечения, что
дает основание считать, что озон в назначенном режиме не интенси-
фицир ет процессы пере исно о о исления липидов.

PATHOPHYSIOLOGICAL SUBSTANTIATION OF OZONE IMPLEMENTATION
DURING LATE GESTOSYSES – It is known that late gestosis is followed by
processes of intensified lipid peroxidation. Analysis has been provided for lipid
peroxidation and antioxidative activity indices in 65 pregnant women with
late gestosis, who got complex treatment by ozonotherapy in view of ozonic
physiological solution of natrium chloride with ozone concentration 20 mg/l.
The course of treatment consisted of 5-6 procedures. At individual analysis it
has been recognized that in each case the indieces of lipid peroxidation lowered,
under statistical analysis the indices of lipid peroxidation after the treatment
became lower since but they were not reliably different from the indices before
treaatment. It allows to make the conclusions, that ozone at prescribed regime
does not intensify the processes of lipid peroxidation.

Ключові слова: естоз,фетоплацентарнанедостатність,озонотерапія,
пере исне о иснення ліпідів.
Ключевые слова: естоз, фетоплацентарная недостаточность,

озонотерапия, пере исноео исление липидов.
Key words: gestosis, fetoplacental insufficiency, ozonotherapy, lipid

peroxidation.

ВСТУП Пізній естоз до цьо о час залишається одним
із найпоширеніших с ладнень ва ітності, поло ів і після-
поло ово о період . Частота цієї патоло ії знаходиться в ме-
жах від 10 до 30%. У 25-75% йо о перебі с ладнюється
розвит ом фетоплацентарної недостатності. В основі естоз
лежить недостатність спіральних артерій з наст пним роз-
вит ом інф зійно-диф зійної недостатності плаценти з роз-
вит ом енералізовано о периферично о спазм с дин [8].

Генералізований спазм артеріол з розвит ом мі роцир-
ляторних пор шень, пор шенням перф зії т анин з мов-

люють іпо сію т анин при естозі. В рез льтаті цьо о зни-
ж ється иснева ємність рові та об’ємний ровообі в ор а-
нах. Перераховані зміни на ранніх стадіях захворювання
сприяють а тивації в літинах вільноради ально о пере ис-
но о о иснення ліпідів та фосфоліпаз зі зниженням вміст
жирних поліненасичених ислот та пор шеннями в “ара-
хідоновом ас аді”, що є одним із доповнюючих фа торів
дисбаланс тромбо сан , простаци лін і пор шення
мі роцир ляції. Одночасно творення то сичних ради алів

призводить до дисбаланс бар’єрної та матричної ф н ції
літинних мембран. Пор шення бар’єрної ф н ції ліпідно о
біошар мембран пов’язане зі зміною ф н ціон вання
аналів для іонів, в перш чер Са++, а та ож Na+, K+,

Mg+. Масовий вихід з літини Na, K та перехід Са в літин
призводить до необоротних змін ній, до енер етично о олод
та за ибелі з однієї сторони, а з др ої – додат ово до м’язової
онтра т ри і вазоспазм [10].

В азаний омпле с емодинамічних та метаболічних
змін є фоном, на я ом розвиваються дистрофічні процеси в
життєво важливих ор анах матері і плода при естозах [9].

На сьо одні лі вання фетоплацентарної недостатності
проводять шляхом ви ористання меди аментозної терапії,
що по ращ є мат ово-плацентарний ровообі . З цією метою
ви ористов ють переважно вазоа тивні препарати та
засоби, що по ращ ють реоло ічні та оа ляційні власти-
вості рові, а та ож спазмолітичні речовини, я і розслаб-
люють лад м с лат р [4].

Разом з тим, зі всьо о різноманіття р п лі арсь их
речовин, що різносторонньо діють на різні механізми
розвит фетоплацентарної недостатності, лише вазоа тивні
препарати по ращ ють мат ово-плацентарний ровообі ,
інші тіль и зменш ють їх побічн дію та попередж ють
повторне пор шення ровопостачання мат и [11].

На сьо одні на основі е спериментальних даних та
лінічних спостережень виявлені висо а ефе тивність та
широ ий спе тр дії озон при лі ванні ба атьох
захворювань, в том числі й а шерсь ої патоло ії [3].

Метою дано о спостереження стало вивчення
можливості ви ористання медично о озон в омпле сном
лі ванні фетоплацентарної недостатності на основі вив-
чення по азни ів пере исно о о иснення ліпідів та анти-
о сидантів динаміці ва ітних з пізнім естозом. Ме-
дичний озон в мінімальних терапевтичних онцентраціях
сприяє динамічній рівновазі пере исно о о иснення ліпідів
(ПОЛ) та процесів, що проходять в антио сидантній системі
(АОС), ви ли ає зниження в’яз ості рові, підвищення здат-
ності до деформації еритроцитів, проявляється по ращанням
лі вороцир ляції, зростанням транс апілярно о обмін ,
оптимізацією иснево о режим , обмінних процесів,
нормалізацією т анинно о метаболізм [1].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під на лядом знаходилися
65 ва ітних термін естації 20-40 тижнів. Контрольн
р п с лали 10 ва ітних в II-III триместрах ва ітності з
фізіоло ічним перебі ом ва ітності без озна естоз ,
плацентарної недостатності, без с провідної е стра еніта-
льної патоло ії. Основн р п с лали 40 ва ітних термін
після 20 тижнів ва ітності з лінічними та пара лінічними
озна ами прее лампсії ле о о ст пеня тяж ості. У р п
порівняння ввійшли 15 ва ітних тих же термінах естації,
з озна ами ле о о ст пеня прее лампсії. В основній р пі
і р пі порівняння ва ітність с ладнилась розвит ом
плацентарної недостатності. У ва ітних основної р пи і
р пи порівняння відмічались набря и нижніх інціво ,
артеріальна іпертензія (АТ – 130/70-150/90 мм рт. ст.,
п льсовий тис 30-40 мм рт. ст., з асиметрією на обох
р ах не більше 10 мм рт. ст.) У 45 ва ітних (35 основної і
10 р пи порівняння) помічена транзиторна та постійна
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протеїн рія: в одноразовій порції 0,33-0,99 /л, в добовій
порції до 1 /л/доб , зі збереженням онцентраційної
ф н ції ниро , по азни и сечовини 3 , 2 - 4 , 2 м моль/л,
іль ість тромбоцитів ва ітних обох р п не відрізнялась
від здорових (200-240 тис.). За даними льтразв ово о
дослідження плаценти і визначення рівня плацентарних
ормонів (плацентарний ла то ен, естріол, про естерон),
б ло відмічено зменшення товщини плаценти на 1-1,2 мм
від стандартно о по азни а відповідно до термін ва іт-
ності та помірне зниження по азни ів плацентарно о
ла то ен , що дало підстав встановити діа ноз плацен-
тарної недостатності. Ва ітність с проводж валась 16
жіно е стра енітальною патоло ією ( 12 – хронічний
пієлонефрит в стадії ремісії; 2 – іпертонічна хвороба;
4 відмічена міопія середньо о ст пеня тяж ості). У всіх
ва ітних, я і знаходились під на лядом, відмічалася ран-
ня маніфестація естоз , дов отривалий перебі (2-4 тижні),
тимчасовий ефе т традиційної терапії. Ва ітні основної
р пи отримали омпле сне стандартне лі вання (се-
дативна терапія, препарати, я і по ращ ють мі роцир-
ляцію, спазмоліти и) в поєднанні з озонотерапією. В
р пі порівняння проводилося анало ічне лі вання без
озонотерапії. Озонотерапія ви он валась на апараті
Медозонс-БМ. Озон вання проводили барботажем 200 мл
стерильно о 0,9 % розчин хлорид натрію озоно исневою
с мішшю при онцентрації в ній озон 2000 м /л. В азана
доза не перевищ є с марно о антио сидантно о потенціал
ор анізм , і ї ї застос вання не с проводж ється
не ативними реа ціями [6]. Концентрація озоно исневої
с міші призначалась з розрах н 20-25 м на 1 маси
тіла ва ітної. Оброб а тривала 10 хв (це час, необхідний
для повно о насичення фізіоло ічно о розчин озоном).
К рс озонотерапії с лав 5-6 процед р. Озонований розчин
от вали безпосередньо перед введенням, щоб ни н ти
падіння онцентрації озон . Швид ість введення – 8 -
1 0 мл/хв . Лі вання проводилося в стаціонарі під
онтролем артеріально о тис .

У роботі ви ористані та і методи и: за ально лінічні,
радіоім нні (визначення онцентрації плацентарно о ла -
то ен , естріол , про естерон ), льтразв ове дослідження
(стр т ра плаценти, фетометрія), біохімічні методи виз-
начення процесів пере исно о о иснення ліпідів .
Інтенсивність пере исно о о иснення ліпідів (ПОЛ) хворих
оцінювали за рівнем прод тів ліпоперо сидації в рові.
Вміст плазмі рові дієнових он’ю атів (ДК) ненасичених
жирних ислот дослідж вали за Z. Placer (1966) в модифі-
ації В.Б. Гаврилова та ін. [2]. Рівень вторинно о прод т
ПОЛ-малоново о диальде ід (МДА) в еритроцитах рові
встановлювали за йо о реа цією з тіобарбіт ровою ислотою
з наст пним іль існим визначенням зафарбовано о
прод т спе трофотометрично [7]. А тивність антио си-
дантно о захист ор анізм вивчалась за рівнем л татіон-
перо сидази (ГSH) , при цьом я с бстрат ви ористов -
вався ідропере ис третб тил [5].

Усі дослідження ва ітних б ли проведені в динаміці
– до і після лі вання. Забір рові проводився вранці, до
підйом . Рез льтати досліджень оброблені статистично з
ви ористанням ритерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При дослідженні по азни ів ПОЛ ва ітних онтрольної
р пи з фізіоло ічною ва ітністю отримані та і дані: рівень
ДК б в та им – (31,7±1,25) м моль/л, МДА – (3,97±0,24)
м моль/л, ГSH – (316,5±17,2) н ат/мл еритроцитів.

У ва ітних з естозом, що с ладнився плацентарною
недостатністю (ва ітні основної та р пи порівняння), відмі-
чено достовірне підвищення по азни ів пере исно о
о иснення ліпідів при недостовірній зміні по азни ів
антио сидантно о захист . Та , ва ітних основної р пи
рівень ДК б в підвищеним до ( 5 3 , 8 ± 4 , 3 ) м моль/л
(р<0,001), МДА – до (7,7±0,7) м моль/л (р<0,001), ГSH –

до (380,3±37,2) н ат/мл еритроцитів (р>0,005). У р пі
порівняння по азни и ПОЛ наб ли відповідних змін: ДК –
(57,7±5,5) м моль/л (р<0,001), МДА – (6,2±0,4) м моль/л
(р<0,001), ГSH – (338,8±34,7) н ат/мл еритроцитів (р>0,05).
Підвищення по азни ів ПОЛ не омпенсоване аде ватним
ростом рівня антио сидантно о захист : та , ДК зріс на
69,7%, МДА – на 93,9%, а ГSH – на 20,1%.

Після проведено о омпле сно о лі вання, що в лючало
озонотерапію, рівень по азни ів ПОЛ наб в та их змін:
рівень ДК в плазмі рові знизився до (47,3±3,6) м моль/л
(р>0,05, р<0,01 порівняно з почат овим і з онтролем),
МДА – (6,3±0,6) м моль/л (р>0,05, р<0,01 порівняно з
почат овим та онтролем), але рівень ГSH в еритроцитах
підвищився до (412,3±33,9) н ат/мл еритроцитів (р>0,05
порівняно з онтролем). Після озонотерапії ДК знизився на
12% та відрізнявся від норми на 49,2%, МДА знизився на
18,1% і відрізнявся від норми на 58,6%, ГSH підвищилась
на 8,4 % та перевищ вала норм на 30,2 %.

При індивід альном аналізі по азни ів всіх
ва ітних відзначено зниження ДК на 6,4-7,6 %, МДА – на
12,6-20,4%, і підвищення ГSH на 6,7-11,2%. У р пі по-
рівнянь не відзначено динамі и по азни ів: ДК – (55,3±5,4)
м моль/л (р>0,05), МДА – (5,7±0,6) м моль/л (р> 0,05),
ГSH – ( 361,7±34,9) н ат/л (р>0,05).

Отримані дані підтвердж ються положенням про те, що
пізній естоз с проводж ється посиленням процесів
пере исно о о иснення ліпідів та дають підстав оворити
про те, що посилення пере исно о о иснення не с прово-
дж ється аде ватним забезпеченням процесів антио -
сидантно о захист . Застос вання озон в режимі
2000 м /л не інтенсифі є процеси ПОЛ, а навпа и, сприяє
незначном зниженню по азни ів ПОЛ при одночасном
достовірном підвищенні по азни ів антио сидантно о
захист . Ці рез льтати дослідження мож ть б ти підґр нтям
призначення озон в омпле сній терапії ва ітних з пізнім
естозом.

ВИСНОВКИ 1. Пізній естоз с проводж ється а тива-
цією процесів ліпоперо сидації без аде ватно о посилення
процесів антио сидантно о захист .

2. Озон в омпле сній терапії ва ітних з пізнім естозом
з плацентарною недостатністю в азаном режимі не
підвищ є інтенсивність процесів ліпоперо сидації, сприяє
підвищенню процесів антио сидантно о захист , що робить
можливим йо о застос вання при пізньом естозі.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНІ ЗМІНИ ПЛАЦЕНТИ ПРИ ЗАТРИМЦІ РОСТУ ПЛОДА

Івано-Фран івсь а державна медична а адемія

УЛЬТРАСТРУКТУРНІЗМІНИПЛАЦЕНТИПРИЗАТРИМЦІРОСТУПЛОДА –
В роботі ви ладені дані літерат ри та власні дані льтрастр т рних
змінплацентипризатримцірост плода.Проведенодослідження19плацент
породілей ізсиндромомзатрим ирост плода.Встановлено,що ва ітних

жіно із синдромом затрим и рост плода розвиваються морфо-
ф н ціональні зміни, я і альм ють нормальний розвито і стан плода.

УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕИЗМЕНЕНИЯПЛАЦЕНТЫПРИЗАДЕРЖКЕРОСТА
ПЛОДА – В работе изложены данные литерат ры и собственные данные
об льтрастр т рных изменениях плаценты при задерж е развития
плода. Проведено исследования 19 плацент рожениц с синдромом
задерж и развития плода. Установлено, что беременных женщин с
синдромом задерж и развития плода развиваются морфо-
ф н циональные изменения, оторые тормозят нормальное развитие и
сосотояниеплода.

ULTRASTRUCTURAL CHANGES OF PLACENTA AT FETAL GROWTH
RETARDATION – Literature data and our own researches of ultrastructural
changes of placenta at fetal growth retardation are analized. We studied 19
placentas of women to be recently confined with syndrome of fetal growth
retardation. It was determined that in pregnant women with syndrome of
fetal growth retardation morphofunctional changes are developed, that brakes
normal fetus development and state.

Ключові слова: ва ітність, льтрастр т рні зміни плаценти,
синдром затрим и рост плода.
Ключевые слова: беременность, льтрастр т рные изменения

плаценты, синдром задерж и развития плода.
Key words: pregnancy, ultrastructural changes of placenta, syndrome of

fetal growth retardation.

ВСТУП У вивченні етіоло ії і пато енез затрим и рост
плода а т альним залишається вивчення льтрастр т р-
них змін плаценти. Cеред причин а шерсь ої патоло ії,
я а призводить до пор шення ф н ціонально о стан роз-
вит та рост плода є а шерсь а та е стра енітальна па-
толо ія [3,4,6]. На сьо одні відомо, що ця патоло ія є першо-
причиною вини ненні і розвит пор шення мат ово о і
мат ово-плацентарно о ровообі , плацентарної недостат-
ності, що є основною причиною вини нення і розвит хро-
нічної вн трішньо тробної іпо сії, іпотрофії та антена-
тальної смерті плода [1,4,5]. У даний час одним із а -
т альних питань а шерства є антенатальна охорона плода
і зниження перинатальної захворюваності і смертності [2,5].

Мета дослідження. Вивчення льтрастр т рних
змін плаценти при затримці рост плода.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ У 19 породілей, діти я их
народжені з малою ва ою, шматоч и плаценти б ли забрані
для еле тронномі рос опічно о дослідження. Матеріал б в
фі сований 2,4 % заб ферованом розчині лютаральде-
ід (рН+7,4) та дофі сований (в 1 % розчині осмію, з
подальшою де ідратацією в спиртах) і залитий с міш
“епон+аралдит”. Зрізи отримані на льтрамі ротомі TESLA
BS 490 A і дослідж вались за допомо ою мі рос опа ПЕМ-
100 з прис орюючою напр ою 75 в.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
– У мір ш одження т анин плаценти нами виділено три
ст пені перебі цієї патоло ії.

При першом ст пені еле тронном i рос опiчнi до-
слiдження плаценти по азало незначнi патоло iчнi вiдхи-
лення в льтрастр т рнiй б довi iнцевих ворсин. Я i в
онтролi, поверхня симпластотрофобласта в рита мi ровор-
син ами, я i вiдрiзняються за своїми розмiрами, iль iстю
i формою. Та , з’являється бiльша iль ість орот их i товс-
тих мi роворсин. У цитоплазмi симпластотрофобласта дещо
збiльш ється iль iсть мiтохондрiй з просвiтленим матри -
сом i фра ментованими ристами. Цистерни ран лярної
ендоплазматичної с iт и розширен i , на їх мембранах
зменш ється iль iсть фi сованих рибосом. Серед вели ої

іль ості осмiофiльних в лючень з’являються поодино i
не либо i, але множиннi вдавлення, хроматин переважно
онцентр ється бiля ядерної мембрани, базальна мембрана
розширена, ло ально омо енiзована. Мiж симпласто- i цито-
трофобластом спостерi аються численнi цитоплазматичнi
вирости, я i за допомо ою щiльних i десмосомоподiбних
з’єднань онта т ють один з одним. Мiж стiн ою апiлярiв
i симпластотрофобластом заля ає незначний за товщиною
прошаро основної речовини спол чної т анини з тон о-
фiбрилярними елементами. В ендотелiоцитах збiльш ються
інва інації люмiнальної плазмолеми i iль iсть пiноцитоз-
них п хирцiв. У цитоплазмі ядро, я правило, видовженої
форми, з поодино ими випинаннями н леолеми i
мар iнальною онцентрацiєю хроматин . М iтохондрi ї
збiльшенi в розмiрах, їх матри с має низь еле тронно-
оптичн щiльнiсть, спостерi ається дезор ан iзацiя рист.
Цистерни ран лярної ендоплазматичної сiт и помiрно
розширенi, зменш ється iль iсть фi сованих рибосом.
Базальна мембрана апiлярiв зберi ає свою типов б дов .
Тiль и в о ремих дiлян ах спостерi ається її розволо нення
i омо енiзацiя. Поряд з цим фiбробластах, я i розмiщ -
ються в стромi iнцевих ворсин, спостерi ається пiдвищена

iль iсть пiноцитозних п хирцiв та рiзноманiтних вдавлень
i випинань, серед я их вiдмiчається аморфна речовина.
Ядра фiбробластiв мають овальн форм з iнтенсивно онт-
растованим обід ом етерохроматином, я ий розміщ ється
мар інально. У мiтохондрiях матри с середньої еле тронно-
оптичної щiльностi зі стро о орiєнтованими ристами. На
мембранах ран лярної ендоплазматичної сiт и значна

iль iсть рибосом.
При др ом ст пені раження т анин плаценти сим-

пластотрофобласт творює незначнi за висотою мi ровор-
сини, я i схильнi до творення б лавоподібних потовщень
на своїй апi альнiй поверхнi. У цитоплазмi збiльш ється

iль iсть вели их мiтохондрiй з просвiтленим матри сом i
дезор анiзованими ристами. О ремi мiтохондрiї ва олi-
зованi . Цистерни ран лярної ендоплазматичної с iт и
розширен i , iль iсть в iльних рибосом зменш ється .
З’являються поодино i вториннi лiзосоми й автофа осоми.
Збiльш ється iль iсть мi рофiламентiв, спостерi аються
численнi ва олi. Ядра видовженi, з вели ою iль iстю
либо их с ладо . Спостерi ається пiдвищена iль iсть
лiтин цитотрофобласта. Їх цитоплазма має низь еле -
тронно-оптичн щiльнiсть, значн iль iсть пiноцитозних
п хирцiв i ва олей. Ядро овальної форми з лад ими он-
т рами i мар iнально розмiщеним хроматином. Мiтохондрiї
переважно середньо о i дрiбно о розмiр , з матри сом
помiрної еле тронної щiльностi i част ово фра ментованими
ристами. Кiль iсть вiльних рибосом знижена. Клiтиннi
онта ти мiж симпластотрофобластом i цитотрофобластом
носять десмосомоподiбний хара тер. Базальна мембрана

iнцевих ворсино нерiвномiрно потовщена, омо енiзована,
мiстить пiдвищен iль iсть осмiофiльних в лючень. У її
товщ зан рена значна iль iсть цитоплазматичних вiд-
рост iв. Мiж симпластотрофобластом i стiн ою апiлярiв
з стрiчаються тон i п ч и ола енових воло он i значна

iль iсть аморфної речовини i тон офiбрилярних стр т р.
В ендотелiоцитах апiлярiв ядра мають овальн або

ел iпсоподібн форм та значн iль iсть інва інацій
н леолеми. Хроматин розміщ ється мар інально. Бiльшiсть
мiтохондрiй має хара терн для норми б дов . Тiль и
о ремi з них мають збiльшенi розмiри, просвiтлений матри с
i незначн іль ість рист. Та ож треба в азати на значне
зменшення iль ост i в iльних i ф i сованих рибосом,
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з’являються поодино i автофа осоми. Кiль iсть пiноцитоз-
них п хирцiв збiльш ється, вони онцентр ються в основ-
ном на базальнiй поверхнi ендотелiоцитiв.

У стромi iнцевих ворсин спостерi ається пiдвищена
iль iсть лiтин фiбробластично о ряд . Ядра цих лiтин
видовженої форми з численними с лад ами арiоте и,
просвiтленою н леоплазмою i мар iнально розмiщеним
хроматином. Цитоплазма вмiщ є значн iль iсть помiрно
розширених цистерн ран лярної ендоплазматичної сiт и з
вели ою iль iстю фi сованих рибосом. Мiтохондрiї дрiбнi
з матри сом пiдвищеної еле тронної щiльностi i орот ими,
нерiвномiрно розподiленими ристами. Iнодi вiдмiчалось
пор шення цiлостi зовнiшньої мембрани м iтохондрiй.
Порiвняно з попередньою р пою дослiджень стромi

iнцевих ворсин плаценти спостерi ається збiльшення
iль остi аморфної речовини i ола енових воло он.

При дослiдженнi льтратон их зрiзiв плаценти при тре-
тьом ст пені на вiдмiн вiд двох попереднiх р п спосте-
рi алось рiз е зменшення iль остi апi альних мi ровиростiв
i пiноцитозних п хирцiв цитоплазмi симпластотрофоб-
ласта. Збереженi мi ровирости б ли низь ими i широ ими.
В о ремих дiлян ах поверхня симпластотрофобласта б ла
повнiстю рівна. Цитоплазма при цьом має середню
еле тронно-оптичн щiльнiсть. Збiльш валась iль iсть
мi рофiламентів, я i ви лядi войло оподiбних сплетень
займали навiть апi альнi вiддiли цитоплазми. Спосте-
рi алось просвiтлення н леоплазми i дестр цiя мiтохон-
дрiальних мембран. Цистерни ран лярної ендоплаз-
матичної сiт и ва олiзованi, вiдб вається фра ментацiя i
дис омпле сац iя мембранних стр т р, зменш ється

iль iсть фi сованих рибосом. Звертає на себе ва повна
вiдс тнiсть лiзосом. Значно частiше з стрiчаються мiєлiно-
подiбнi фi ри. Вiдмiчено збiльшення iль остi лiтин
цитотрофобласта. В їх цитоплазмi спостерi ається вели а

iль iсть мiтохондрiй з правильно орiєнтованими ре-
бiнцями, я i онта т ють з мембранами цистерн ендо-
плазматичної сiт и. Численнi рибосоми i полiсоми вiльно
розмiщ ються серед лiтинних ор анел. Ядро овальне або
р ле з рiвномiрно розподiленим хроматином. Iнодi
з стрiчається одне або два ядерця. Базальна мембрана
нерiвномiрно потовщена, носить звивистий хара тер. В
стромi ворсино збiльшена iль iсть основної речовини
спол чної т анини i воло нистих елементiв, я i зiбранi в
тон i , неправильно ор iєнтован i п ч и. У цитоплазм i
фiбробластiв збiльш ється iль iсть пiноцитозних п хирцiв
i цитоплазматичних мi ровиростiв, я i тiсно онта т ють з
о ремими ола еновими воло нами.

В ендотелiоцитах апiлярiв ядра мали продов ват
форм з нечисленними вдавленнями. О ремi мiтохондрiї
мали просвiтлений матри с i нечiт о вираженi ристи.
Збiльш валась частота попадання поле зор мiєлiнопо-
дiбних тiлець. Вони мали рiзноманiтнi розмiри i форм
ви лядi л б iв, розволо нених iлець, завит iв i часто
онцентр вались поряд одне з одним, творюючи цiлi р пи.
Ендоплазматична сiт а с ладалась з численних дрiбних
п хирцiв, по ритих незначною iль iстю рибосом. У цито-
плазмi часто з стрiчались осмiофiльнi, лiпiднi ран ли i
лiзосоми. Серед вн трiшньо лiтинних ор анел зменш ва-
лась iль iсть вiльних рибосом i збiльш валась iль iсть
мi ропiноцитозних п хирцiв. У цитоплазмi б ла вiдмiчена
незначна iль iсть мi рофiламентiв.

На льтратон их препаратах плацент виявлені різні
озна и пор шення її дозрівання, що б ло морфоло ічним
обґр нт ванням плацентарної недостатності і стало
причиною розвит синдром затрим и рост плода.

ВИСНОВКИ 1. У ва ітних жіно із синдромом затрим и
рост плода нами встановлені омпенсаторно-відновні
зміни, я і визначають подальший розвито і стан плода.
Залежно від ст пеня раження плаценти розвиваються
зміни, я і спричинюють розвито фетоплацентарної
недостатності з явищами іпо сії і іпотрофії плода.

2 . Перспе тиви подальших досліджень вивчення
льтрастр т рної т анини плаценти ва ітних жіно із
синдромом затрим и рост плода мож ть дозволити
оптиміз вати лі вання та оре цію з метою зниження
перинатальних втрат.
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ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ У ЖІНОК, ЯКІ ПЕРЕХВОРІЛИ НА ВІРУСНИЙ ГЕПАТИТ ТА СИФІЛІС

Уж ородсь ий національний ніверситет, Київсь а медична а адемія післядипломної освіти імені
П.Л. Ш пи а

ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ У ЖІНОК, ЯКІ ПЕРЕХВОРІЛИ НА ВІРУСНИЙ
ГЕПАТИТ ТА СИФІЛІС – Проведений аналіз перебі ва ітності жіно ,
що перехворіли на вір сний епатит та сифіліс. Виявлено, що ва ітність
ре онвалесцентів вір сних епатитів та сифіліс с проводж ється

підвищеним ризи ом самовільно о переривання естації і 8-разовим
підвищенням захворюваності на острі респіраторно-вір сні інфе ції.
Зареєстрована та ож більша іль ість випад ів пієлітів ва ітних та
апенде томій в анамнезі до захворювання на вір сний епатит.

БЕРЕМЕННОСТЬУЖЕНЩИН,ПЕРЕБОЛЕВШИХВИРУСНЫМГЕПАТИТОМ
И СИФИЛИСОМ – Проведён анализ проте ания беременности женщин,
переболевших вир сным епатитом и сифилисом. Обнар жено, что бере-
менность ре онвалесцентоввир сных епатитовисифилисасопровождается
величением рис а самопроизвольно о прерывания естации и 8- ратным
величениемзаболеваемостинаострыереспираторно-вир сныеинфе ции.

Заре истрировано та же большее оличество пиелитов беременных и
аппенде томий в анамнезе до заболевания на вир сный епатит.

PREGNANCY COURSE IN WOMEN WHO SUFFERED FROM VIRAL HEPATITIS
AND SYPHILIS – The analysis of pregnancy course in the women who suffered
from viral hepatitis and syphilis was carried out. It was shown that the
pregnancy of the recovered after viral hepatitis and syphilis resulted in increase
of the rate of miscarriage threat, an 8-multiple increase of the number of acute
respiratory viral infections, exacerbation of pregnancy pyelitis cases and
appendectomy in anamnesis.

Ключові слова: ва ітність, вір сний епатит, сифіліс, с ладнення.
Ключевые слова: беременность, вир сный епатит, сифилис,

осложнения.
Key words: pregnancy, viral hepatitis, syphilis, complications.
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ВСТУП Незважаючи на дося нення медицини та
постійне впровадження нових медичних техноло ій
пра ти з метою онтролю над інфе ційними процесами,
вір сні епатити (ВГ), зо рема ВГА, є с ттєвою причиною
підвищення захворюваності та смертності [ 2, 7, 8, 9].

На епатит В світі щорічно хворіють 50 млн чолові , з
я их близь о 2 млн помирає від йо о наслід ів. Цироз,
ви ли аний вір сом епатит В, приводить 85 % випад ів
до ра печін и. За даними ВООЗ, смертність від захворювань
печін и найближчі 2 0 ро ів рез льтаті широ о о
розповсюдження ВГВ, зросте в 2 рази [3]. Більш я 2 млрд осіб
із 6 млрд, я і проживають на Землі, протя ом життя перенесли
в тій чи іншій формі ВГВ, а близь о 400 млн залишилися
носіями йо о поверхнево о анти ен на все життя [5].

Захворюваність на сифіліс в У раїні 2002 році с лала
63,8 на 100 тис. населення [4]. Особливостями с часно о
сифіліс є переважання прихованих та рецидивних форм,
малосимптомний перебі інфе ції ва ітних, що с прово-
дж ється то си озом, анемією, передчасними поло ами,
слаб істю родових сил та атонічними ровотечами [6].

Разом з тим, залишається ба ато питань, недостатньо
вивчених стосовно цих нозоло ій . Зо рема, перебі
ва ітності жіно , що перехворіли на вір сні епатити та
сифіліс, дост пній нам літерат рі вза алі не висвітлений.

Мета дослідження: простежити перебі ва ітності
жіно , я і перехворіли на ВГ (до ва ітності) та сифіліс з метою
оптимізації та ти и ведення ва ітності та попередження
перинатальних втрат.

Завдання дослідження: для дося нення мети б ли
визначені та і завдання:

1) вивчити перебі ва ітності жіно онтрольної
р пи (КГ);

2 ) дослідити перебі ва ітності жіно , що хворіли на
ВГ та сифіліс (ГП).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Проведений аналіз перебі
ва ітностей 100 жіно , що перехворіли на ВГ і сифіліс та в
подальшом народж вали на базі поло ово о б дин № 4
м. Києва, що є обсерваційним, та 100 ва ітностей жіно ,
що в подальшом народж вали фізіоло ічном відділенні
поло ово о б дин Уж орода. На ожен випадо заповню-
валася розроблена арта дослідження.

Ва ітні б ли розподілені на 2 р пи:
І – КГ – с лали жін и, що в подальшом народж вали

фізіоло ічном відділенні;
ІІ – ГП – с лали ва ітні, що перехворіли на ВГ та сифіліс.
У процесі роботи ви ористов валися та і методи дослі-

дження – лінічний, лабораторний, льтразв ове дослі-
дження плода та, при потребі, с ан вання ор анів епато-
біліарної системи.

У жіно , що перехворіли на ВГ, значна ва а зверталася
на рівні білір бін , аланінамінотрансферази, аспартатамі-
нотрансферази, по азни ів за ально о біл а, біл ових
фра цій та оа ло рами. Стан плаценти дослідж вався іс-
толо ічно. Діа ноз ВГ та сифіліс верифі вався спе-
ціалістами відповідно о фах .

Статистичн оброб рез льтатів лінічно о спостере-
ження проведено з ви ористанням параметричних методів
аналіз ( ритерій Стьюдента) за допомо ою стандартних
про рам статистично о аналіз Microsoft Exel 5.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВО -
РЕННЯ Ві овий с лад жіно обох р п відображений на
рис н 1.

Про йо о однорідність свідчить недостовірність статис-
тично о (р > 0,05) по азни а та числові дані.
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Рис. 1. Ві овий с лад жіно .

Найбільша іль ість жіно з р пи порівняння перенесла
острий ВГА – 68; 18 ва ітних страждали в мин лом від
остро о ВГВ і тіль и 4 з дослідж ваних перенесли ВГС. До
цієї ж р пи нами б ло дол чено і 10 жіно , що б ли носіями
поверхнево о анти ен ВГВ.

Терміни від захворювання на ВГ до ва ітності б ли
та ими: до 1 р. – 10 випад ів; від 1 до 2 рр. – 18; від 3 до
5 рр. – 17; від 6 до 10 рр. – 11; більше 10 р. – 34.

Терміни від виявлення сифіліс до ва ітності б ли
та ими: до 1 р. – 14 випад ів; від 1 до 2 рр. – 22; від 3 до
5 рр. – 36; від 6 до 10 рр. – 11; більше 10 р. – 4. У 13
випад ах захворювання діа ностовано під час ва ітності.

При вивченні анамнез жіно дослідж ваних р п б ло
виявлено іль а ці авих рез льтатів. Та , при майже
одна овій захворюваності на дитячі та острі респіраторно-
вір сні інфе ції, виявлено 12- ратне переважання захво-
рюваності на хронічний тонзиліт р пі порівняння. Ці дані
пов’яз ються нами з тим, що найбільше ва ітних перенесли
в мин лом ВГА, після я о о нами шляхом проведення

дослідження “випадо – онтроль” (case–control studies, ан л.)
зареєстрована підвищена іль ість хронічно о страждання
с ладових частин лімфоепітеліально о ільця Пиро ова та

4 рази більша іль ість апенде томій до захворювання
на ВГ (11 % ГП, проти 3 % КГ).

Звертає на себе ва і “ба атший” іне оло ічний анам-
нез. Жін и, що перенесли ВГ, 9 разів частіше страждали
від хронічно о адне сит (9 проти 1 КГ), їхні попередні
ва ітності в 5 разів частіше за інч валися самовільним
перериванням – 10 випад ів, проти 2 КГ. Жін ами з КГ
б ло ви онано 14 артифіційних переривань ва ітності при
61 представниць з ГП. Можливо, що саме з більшою іль-
істю вн трішньомат ових інстр ментальних втр чань по-
в’язана і зазначена вище більша захворюваність на хро-
нічне запалення придат ів. Від е топії призматично о
епітелію страждали 5 представниць ГП, при жодном
випад в КГ.

Ус ладнення перебі ва ітності жіно обох р п
представлені таблиці 1.
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З ідно з рез льтатами таблиці, абсолютний ризи [1]
за рози самовільно о ви идня жіно , що перенесли ВГ та
сифіліс, майже 2 рази більший за величин дано о по аз-
ни а представниць КГ – 39 % проти 20 % (підвищення
абсолютно о ризи с лало 19 %). При діа ност ванні за роз
пізньо о самовільно о ви идня різниця між р пами вже
не б ла та ою с ттєвою – 22 % ГП та 14 % КГ, при
одна овій іль ості за роз передчасних поло ів – по 10 %.

У 2 рази більшою б ла протя ом ва ітності жіно ГП і
частота ранньо о то си оз (12 % проти 6 % КГ) та
естаційних набря ів (8 % ГП при 4 % КГ). Ці аво, що
переде лампсія ле о о ст пеня тяж ості частіше с прово-
дж вала ва ітність жіно з КГ – 2 % при 1 % р пі жіно з
обтяженим соматичним діа нозом.

Пієлонефритом ва ітних с ладнилися 3 ва ітності з ГП
при відс тності даної патоло ії жіно з КГ. В свою чер ,
28 % випад ів ва ітність жіно , що народж вали в Києві,
б ла с ладнена анемією при 18 % представниць КГ.
Представниці ГП 4 рази частіше страждали від острих

респіраторно-вір сних захворювань – 8 випад ів проти 2
жіно , що в подальшом народж вали в Уж ороді. У 36 %

жіно з КГ ва ітність перебі ала без с ладнень на протива
6 % представниць ГП.

ВИСНОВКИ 1. Жін и, що перенесли ВГ та сифіліс,
частіше страждають від хронічно о тонзиліт , а вір сном
епатит в них частіше перед є операція апенде томії.

2. Гіне оло ічний анамнез жіно , що перенесли ВГ та
сифіліс, обтяжений більшою іль істю самовільних ви ид-
нів, артифіційних переривань та ерозій ший и мат и.

3. Перебі ва ітності жіно , що перенесли ВГ та сифіліс,
хара териз ється підвищенням ризи самовільно о пере-
ривання, зростанням іль ості випад ів острих респіраторно-
вір сних інфе цій анемій та пієлонефритів ва ітних.

Зроз міло, що іль ість обстежених не є достатньою для
остаточно о визначення вплив поєднаної патоло ії в
анамнезі на перебі ва ітності, але все ж може в азати
тенденційно небезпечні с ладнення естаційно о процес .
Зо рема, б ло б більш ці авим та по азовим з пра тично о
і на ово о по ляд дослідження перебі ва ітності жіно ,
що страждали від вір сних епатитів та сифіліс під час
ва ітності.
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КГ Перенесли ВГ і 
сифіліс 

Нозологічна форма 

n % n % 
Загроза самовільного 
викидня 20 20 39 39 
Загроза пізнього 
самовільного викидня 14 14 22 22 
Загроза передчасних пологів 10 10 10 10 
Ранній токсикоз 6 6 12 12 
Гестаційний набряк 4 4 8 8 
Передеклампсія І ст. 2 2 1 1 
Пієлонефрит вагітних - - 3 3 
Гострі респіраторно-вірусні 
захворювання 2 2 8 8 
Фетоплацентарна не-
достатність 11 11 9 9 
Анемія 18 18 28 28 
Нейроциркуляторні дистонії 6 6 8 8 
Гарднерельоз 2 2 3 3 
Токсоплазмоз - - 1 1 
Цитомегаловірусна інфекція 1 1 - 1 
СНІД - - 2 2 
Вагітність без ускладнень 36 36 6 6 

Таблиця 1. Перебі ва ітності жіно ,
що перехворіли на вір сний епатит та сифіліс
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Дзюбановсь ий І.Я., Фіра Д.Б., Ш робот В.В.

ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯ ТА СТАН АНТИОКСИДНОЇ СИСТЕМИ ЩУРІВ ЗА УМОВ ОБТУРАЦІЙНОЇ
ЖОВТЯНИЦІ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯТАСТАНАНТИОКСИДНОЇСИСТЕМИЩУРІВ
ЗА УМОВОБТУРАЦІЙНОЇЖОВТЯНИЦІ – Встановлено, щона 7 та 10 доб
розвит обт раційної жовтяниці в сироватці рові та печінці тварин
а тив ються процеси пере исно о о иснення ліпідів та по либлюється
ендо енна інто си ація ор анізм , що підтвердж ється збільшенням
вміст малоново о діальде ід тамоле л середньої маси. Цепризводить
до цитоліз епатоцитів і збільшення а тивності амінотрансфераз та
білір бін в дослідж ваних ор анах. Одночасно відб ваються зміни в
а тивності антио сидної системи – в сироватці рові та т анині печін и
зниж ється вміст відновлено о л татіон та а тивності аталази.
Ви ористані нами з метою оре ції виявлених пор шень ізольовані
епатоцити призвели до част ової нормалізації процесів вільно-
ради ально о о иснення, мобілізації захисних сил, зо рема антио сидної
системи, та знизили ендо енн інто си ацію ор анізм . Проте цейметод
оре ції потреб є подальших досліджень з метою ви ористання йо о в
лініці хір р ічних захворювань.
ЭНДОГЕННАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ И СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДНОЙ

СИСТЕМЫКРЫСВУСЛОВИЯХОБТУРАЦИОННОЙЖЕЛТУХИ–Установлено,
что на 7 и 10 с т и развития обт рационной желт хи в сыворот е рови
и печени животных а тивир ются процессы пере исно о о исления
липидов и л бляется эндо енная инто си ация ор анизма, что
подтверждается величением содержания малоново о диальде ида и
моле л средней массы. Это приводит цитолиз епатоцитов и
величению а тивности аминотрансфераз и билир бина в исследо-
ванных ор анах. Одновременно происходят изменения в а тивности
антио сидной системы – в сыворот е рови и т ани печени снижается
содержание обновленно о л татиона и а тивности аталазы. Исполь-
зование нами с целью орре ции выявленных нар шений изолирован-
ные епатоциты привели частичной нормализации процессов свобод-
норади ально о о исления, мобилизации защитных сил, в частности
антио сидной системы, и снизили эндо енн юинто си ациюор анизма.
одна о этотметод орре ции треб ет дальнейших исследований с целью
использования е о в лини е хир р ичес их заболеваний.

ENDOGENOUS INTOXICATION AND STATEOF ANTIOXIDANT SYSTEM OF RATS
UNDER CONDITIONS OF OBSTRUCTIVE JAUNDICE – It has been established,
that on the 7th and 10th day of development of obstructive jaundice in blood
serum and liver of animals the processes of lipid peroxidation are activated and
endogenous intoxication of organism deepens that is confirmed by the increase
of maintenance of malone dialdehyde and molecules of medium mass. It
results in cytolysis of hepatocytes and increase of activity of aminotransferases
and bilirubin in the explored organs. Simultaneously, the changes in activity
of antioxidant system take place – in blood serum and liver the maintenance
of glytathione and catalase activity decrease. Isolated hepatocytes, used by us
with the purpose of correction of the revealed violations resulted in partial
normalization of processes of free-radical oxidation, mobilizations of protective
forces, in particular, antioxidant system and lowered endogenous intoxication
of organism. However, this method of correction needs the further researches
with the purpose of its the application in the clinics of surgical diseases.

Ключові слова: ендо енна інто си ація, антио сидна система.
Ключевые слова: эндо енная инто си ация, антио сидная система.
Key words: endogenous intoxication, antioxidant system.

ВСТУП Захворювання на жовчно ам’ян хвороб на
сьо одні залишається висо им і в стр т рі захворювань
ор анів травлення с ладає 40 %. Частота жовчно ам’яної
хвороби серед населення розвин тих раїн оливається від
8 до 13 %, і більше ніж 15-33 % хворих вона с ладнюється
холедохолітіазом [6, 7]. Тривалий обт раційний холестаз
призводить до термінальної стадії пор шення омеостаз ,
я е с проводж ється розвит ом ендо енної інто си ації,
тісно пов’язаної з а тивацією атаболічних процесів всіх
ор анів та систем ор анізм , з одночасним зниженням
процесів природної дето си ації [ 3 , 4 ] . Ендо енна

інто си ація насамперед пов’язана з тривалою холемією,
вираженим холестатичним епатитом і холан ітом, на ґр нті
я их раж ється еритропоез із вини ненням анемії. Остання
значною мірою підвищ є ризи оперативно о втр чання,
сприяє іпо сії печін и та розвит острої епатоцелюлярної
недостатності [ 1, 5 ].

Рез льтати лі вання хворих із механічною жовтяницею
ба ато в чом залежать від своєчасної діа ности и і вибор
раціональної лі вальної про рами, основ я ої с ладають
заходи, спрямовані на біліарн де омпресію.

Відс тність достатньо ефе тивних способів лі вання
холестатично о епатит спон ає дослідни ів до розроб и
нових методів йо о терапії. Засоби, я і баз ються тіль и на
дето си ації, напри лад емо-, плазмо- чи лімфосорбція,
не є ціл ом ефе тивними, том що вони не мож ть ори -
вати біохімічні розлади, що немин че розвиваються при
тяж ій патоло ії печін и. Постає проблема пош ефе тив-
них шт чних систем, я і б ли б здатні ви он вати необхідні
печін ові ф н ції, та і, я синтетичні і метаболічні процеси,
дезінто си ація і е с реція. Вирішенням цієї проблеми мо ла
би б ти трансплантація печін и. Проте проведення та ої
процед ри обмежене дефіцитом та дорожнечею ор анів для
трансплантації, частими с ладненнями, необхідністю
ви ористання доро ої апарат ри та меди аментів, я і не
завжди є в арсеналі медично о за лад . Ви ідною альтер-
нативою пересадці ціло о ор ана є трансплантація в ор-
анізмі реципієнта с спензії живих ізольованих епатоцитів.
Ізольовані епатоцити мож ть та ож б ти своєрідним “мос-
том” до трансплантації печін и і значно по ращ вати я ість
життя тим пацієнтам, я им пересад а ор ана неможлива.
Пош раціональних і оптимальних методів для імплантації
ізольованих епатоцитів , мов їх ф н ціон вання ,
омбінації різних літин, проліферації імплантованих
епатоцитів є предметом ціло о ряд спеціальних досліджень
і переб ває в процесі розроб и [2].

Виходячи з вищес азано о, ми поставили мет –
вивчити ендо енн інто си ацію, а та ож стан антио сидної
системи ор анізм щ рів за мов обт раційної жовтяниці
та зробити спроб оре ції виявлених метаболічних
пор шень за допомо ою ізольованих епатоцитів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Дослідження проводили на
білих безпородних щ рах масою тіла 150-170 . Обт раційн
жовтяницю ви ли али шляхом на ладання лі ат ри на
за альн жовчн прото тварин. Втр чання проводили під
ефірним нар озом. Евтаназію тварин проводили на 7-м та
10 доб від почат е сперимент . Тварини б ли поділені
на три р пи: І – інта тні щ ри; ІІ – щ ри з модельованою
обт раційною жовтяницею і ІІІ – цим тваринам відраз після
на ладання лі ат ри вн трішньоочеревинно вводили
с спензію епатоцитів, виділених з печін и молодих
інта тних щ рів. У сироватці рові та печінці тварин
визначали вміст малоново о діальде ід , моле л середньої
маси, відновлено о л татіон та аталази.

Рез льтати досліджень піддавали статистичном
аналіз з ви ористанням ритерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ В
рез льтаті проведених досліджень встановлено, що на 7-м та



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2005 № 1

145

10 доби розвит обт раційної жовтяниці щ рів а тив ються
процеси вільноради ально о о иснення, що підтвердж ється
збільшенням сироватці рові та печінці вміст проміжно о
прод т ПОЛ – малоново о діальде ід (табл. 1).

Я видно з таблиці, на 7 доб розвит механічної
жовтяниці в сироватці рові в 4 рази збільш ється вміст
МДА, на 1 0 доб він збільшився 4 , 2 раза (Р< 0 , 0 5 ) .
Анало ічна тенденція до збільшення вміст МДА
спостері алась і печінці ражених тварин в обидва
дослідж вані стро и. Введення та им тваринам с спензії
ізольованих епатоцитів не справило ефе тивно о вплив
на цей по азни , вміст МДА пра тично залишався на рівні
ражених тварин.

А тивація процесів ПОЛ ви ли ає на ромадження
то сичних недоо иснених прод тів, я і призводять до
ш одження плазматичних та цитоплазматичних
мембран. Останнє ви ли ає де радацію біома ромоле л,
що с проводж ється розвит ом ендо енної інто си ації. На
це в аз є зростання вміст моле л середньої маси, я і є її
мар ерами (табл. 2).

З таблиці випливає, що найбільший вміст моле л
середньої маси (СМ1 – переважають ланцю ові аміно ислоти
та СМ2 – переважають ароматичні аміно ислоти) спостері-
аєтьсяна7доб розвит обт раційноїжовтяниці.Цехара терно
я для сироват и рові, та і печін и ражених тварин.

Трансплантація епатоцитів в ор анізм щ рів досто-
вірно о ефе т не проявила, хоча спостері алась тенденція
до зниження МСМ, білір бін , трансаміназ.

Про розвито обт раційної жовтяниці свідчить під-
вищення вміст за ально о білір бін (табл. 3) в дослі-
дж ваних т анинах на 7-м та 10-т доб е сперимент .

Я видно з таблиці 3, ма симальний вміст білір бін
в сироватці рові та печінці тварин спостері ається на 10-

т доб розвит патоло ії. Введення раженим тваринам
ізольованих епатоцитів очі вано о ефе т не дало .
Спостері алось незначне зниження вміст білір бін , я е
не виявилось достовірним.

Нами відмічено підвищення а тивності амінотрансфе-
раз після перев’яз вання холед ха щ рів. Рез льтати
наведені в таблиці 4.

А тивація вільноради альних процесів , а та ож
розвито ендо енної інто си ації щ рів після вини нення
обт раційної жовтяниці призвели до змін захисно-
омпенсаторних сил ор анізм , а зо рема антио сидної
системи. Ми вивчили вміст відновлено о л татіон та
а тивність аталази в сироватці рові та печінці дослідних
тварин. Рез льтати представлені в таблиці 5.

Я відомо, ці два мо тні антио сиданти знеш одж ють
вільні ради али на різних етапах ПОЛ.

На 7-й день обт раційної жовтяниці в сироватці рові
достовірно (Р> 0 , 0 5 ) зросла а тивність аланінаміно-
трансферази, спостері алась тенденція до підвищення
а тивності аспартат-амінотрансферази. На 10-т доб
е сперимент а тивність обох амінотрансфераз виявилась
висо ою, що свідчить про цитоліз епатоцитів цей стро
дослідження. У печінці дослідних тварин а тивність я АсАТ,
та і АлАТ б ла достовірно висо ою. Після введення в
ор анізм тварин ізольованих епатоцитів а тивність АсАТ
зазнала достовірно о зниження тіль и на 10-й день
печінці, а тивність АлАТ на 1 0 -й день знизилась я
сироватці рові, та і в печінці ражених щ рів. Це дає нам
можливість для подальшо о дослідження вплив ізольованих
епатоцитів на метаболічні процеси в ор анізмі щ рів за
мов е спериментальної обт раційної жовтяниці.

Рез льтати, наведені в таблиці 5, в аз ють на різ е
при нічення антио сидантної системи в ор анізмі щ рів

Таблиця 1. Вміст малоново о діальде ід в сироватці рові (м моль/л) та печінці (м моль/ ) щ рів з
обт раційною жовтяницею (М±m; n = 6)

Сироватка крові Печінка 
Строки дослідження 

Групи тварин  

7 доба 10 доба 7 доба 10 доба 
Інтактні 7,20±0,24 6,80±0,19 
Обтураційна жовтяниця 28,10±0,65 

Р<0,05 
30,50±0,58 
Р<0,05 

14,40±0,37 
Р<0,05 

16,20±0.62 
Р<0,05 

Ліковані ізольованими 
гепатоцитами 

26,30±0,57 
Р1>0,05 

29,80±0,62 
Р1>0,05 

14,00±0,42 
Р1>0,05 

15,80±0,38 
Р1>0,05 

 

СМ1 СМ2 
сироватка печінка сироватка печінка 

Строки дослідження (в добах) 

 
Групи тварин 

7 10 7 10 7 10 7 10 
Інтактні 0,16±0,03 3,20±0,15 0,22±0,04 4,30±0,17 
Обтураційна жовтяниця 0,35±0,05 

Р<0,05 
0,38±0,05 
Р<0,05 

7,00±0,20 
Р<0,05 

7,20±0,22 
Р<0,05 

0,46±0,07 
Р<0,05 

0,48±0,05 
Р<0,05 

9,20±0,17 
Р<0,05 

9,30±0,15 
Р<0,05 

Ліковані ізольованими 
гепатоцитами 

0,33±0,03 
Р1>0,05 

0,35±0,05 
Р1>0,05 

6,90±0,23 
Р1>0,05 

6,90±0,21 
Р1>0,05 

0,44±0,07 
Р1>0,05 

0,45±0,05 
Р1>0,05 

9,10±0,16 
Р1>0,05 

9,00±0,18 
Р1>0,05 

 
Таблиця 3. Вміст білір бін в сироватці рові (м моль/л) та печінці (м моль/ ) щ рів з обт раційною

жовтяницею (M±m; n=6 )

Сироватка Печінка Групи тварин 
7 доба 10 доба 7 доба 10 доба 

Інтактні 9,20 ± 0,30 10,40 ± 0,25 
Обтураційна жовтяниця 64,20 ± 1,70 

p < 0,05 
86,20 ± 3,50 

p < 0,05 
123,40 ± 3,80 

p < 0,05 
145,20 ± 5,75 

p < 0,05 
Ліковані ізольованими 
гепатоцитами 

58,70 ± 2,30 
p1 > 0,05 

84,30 ± 4,20 
p1 > 0,05 

118,50 ± 5,60 
p1 > 0,05 

144,20 ± 6,30 
p1 > 0,05 

 

Таблиця 2. Вміст моле л середньої маси в сироватці рові ( м.од/л) та печінці ( м.од/ ) щ рів з
обт раційною жовтяницею (М±m; n = 6)

Приміт и: 1. Т т і в наст пних таблицях Р – зміни достовірні між інта тними тваринами та з модельованою обт раційною жовтяницею;
2. Р

1
– зміни достовірні між щ рами з жовтяницею та тваринами, я і на тлі жовтяниці отрим вали вн трішньоочеревинно ізольовані

епатоцити.
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Таблиця 5. Вміст відновлено о л татіон та а тивність аталази (м ат/ біл а) в сироватці рові та
печінці щ рів з обт раційною жовтяницею (М±m; n = 6)

Таблиця 4. А тивність амінотрансфераз в сироватці рові (м моль/л• од) та печінці (м моль/ • од)
щ рів з обт раційною жовтяницею ( M ± m; n = 6 )

АсАТ АлАТ 
сироватка печінка сироватка печінка 

Групи тварин 

7 доба 10 доба 7 доба 10 доба 7 доба 10 доба 7 доба 10доба 
Інтактні 0,80 ± 0,03 1,27 ± 0,02 0,76 ± 0,015 1,46 ± 0,02 
Обтураційна 
жовтяниця 

0,8±0,02 
p>0,05 

0,9±0,03 
p<0,05 

1,4±0,03 
p<0,05 

1,5±0,03 
p<0,05 

0,9±0,03 
p<0,05 

1,07±0,02 
p<0,05 

1,60±0,02 
p<0,05 

1,95±0,03 
p<0,05 

Ліковані ізольо-
ваними 
гепатоцитами 

0,82±0,015 
p1>0,05 

0,92±0,02 
p1>0,05 

1,40±0,02 
p1>0,05 

1,42±0,017 
p1<0,05 

0,84±0,016 
p1>0,05 

0,92±0,02 
p1<0,05 

1,48±0,015 
p1<0,05 

1,70±0,02 
p1<0,05 

 

Відновлений глутатіон Каталаза 
сироватка, 
ммоль/л 

печінка, 
мкмоль/г сироватка печінка 

Строки дослідження ( в добах ) 

Групи тварин 

7 10 7 10 7 10 7 10 
Інтактні 0,70±0,05 3,8±0,15  0,02±0,003  0,100±0,03 
Обтураційна 
жовтя-ниця 

0,25±0,02 
Р<0,05 

0,23±0,03 
Р<0,05 

1,3±0,04 
Р<0,05 

1,2±0,03 
Р<0,05 

0,013±0,001 
Р<0,05 

0,011±0,001 
Р<0,05 

0,06±0,002 
Р<0,05 

0,06±0,0015 
Р<0,05 

Ліковані 
ізольованими 
гепатоцитами 

0,30±0,03 
Р1>0,05 

0,30±0,02 
Р1>0,05 

1,5±0,03 
Р1>0,05 

1,4±0,015 
Р1>0,05 

0,014±0,002 
Р1>0,05 

0,011±0,001 
Р1>0,05 

0,07±0,001 
Р1<0,05 

0,06±0,002 
Р1>0,05 

на 7 та 10 день після перев’яз вання за альної жовчної
прото и. Достовірно (Р<0,05) знизилась а тивність ата-
лази я в сироватці рові, та і в печінці дослідних тварин.
Анало ічна тенденція до зниження спостері алась і для
відновлено о л татіон . Це свідчить про те, що в ці стро и
ор анізм не здатний протистояти вели ій іль ості ендо-
енних то синів, я і в цей час творилися.

Введення ізольованих епатоцитів в ор анізм ражених
тварин ви ли ало незначн нормалізацію цих по азни ів,
я не можна вважати ефе тивною.

Проведені нами дослідження по азали, що за мов
обт раційної жовтяниці інтенсифі ються процеси
вільноради ально о о иснення та зниж ється а тивність
антио сидної системи ор анізм я на 7, та і на 10 доб
е сперимент , що не дає можливості ці стро и
нормаліз вати вибрані по азни и.

ВИСНОВОК Отримані нами рез льтати дозволяють нам
ш ати інші шляхи оре ції метаболічних пор шень за мов
обт раційної жовтяниці або продовжити стро и дослідження
та внести зміни в модель обт раційної жовтяниці.
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Піша В.П., Ро овий Ю.Є., Черновсь а Н.В., Захарч О.І., Степанч В.В.

РОЛЬ ШИШКОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ В РЕГУЛЯЦІЇ МІСЯЧНИХ ХРОНОРИТМІВ НИРКОВОГО
ТРАНСПОРТУ ІОНІВ НАТРІЮ

Б овинсь а державна медична а адемія, м. Чернівці

РОЛЬШИШКОПОДІБНОЇЗАЛОЗИВРЕГУЛЯЦІЇМІСЯЧНИХХРОНОРИТМІВ
НИРКОВОГОТРАНСПОРТУ ІОНІВНАТРІЮ–Ве спериментінастатевозрілих
самцях білих щ рів вивчено особливості місячних хроноритмів
іоноре лювальної ф н ції ниро на тлі іпо- та іперф н ції
шиш оподібної залози.Встановлено,щозмінисвітлово орежим (постійне
освітлення, постійна темрява) пор ш ють інте ральні по азни и
хроноритмоло ічної ор анізації дослідж ваної ф н ції ниро . Виявлений
десинхроноз більш виражений при іпоф н ції шиш оподібної залози,
ніж за мов іперф н ції дано о нейроендо ринно о ор ана.

РОЛЬШИШКОВИДНОЙЖЕЛЕЗЫВРЕГУЛЯЦИИМЕСЯЧНЫХХРОНО-
РИТМОВПОЧЕЧНОГОТРАНСПОРТАИОНОВНАТРИЯ – Вэ спериментена
половозрелых самцах белых рыс из чено особенности месячных
хроноритмов ионоре лир ющей ф н ции поче на фоне ипо- и
иперф н ции шиш овидной железы. Установлено, что изменения

светово орежима (постоянноеосвещение,постояннаятемнота)нар шают
инте ральные по азатели хроноритмоло ичес ой ор анизации
исслед емойф н ции поче . Выявленный десинхроноз более выражен
при ипоф н ции шиш овидной железы, чем при словии
иперф н ции данно о нейроэндо ринно о ор ана.

THE ROLE OF PINEAL GLAND IN REGULATION OF MOON CHRONORHYTHMS
OF NATRIUM IONS RENAL TRANSPORT – The peculiarities of moon
chronorhythms of ion-regulating renal function in case of pineal gland
hypo- and hyperfunction were investigated experimentally on nonlinear
pubertal albino rats. It has been established that light regime changes
(permanent lightening, permanent darkness) disturbe integral indices of
chronorhythmologic organization of research renal function. The revealed
desynchronosis is more expressed in case of pineal gland hypofunction than
under conditions of this neuroendocrine organ hyperfunction.
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ВСТУП Одним із с часних напрям ів дослідження
адаптивних можливостей ор анізм є вивчення ролі хро-
норитмічних хара теристи ф н ціон вання різних ор анів
і систем [1,5,11]. Б дь-я ий ор анізм може існ вати лише
за певних фазових співвідношень різних оливальних про-
цесів літинах, т анинах, ор анах і ф н ціональних сис-
темах, з одно о бо , та чіт ої синхронізації з мовами дов-
ілля – з іншо о [6,8,12].

Ва оме місце забезпеченні динамічної рівнова и
вн трішньо о середовища ор анізм посідають нир и, вони
хара териз ються чіт ою часовою ор анізацією ф н цій
[3,7,13]. Основні нир ові процеси знаходяться під онтролем
ба атьох ормональних впливів, серед я их важлив роль
віді рає індол шиш оподібної залози (ШЗ) мелатонін
[3,10,11].

Одна хронобіоло ічні особливості моральної ре ляції
діяльності ниро відповідно до змін фаз місячно о ци л
залишаються маловивченими. З’яс вання цьо о питання
має важливе не тіль и теоретичне, а й пра тичне значення,
ос іль и дозволить дос оналити методи діа ности и та
профіла ти и нир ової патоло ії з рах ванням залежності
особливостей її вини нення та перебі від фаз Місяця.

Метою наших досліджень б ло з’яс вати хара тер змін
місячних хроноритмів іоноре лювальної ф н цій ниро
при різних фізіоло ічних станах ШЗ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Е сперименти проведено на
144 статевозрілих білих щ рах-самцях масою 160-180 ,
я их трим вали за стандартних мов віварію при сталій
температ рі та воло ості повітря з вільним дост пом до води
та їжі. Тварини б ли розподілені на три р пи: онтрольн
(n=48) та дві дослідні (в ожній n=48). Контрольна р па
впродовж семи діб переб вала в звичайном світловом
режимі (12.00С:12.00Т). У першої р пи дослідних тварин
моделювали іпоф н цію ШЗ шляхом їх тримання при
постійном освітленні (24.00С:00Т) інтенсивністю 500 л
впродовж семи діб, а в др ої р пи – іперф н цію

пінеально о ор ана, трим ючи їх та ий же час за мов
постійної темряви (00С:24.00Т). Дослідження проводили
за мов іпонатрієво о харч вання на 3, 8, 13, 18, 23, 28
доби місячно о ци л .

Ф н ції ниро вивчалися за мов водно о інд овано о
дво одинно о ді рез . З цією метою ожній р пі тварин за 2
од до евтаназії, я здійснювали шляхом де апітації під ле ою
ефірною анестезією, проводили вн трішньошл н ове водне
навантаження. Одержан ров стабіліз вали епарином,
центриф вали впродовж 20 хв, після чо о відбирали плазм
для визначення в ній онцентрації іонів натрію.

Іоноре лювальн ф н цію ниро оцінювали за по азни-
ами е с реції іонів натрію та їх онцентрації в сечі ,
абсолютної та відносної реабсорбції атіона, фільтраційно о
заряд та ліренс іонів натрію, величин йо о про симально о
та дистально о транспорт . По азни и нир ових ф н цій
розрахов вали за форм лами [4,9]. Рез льтати обробляли
статистичним методом “Косинор-аналіз ” , а та ож
параметричними методами варіаційної статисти и [2].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Отримані рез льтати підтвердж ють, що для інта тних тва-
рин хара терна чіт а місячна ор анізація іоноре лювальної
ф н ції ниро , я а віддзер алює фізіоло ічн збалансова-
ність основних нир ових процесів.

Після семидобово о переб вання при постійном освіт-
ленні в щ рів зазнає змін хроноритмоло ічна ор анізація
нир ових ф н цій із хара терними озна ами десинхроноз
(табл. 1). Та , пор шення механізмів нир ово о транспорт
іонів натрію с проводж валися підвищенням онцентрації
цьо о атіона в сечі, а та ож збільшенням по азни ів
натрій рез , стандартизованих на 100 м л л боч ово о
фільтрат в проміж з 13- о по 28-й дні місячно о ци л .

Незважаючи на низь е фільтраційне завантаження не-
фронів іонами натрію, абсолютна та відносна реабсорбція
дано о атіона при відносно стабільних мезорах та
ампліт дах залишалися зниженими в більшості днів
е сперимент , відб валися зміни фазових стр т р ритмів
відносно онтрольних хроно рам.

Концентрація іонів натрію в плазмі рові при іпоф н ції
ШЗ відрізнялася від по азни ів інта тних тварин: на 8-й
і 23-й дні вона збільш валася, а на 13-й наб вала віро ідно
менших значень порівняно з онтролем (відповідно ,

Інтактні 
(n=48) 

Гіпофункція ШЗ 
(n=48) 

Гіперфункція ШЗ 
(n=48) Показники Мезор Амплітуда 

(%) 
Мезор Амплітуда 

(%) 
Мезор Амплітуда (%) 

 Концентрація іонів натрію в сечі, ммоль/л 0,83 ± 0,06 18,7 ± 4,8 1,38 ± 0,09*** 16,9 ± 5,0 1,10 ± 0,08* 54,8 ± 14,5* 
Екскреція іонів натрію, мкмоль/2 год/100 г 3,41 ± 0,37 29,8 ± 8,8 4,10 ± 0,63 37,0 ± 15,4 3,99 ± 0,92 51,6 ± 7,3 
Екскреція іонів натрію,  
мкмоль/100 мкл Ccr 1,37 ± 0,17 37,9 ± 13,1 1,97 ± 0,20* 39,8 ± 10,7 1,52 ± 0,38 58,5 ± 9,2 
Концентрація іонів натрію в плазмі, ммоль/л 127,71 ± 0,31 0,6 ± 0,2 128,44 ± 1,25 2,5 ± 0,8* 127,97 ± 0,96 1,9 ± 0,4* 
Відносна реабсорбція іонів натрію, % 99, 91 ± 0,01 0,02 ± 0,01 99,87 ± 0,02 0,05 ± 0,005* 99,91 ± 0,02 0,05 ± 0,01 
Концентраційний індекс іонів натрію, од 0,007 ± 0,001 10,5 ± 0,01 0,011 ± 0,002 20,7 ± 0,001*** 0,009 ± 0,001 45,5 ± 0,1*** 
Кліренс іонів натрію, мл/2 год/100 г 0,027 ± 0,006 26,7 ± 0,01 0,032 ± 0,010 39,4 ± 0,01 0,031 ± 0,014 52,0 ± 0,01*** 
Кліренс безнатрієвої води, мл/2 год/100 г 4,00 ± 0,13 9,7 ± 3,3 2,92 ± 0,41* 33,4 ± 6,5** 3,68 ± 0,51 30,7 ± 4,3** 
Проксимальний транспорт іонів натрію,  
ммоль/2 год/100 г 3,72 ± 0,44 34,1 ± 11,0 3,34 ± 0,78 56,0 ± 13,5 4,41 ± 0,56 35,2 ± 9,3 
Дистальний транспорт іонів натрію, 
мкмоль/2 год/ 100 г 510,44 ± 16,21 9,5 ± 3,2 375,13 ± 54,6* 34,2 ± 6,1** 472,05 ± 67,32 31,8 ± 4,1** 
Проксимальний транспорт іонів натрію,  
мкмоль/100 мкл Ccr 11,05 ± 0,18 3,9 ± 0,9 11,38 ± 0,22 4,9 ± 1,9 11,47 ± 0,09 2,3 ± 0,8 
Дистальний транспорт іонів натрію,  
мкмоль/100 мкл Ccr 1,71 ± 0,18 26,5 ± 6,4 1,45 ± 0,15 25,4 ± 5,5 1,19 ± 0,07* 15,3 ± 5,9 

Таблиця 1. Мезор і ампліт да місячних ритмів нир ово о транспорт іонів натрію в білих щ рів на тлі
іпо- та іперф н ції ШЗ

Приміт а: n – іль ість тварин; Ccr – л боч ова фільтрація; * – p<0,05; ** – p<0,01; ** – p<0,001 – віро ідність змін між
по азни ами дослідних та інта тних тварин.
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( 1 2 4 , 0 6 ± 0 , 8 1 0 ) і ( 1 2 8 , 1 3 ± 1 , 5 4 9 ) ммоль/л, p < 0 , 0 5 ) .
Реєстр вали с ттєве зростання ампліт ди ритм , йо о
архіте тоні а хара териз валася інверсією щодо хроно рам
онтрольних щ рів.

Посилення натрій рез б ло ви ли ано альм ванням
я про симально о, та і дистально о транспорт атіона,
я е мало місце в більшості проміж ів дослідж вано о
період . При цьом середньомісячний рівень реабсорбції
іонів натрію в дистальном відділі нефрон істотно
зменш вався, а ампліт да зросла на 260 %.

Певні хроноритмоло ічні переб дови спостері али з бо
іоноре лювальної ф н ції ниро і тварин др ої дослідної
р пи, в я их ви ли али іперф н цію ШЗ. Віро ідні зміни
реєстр вали переважно на 18-й і 23-й дні. При цьом
середньомісячні рівні майже всіх по азни ів з адано о
вище напрям нир ової діяльності с ттєво не відрізнялися
від мезора анало ічних онтрольних рез льтатів.

Єдиний по азни нир ово о транспорт іонів натрію,
архіте тоні а ритм я о о ви ли ала віро ідні зміни
(p < 0,05) я середньомісячних величин, та і значення
ампліт ди, – це онцентрація атіона в сечі.

Зниження е с реції іонів натрію реєстр вали на 3-й, 13-
й і 18-й дні, а посилення натрій рез – на 8-й, 23-й і 28-й.
А рофаза ритм зміщ валася з 3- о дня ци л Місяця на
28-й, а мініфаза – з 13- о на 18-й (рис. 1). Я мезор, та і
ампліт да цьо о по азни а б ли відносно стабільними.

Концентрація іонів натрію в плазмі рові в щ рів з
іперф н цією ШЗ віро ідно не відрізнялася (за винят ом 18-
о дня ци л , p<0,05) від по азни ів інта тних тварин. Даний
ритм наб вав антифазно о хара тер відносно онтрольних
хроно рам, йо о ампліт да збільш валася 3 рази.
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Рис. 1. Місячні хроноритми е с реції іонів
натрію за мов іпо- та іперф н ції ШЗ.

Подібн між собою архіте тоні мали хроноритми
абсолютної реабсорбції іонів натрію і про симально о
транспорт цьо о атіона. Їхня фазова стр т ра, мезор і
ампліт да майже не відрізнялися від онтролю.

Зовсім інша артина спостері алася щодо змін
реабсорбції іонів натрію в дистальном відділі нефрон .
Йо о по азни и впродовж всьо о місячно о ци л або
віро ідно збільш валися ( 8 -й, 1 3 -й і 2 8 -й дні) , або
зменш валися (3-й, 18-й і 23-й) порівняно з інта тними
щ рами (рис. 2). Хроно рама ритм наб вала інверсно о
хара тер відносно онтрольної ривої, ампліт да оливань
за стабільно о мезора зростала більше ніж на 200 %.

Рис. 2. Місячні хроноритми дистально о
транспорт іонів натрію за мов іпо-

та іперф н ції ШЗ.

Та им чином, наведені рез льтати досліджень свідчать
про значн роль ШЗ ре ляції водно-сольової рівнова и в
щ рів впродовж ци л Місяця. Аналіз змін місячних
хроноритмів дозволяє більш либо о роз міти механізми
вини нення і розвит нир ових патоло ічних процесів .

ВИСНОВКИ 1 . Зміни тривалості фотоперіод с прово-
дж ються пор шенням місячних хроноритмів ф н ціона-
льно о стан ниро , я і з мовлені нейроендо ринною дія-
льністю ШЗ.

2. Десинхроноз місячних ритмів нир ово о транспорт
іонів натрію більш виражений при іпоф н ції, ніж за мов
іперф н ції ШЗ.

3. Архіте тоні а місячно о ритм іоноре лювальної
ф н ції ниро може сл жити об’є тивним діа ностичним
ритерієм їхньо о нормально о стан або патоло ії.
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ВПЛИВ АТРОПІНУ НА ХОЛІНЕРГІЧНУ РЕГУЛЯЦІЮ СЕРЦЯ НЕКАСТРОВАНИХ І КАСТРОВАНИХ ЩУРІВ
РІЗНОЇ СТАТІ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ВПЛИВ АТРОПІНУ НА ХОЛІНЕРГІЧНУ РЕГУЛЯЦІЮ СЕРЦЯ
НЕКАСТРОВАНИХ І КАСТРОВАНИХЩУРІВРІЗНОЇСТАТІ–Уне астрованих
та астрованих самців і само щ рів вивчали вплив бло ади
холінорецепторів атропіном (1 м / ) на частот серцевих с орочень та
по азни и математично о аналіз серцево о ритм . Інта тні сам и
відрізнялися від самців переважанням парасимпатично о онтролю
діяльності серця. Введення атропін ви ли ає більш значне і тривале
обмеження парасимпатичних впливів на ритмічн діяльність серця
не астрованих само . Кастрація ви ли ає зменшення адренер ічно о
онтролюдіяльності серця самців,щоз мовлює зменшення напр женості
ре ляторних систем. Введення атропін не ви ли ало достовірних змін
частоти серцевих с орочень,по азни івматематично оаналіз серцево о
ритм астрованих тварин і відмінності між тваринами різної статі,
що свідчить про зменшення ч тливості холінорецепторів за мов
зниження рівня статевих ормонів.

ВЛИЯНИЕ АТРОПИНАНА ХОЛИНЕРГИЧЕСКУЮРЕГУЛЯЦИЮСЕРДЦА
НЕКАСТРИРОВАННЫХИКАСТРИРОВАННЫХКРЫСРАЗЛИЧНОГОПОЛА –
У не астрированных и астрированных самцов и само рыс из чали
влияние бло ады холинорецепторов атропином (1 м / ) на частот
сердечныхсо ращенийипо азателиматематичес о оанализасердечно о
ритма. Инта тные сам и отличались от самцов преобладанием
парасимпатичес о о онтроля деятельности сердца. Введение атропина
визывает более значительное и длительное о раничение
парасимпатичес их влияний на ритмичес ю деятельность сердца
не астрированных само . Кастрация вызывает меньшение адре-
нер ичес о о онтроля деятельности сердца самцов, что об словливает
меньшение напряженности ре ляторних систем. Введение атропина
не вызвало достоверных изменений частоты сердечных со ращений,
по азателейматематичес о оанализасердечно оритма астрированных
животных и отличия межд животными различно о пола, что
свидетельств ет об меньшении ч вствительности холинорецепторов
при словии понижения ровня половых ормонов.

ATROPINE INFLUENCE ON HEART CHOLINERGICAL REGULATION OF
NONCASTRATED AND CASTRATED DIFFERENT SEX RATS – The influence of
blockade of choline receptors by atropine (1 mg/kg) on heart rate and indicies
of mathematic analysis of the heart rhythm was studied in noncastrated and
castrated male and female rats. Intact females differed from males by the
parasympathetic control dominance of heart activity. Atropine injection causes
more intensive and continuous limitation of parasympathetic influences on
the rhythmic heart work of noncastrated females. Castration causes the decrease
of adrenergic heart activity control of males, which leads to decrease of regulative
system intensity. Atropine injection didn’t cause the authentic changes of
heart rate, indieces of mathematic analysis of the heart rhythm in castrated
animals and it wasn’t distinction between the different sex animals, which
testifies to reduced sensitivity of choline receptors at lowered level of sexual
hormones.

Ключові слова: стать, атропін, астрація, ардіоінтервало рафія.
Ключевые слова: пол, атропин, астрация, ардиоинтервало рафия.
Key words: sex, atropine, castration, cardiointervalography.

ВСТУП Кардіоінтервало рафія дозволяє реєстр вати
зс ви в адаптаційно-пристос вальних реа ціях серцево-
с динної системи [1]. Відомо, що стать, оливання рівня
статевих ормонів рові впливають на діяльність серця,
зо рема часто ви ли ають розвито серцево-с динної
патоло ії [2], неодна ов важ ість ардіальної патоло ії
чолові ів і жіно . Попередніми дослідженнями [3] встанов-
лено переважання холінер ічно о онтролю ритм серця
само щ рів. Том метою даних досліджень б ло вивчення
особливостей холінер ічно о онтролю ритм серця тварин
різної статі при дії бло атора холінорецепторів атропін та
вплив астрації на реа тивність міо арда за та их впливів.
Даних, що висвітлювали б та і дослідження в дост пній
літерат рі, ми не знайшли.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Досліди ви онані на
статевозрілих щ рах лінії Вістар масою 170-230 – 10
сам ах (T) та 10 самцях (U). Визначали частот серцевих
с орочень (ЧСС) та по азни и інтервало рафії: Мо, АМо,
∆Х та ІН [ 1 ] . Тваринам вводили атропін ( 1 м / )

вн трішньоочеревинно і реєстр вали еле тро ардіо рам
через 20, 45, 60 хв та 24 од після ін’є ції. Дослідж вали
не астрованих та астрованих тварин. Кастр вали щ рів з
ви ористанням немб талово о нар оз ( 0 , 4 м / ) і
проводили е сперименти не раніше ніж через 4 тижні після
астрації, що необхідно для значно о зниження рівня
статевих ормонів [4].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Порівняння інта тних тварин (без рах вання естральних
ци лів само ) по азало, що в особин жіночої статі достовірно
б ли меншими ЧСС, АМо, ІН, переважали величина Мо та
∆Х. Та а відмінність свідчила про переважання
парасимпатичних впливів на діяльність серця само .
Атропін с ттєво не вплин в на ЧСС, проте впродовж одини
різниця між р пами тварин за даним по азни ом б ла
відс тня і відновилася лише через 2 4 од. Бло ада
холінорецепторів ви ли ала достовірне збільшення
величини Мо самців , само цей по азни б в
стабільним, а відмінність між тваринами різної статі
нівелювалась. Через 24 од відновилася величина Мо
самців та відмінність між різностатевими тваринами .
Динамі и по азни а АМо не спостері али, проте відмінність
між р пами тварин та ож щезла. На 20-й та 60-й хв
величина ∆Х самців зменшилася на 1 3 , 2 та 1 7 , 6 %
відповідно, на 24-й од – відб лося відновлення. У само
на 20-й хв та через 24 од спостері али зменшення ∆Х на
1 9 , 9 та 2 0 , 5 % відповідно, відновлення величини
по азни а до онтрольно о рівня не відб лося впродовж
доби, що свідчить про достатнє бло вання холінорецеп-
торів. Різниці між р пами тварин різної статі на 24-й од
не б ло завдя и більш інтенсивній динаміці по азни а
само . Введення самцям атропін не вплин ло на по азни
ІН, що є інте ральним і відображає напр женість ре лятор-
них систем, але само на 24-й од е сперимент величина
ІН зросла на 50,5 %, внаслідо чо о по азни и самців і
само не відрізнялися. Та і зміни по азали різн ч тливість
ор анізм самців і само до холінобло ючих впливів.
Зо рема, здорові сам и реа ють на введення атропін
збільшенням напр женості ре ляторних систем внаслідо
зменшення вплив бл аючо о нерва на діяльність серця,
що ви ли ане обмеженням а тивності автономно о онт р
ре ляції водія ритм . Самці зреа вали дещо по-іншом .
Відс тність оливання інте рально о по азни а ІН б ло
наслід ом, з одно о бо – збільшення величини Мо, що
відображає а тивацію центральних холінер ічних впливів
на міо ард самців, а з др о о бо – зменшення розмаїття
ардіоінтервалів, що є наслід ом обмеження ре ляторно о
вплив бл аючо о нерва . Останній ефе т атропін
спостері ався тварин обох статей, проте ст пінь прояв
б в інтенсивнішим само , що, на наш д м , може
відображати більш ч тливість чи іль ість міо ардіальних
холінорецепторів цієї р пи особин. Та а д м а з одж -
ється з нашими попередніми [5] дослідженнями, що довели
інтенсивніші зміни по азни ів ритмічної діяльності серця
само відповідь на введення холіномімети а арбахолін .
Більш інтенсивні зміни ДХ та ІН само під впливом атро-
пін мож ть б ти перед мовою дезадаптації, спрово ованої
іпера тивацією симпатоадреналової системи. Спостере-
ження за астрованими тваринами по азали, що зниження
рівня статевих ормонів не вплин ло на по азни ЧСС,
проте відб лося достовірне зменшення самців Мо та ІН,
збільшення ∆Х, що свідчить про зменшення симпатизації,
напр женості ре ляторних систем через посилення вплив
бл аючо о нерва на робот серця. Кастрація само не
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Таблиця 1. Вплив атропін на по азни и інтервало рафії не астрованих тварин

 Контроль 20 хв 45 хв 60 хв 24 год 
  479±13 1 466±8 2 453±7 3 459±10 4 459±7 5 ЧСС 

α 479±8 6 462±9 7 458±7 8 457±7 9 458±12 10 

  0,125±0,003 11 0,127±0,002 12 0,131±0,003 13 0,131±0,003 14 0,128±0,002 15 Мо, с 

α 0,126±0,003 16 0,131±0,002 17 0,132±0,002 18 0,131±0,002 19 0,131±0,002 20 

  20,1±1,6 21 20,9±1,1 22 20,8±0,7 23 20,5±1,4 24 20,2±0,8 25 АМо 
α 19,5±1,1 26 20,1±1,4 27 22,9±0,7 28 21,4±0,9 29 22,0±1,1 30 

  0,0112±0,0008 31 0,0123±0,0012 32 0,0114±0,0007 33 0,0116±0,0006 34 0,0114±0,0005 35 ∆Х, с 
α 0,0118±0,0006 36 0,0121±0,0012 37 0,0109±0,0007 38 0,0131±0,0012 39 0,0109±0,0006 40 

  8398±995 41  7977±1443 42  7443±954 43 6797±901 44 7034±632 45 ІН 
α 7079±751 46 7131±840 47 8569±839 48 6861±850  49 7951±658 50 

 

  Контроль 20 хв 45 хв 60 хв 24 год 
  491±9 1 468±9 2 488±3 3 467±9 4 495±5 5 ЧСС 

α 464±7 6 460±13 7 477±5 8 459±14 9 460±8 10 

  0,112±0,002 11 0,127±0,003 12 0,124±0,002 13 0,128±0,003 14 0,119±0,001 15 Мо,с 

α 0,133±0,002 16 0,134±0,004 17 0,131±0,003 18 0,136±0,004 19 0,132±0,002 20 

  24,3±0,9 21  25,0±0,8 22 23,3±0,9 23 25,2±0,9 24 24,3±0,9 25 АМо 
α 19,9±0,9 26 21,4±1,1 27 21,3±1,5 28 21,1±1,2 29 22,3±1,4 30 

  0,0091±0,0004 31 0,0079±0.0004 32 0,0101±0,0004 33 0,0075±0,0003 34 0,0089±0,0003 35 ∆Х,с 
α 0,0122±0,0007 36 0,0099±0,0006 37 0,0122±0.0005 38 0,0120±0,0011 39 0,0097±0,0009 40 

  11415±696 41 12789±811 42 9724±686 43 13416±962 44 11672±584  45 ІН 
α 6444±632 46 8581±852 47 7383±699  48 6939±538 49 9695±1172 50  

 Приміт а: (Р<0,05) Р
11-12

; Р
11-13

; Р
11-14

; Р
11-15

; Р
11-16

; Р
15-20

; Р
21-26

; Р
22-27

; Р
24-29

; Р
31-32

; Р
31-34

; Р
36-37

; Р
36-40

; Р
32-37

; Р
33-38

; Р
34-39

; Р
46-50

; Р
49-50

.

Таблиця 2 . Вплив атропін на по азни и ардіоінтервало рафії астрованих тварин

Приміт а: за сіма по азни ами достовірних відмінностей не б ло.

ви ли ала змін даних по азни ів. Введення атропін
астрованим тваринам не ви ли ало змін по азни ів, що
дослідж валися , але порівняння з не астрованими
особинами по азало, що самців ЧСС б ла меншою на 40-
й хв та 24-й од е сперимент . Величина Мо астрованих
самців б ла достовірно меншою за по азни не астрованих
на 24-й од дослід , АМо – на всіх етапах спостереження,
величина ∆Х б ла більшою на 20-й і 60-й хв та через доб ,
величина ІН – меншою на 20-й і 60-й хв та через 24 од. У
само ЧСС б ла меншою за по азни не астрованих особин
лише на 40-й хв дослід . У астрованих само порівняно з
не астрованими величини Мо, АМо та ІН не відрізнялися і
б ли адинамічними. Відс тність особливих змін по аз-
ни ів під впливом атропін астрованих щ рів та від-
с тність достовірної різниці між р пами астрованих тва-
рин обох статей, на відмін від не астрованих, по азало
зменшення ч тливості холінорецепторів. Найбільш ч тли-
вий, я виявилося дослідах з ви ористанням не астро-
ваних тварин, по азни ∆Х за даних мов та ож не зміню-
вався, що теж може свідчити про зниження реа тивності
холінорецепторів само .

ВИСНОВКИ 1. Атропін ви ли ає більш значне обме-
ження парасимпатичних впливів на ритмічн діяльність
серця не астрованих само , порівняно з самцями. 2 .
Кастрація ви ли ала зменшення адренер ічно о онтролю
діяльності серця самців. 3. Атропін не ви ли ав особливих
змін по азни ів математично о аналіз серцево о ритм

астрованих тварин і відмінності між тваринами різної ста-
ті. Порівняння змін по азни ів інтервало рафії не астрова-
них та астрованих само свідчить про зниження ч тливості
холінорецепторів за мов зниження рівня статевих ормонів.

Перспе тиви подальших досліджень. Більш інтенсивні
зміни по азни ів ардіоінтервало рафії само за дії
атропін , що свідчать про симпатизацію, мож ть спрово -
вати дезадаптацію, спрово ован іпера тивацією симпа-
тоадреналової системи. Том вважаємо доцільним вивчен-
ня вплив ардіото сичної дози адреналін на метаболізм
та стр т р серця тварин різної статі за мов попередньої
бло ади холінорецепторів.
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CТАН ВНУТРІШНЬОКИШКОВОГО СУДИННОГО РУСЛА І НЕРВОВОГО АПАРАТУ ПРИ МЕХАНІЧНІЙ
ЖОВТЯНИЦІ ТА ПІСЛЯ ЇЇ КОРЕКЦІЇ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

CТАН ВНУТРІШНЬОКИШКОВОГОСУДИННОГО РУСЛА І НЕРВОВОГО
АПАРАТУ ПРИ МЕХАНІЧНІЙ ЖОВТЯНИЦІ ТА ПІСЛЯ ЇЇ КОРЕКЦІЇ – У
хронічном е сперименті на 47 безпородних соба ах вивчені особливості
морфоло ічних змін інтрам ральних с дин і нервів иш и при різних
термінах механічної жовтяниці та після її оре ції. Встановлено, що
де омпресія дов отривалих жовтяниць не приводить до зворотно о
розвит реа тивно-адаптаційних процесів с динном р слі та
нервових сплетеннях.

СОСТОЯНИЕВНУТРИКИШЕЧНОГОСОСУДИСТОГОРУСЛАИНЕРВНОГО
АППАРАТАПРИМЕХАНИЧЕСКОЙЖЕЛТУХЕИПОСЛЕЕЕКОРРЕКЦИИ – В
хроничес ом э сперименте на 47 беспородных соба ах из чены
особенности морфоло ичес их изменений интрам ральных сос дов и
нервов при разных сро ах механичес ой желт хи и после ее орре ции.
До азано, что странение длительно о обт рационно о холестаза не
способств ет полном обратном развитию реа тивно-адаптационных
процессов в сос дистом р сле и нервных сплетениях.

STATE OF INTRAINTESTINAL VASCULARBED AND NERVOUS APPARATUS AT
MECHANICAL JAUNDICE AND AFTER ITS CORRECTION – In the chronic
experiment on 47 not thoroughbred dogs the features of morphological changes
of intramural vessels and nerves of intestine at different terms of mechanical
jaundice and after its correction have been studied. It has been established that
decompression of long-term jaundice does not result in reverse development of
reactive-adaptational processes in vascularbed and nervous plexes.

Ключові слова: механічна жовтяниця, тон а иш а.
Ключевые слова: механичес ая желт ха, тон ая иш а.
Key words: mechanical jaundice, small intestine.

ВСТУПМорфоло ічний і ф н ціональний стан с динно о
р сла та нервово о апарат є визначальним рівнем, що
впливає на здійснення роботи і ф н ції [1,9,10]. Зміни цих
елементів лежать в основі пато енез ба атьох хвороб
[2,3,5,6] . При механічній жовтяниці внаслідо холемії, по-
р шення реоло ічних властивостей рові, зростаючо о нап-
р ження в системі еферентної лан и с динно о р сла зв’яз-

з новими мовами ворітно-печін ово о ровообі , аль-
тернативні процеси починаються я раз цих лан ах [4].

Дослідження иш ових с дин при патоло ії ор анів
травно о тра т , зо рема портальної іпертензії, свідчать
про а тивн морфоф н ціональн відповідь я артерій, та
і вен на змін емодинамічно о навантаження [7,8]. Проте
на ових роботах немає достатньо висвітленої цілісної

хара теристи и с динно-нервово о омпле с в динаміці
наростання біліарної іпертензії та після різних видів
оре ючо о лі вання . Більшість праць присвячена
о ремим морфометричним хара теристи ам лише певно о
рівня с дин або вивченню ф н ціонально о стан иш и
при патоло ії ор анів епатопан реатобіліарної системи.

Мета. Вивчити стан інтрам ральних с динно-нерво-
вих стр т р динаміці е спериментальної механічної
жовтяниці та після її оре ції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Дослідження ви онані на 47
безпородних соба ах із масою тіла від 16 до 18 і ві ом
від 2 до 5 ро ів, що б ли поділені на 3 е спериментальні
р пи. 1 – тварини, я им в мовах асепти и й антисепти и
під дроперидол- етаміновим нар озом моделювали
механічн жовтяницю шляхом перев’яз и і перерізання між
двома лі ат рами за альної жовчної прото и; 2 – тварини
з двотижневим обт раційним холестазом, я им проводи-
лася де омпресія жовчних шляхів форм ванням холедохо-
д оденоанастомоз за Jurach–Вино радовим; 3 – тварини,
я им де омпресія жовчних шляхів проводилася на 30-т
доб механічної жовтяниці.

Контрольн р п с лали п’ять інта тних тварин. Ев-
таназію проводили з ідно з Правилами проведення робіт з
ви ористанням е спериментальних тварин шляхом
швид о о вн трішньовенно о введення 1 0 % розчин
тіопентал натрію на 3-тю, 7-м , 14-т , 30-т доби меха-
нічної жовтяниці, а та ож на 7-м , 30-т і 180-т доби після
де омпресії жовчних шляхів.

Для істоло ічно о дослідження брали шматоч и з різних
відділів иш и. Зрізи фарб вали емато силіном і еозином,
за Ван-Гізоном, за Вей ертом і Маллорі. Для аналіз морфо-
ф н ціонально о стан вн трішньо иш ових артерій ви-
мірювали діаметр їх просвіт та товщин середньо о шар
с дин 4, 5 і 6 поряд ів. Гістоло ічно останні диференціювали
з ідно з алібром. Для виявлення нервових елементів та
сплетень иш ової стін и застосов валася методи а імпре-
нації солями азотно исло о срібла за Більшовсь им–Грос.

Під час операції, а та ож вищезазначені терміни
е сперимент вимірювали тис за альній жовчній протоці
та ворітній вені за допомо ою водно о манометра
Вальдмана. Рез льтати досліджень і вимірювань підля али
математичній та статистичній обробці.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
В рез льтаті проведених е спериментів встановлено, що
відтворення біліарної іпертензії проявляється переб довою
ворітно-печін ово о ровообі та адаптаційними змінами
с динних стіно і нервових сплетень иш ової стін и. Вже
на третю доб механічної жовтяниці визначалося
повно рів’я венозних с дин, особливо підслизовом і
слизовом шарах. В артеріальних стін ах спостері ався
набря середньої оболон и, я ий найбільше вираженим б в
с дин дрібно о алібр , внаслідо чо о даном

артеріальном поряд товщина м’язової оболон и зросла
від (18,372±1,087) до (20,780±2,019) м м (табл.1).

Клітини ендотелію з явищами набря . В ба атьох ви-
пад ах вони часто вист пали в просвіт с дини. Еластичні

Порядок артерій Термін 
спостереження 

Досліджува-
ний параметр IV V VI 

ІК 0,102±0,009 0,144±0,010 0,167±0,011 Контроль ТМ 38,251±2,343 28,934±1,729 18,372±1,087 
ІК 0,108±0,008 0,153±0,011 0,176±0,013 3 дні  ТМ 40,5±3,549 30,162±2,091 20,780±2,019 
ІК 0,116±0,010 0,168±0,012 0,1925±0,013 7 днів  
ТМ 43,634±2,045 34,126±2,310 22,893±1,054* 
ІК 0,124±0,012 0,182±0,011* 0,224±0,014* 14 днів  ТМ 46,515±2,473* 37,633±1,908* 24,032±1,315* 
ІК 0,139±0,010* 0,194±0,014* 0,239±0,012** 30 днів  ТМ 52,125±3,017** 39,951±2,124** 26,784±2,088** 

 

Таблиця 1. Рез льтати морфометрично о аналіз вн трішньоор анних артерій тон ої иш и при
е спериментальній механічній жовтяниці (М± m )

Приміт а: * Р<0,05 **P<0,01; IK – інде с Керно ана; ТМ – товщина медії артерії.
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мембрани мали дещо виражен с ладчастість. Дослідження
інтрам ральних нервових сплетень на 3 доб механічної
жовтяниці засвідчили поодино і зміни реа тивно о
хара тер . Більшість нейронів мали незмінений ви ляд і
форм . Проте з стрічалися літини в стані реа тивних змін
з озна ами а сональної реа ції. Вони мали дрібнозернист
цитоплазм з периферійною ло алізацією хроматофільної
с бстанції та е сцентричним розташ ванням ядра.

При тижневій біліарній іпертензії наростав
перивас лярний набря . Серед венозних стовб рів
з стрічалися аневризматичні випинання стіно , набря та
інфільтрація паравазальних просторів. Морфометричні
по азни и інтрам ральних артерій засвідч вали
потовщення їх стіно , я е відб валося в основном за
рах но плазматично о прося нення та ідрофільних
реа цій. Товщина середньої оболон и артерій зросла, а в VI
поряд достовірно перевищ вала онтрольні величини
Р< 0 , 0 5 . Тіла ба атьох нервових літин приймали
тенденцію до зміни форми. Спостері алася іперімпре нація
літин нервових сплетень , дисхромія і підвищення
ар ентофілії нервових воло он та наб хання
нейрофібрилярно о омпле с . Нав оло змінених нервових
літин мала місце реа ція літин-сателітів.

14-добовий обт раційний холестаз хара териз вався
всіх інтрам ральних артеріях иш и достовірним

потовщенням середньої оболон и (Р<0,05). Внаслідо цьо о
спостері алася зміна просвіт артерій, що створювало нові
мови ровообі та ровозабезпечення иш ової стін и.
Особливо втя валися в процес дрібні артеріальні поряд и,
тобто інцеві іл и ал ження артеріальної системи .
Морфометричним підтвердженням цьо о б ло достовірне
зростання інде с Керно ана. В самих с динних стін ах
мав місце не тіль и набря лад ом ’язових літин,
плазматичне прося нення с динної стін и, але і іпертрофія
її та інфільтрація полін леарами і лімфоцитами ,
розширення за рах но набря паравазальних просторів.
Діаметр перерозтя н тих елементами рові вен значно
переважав та і в інта тних тварин . У ба атьох
інтрам ральних венах відмічалося розрихлення адвентиції
та інтими, місцями дес вамація ендотеліальних літин.
Стр т ри ан ліїв і тяжів нервових сплетень
імпре н валися нечіт о . У них визначалися озна и
пош одження нейроцитів, я і проявлялися їх ар ентофілією,
деформацією тіл літин, зморщенням, по р ченістю та
потовщенням відрост ів, вари озністю нервових воло он,
появою тон их шиноподібних виростів на тілах нейроцитів.

При місячній тривалості механічної жовтяниці тис
ворітній вені збільшився в 1,95 раза. У світловом мі рос опі

інтрам ральні с дини иш и ви лядали повно ровними я
венозном , та і в артеріальном відділі. Їх стін и набря -

лі, потовщені, іноді з стрічалися розриви та во нища діа-
педезних рововиливів. Місцями виявлялася лімфоїдна
інфільтрація та розрихлення інтими й адвентиції, дес ва-
мація ендотелію. У дея их артеріях спостері алося наб хан-
ня, розшар вання і розриви воло он вн трішньої еластичної
мембрани. Гофрованість останньої з ладж валася. У місцях
пор шення цілісності мембрани м’язовий шар рижоподібно
випинався в середин просвіт , що приводило до йо о
зв ження і деформації. Явища останньо о часто спостері алися
в місцях ал ження артерій, що вист пали в просвіт ви ляді
поліноподібних под шо , до с лад я их входили
лад ом’язові міоцити, розділені прошар ами спол чної
т анини. У паравазальних просторах виявлялася підвищена
іль ість ола енових воло он. Розвито с леротичних
во нищ проходив та ож товщі стіно . При морфометрії
інтрам ральних с дин онстат валася збільшена товщина
м’язово о шар артерій. Причом достовірні зміни
морфометричних по азни ів (ТМ і ІК) б ли всіх
інтрам ральних артеріях. У стін ах вен визначалося
збільшення іль ості еластичних воло он, а іноді вдавалося
виявити поздовжньо-орієнтовані лад ом’язові елементи.
При імпре нації виявили вели іль ість ішемічних
нейронів. Тіла та их літин ви лядали іперхромними і
зміненими в розмірах, з ва олізованою цитоплазмою.
Нервові воло на дестр т ризовані з озна ами фра ментації.

Для вивчення динамі и зворотно о розвит пато-
ло ічних та пристос вальних змін с динно-нервових
елементів иш и після зняття біліарно о напр ження нами
проведено 2 р пи е сперимент з де омпресією жовчних
шляхів після двотижнево о та місячно о холестаз .

Отримані рез льтати дослідження морфоф н ціональ-
но о стан інтрам ральних с динно-нервових творів по-
азали полярн різницю наслід ів де омпресії ранніх і пізніх
термінів тривалості е спериментальної механічної жовтя-
ниці. Та , після розрішення 14-добово о обт раційно о хо-
лестаз спостері алася динамічна нормалізація ворітно-пе-
чін ово о ровообі та тис системі ворітної вени. Про-
слід ов валася стабілізація морфометричних по азни ів
с дин, я і вже через 7 днів втрачали достовірн різницю з
онтролем, а через місяць приймали значення онтрольних
цифр (табл. 2). Проте в перивас лярних просторах, я і
залишалися навіть через 6 місяців розширеними ,
виявлялася підвищена іль ість оло енових воло он із
нерівномірною ф синофілією. А в нервових стр т рах
спостері алися реадаптаційні зміни, що проявлялися
підвищенням ре енераторних проявів. Про це свідчила

Таблиця 2. Рез льтати морфометрично о аналіз вн трішньоор анних артерій тон ої иш и після
де омпресії жовчних шляхів різні терміни механічної жовтяниці (М±m)

Порядок артерій Термін спостереження Досліджуваний 
параметр IV V VI 

ІК 0,102±0,009 0,144±0,010 0,167±0,011 Контроль ТМ 38,251±2,343 28,934±1,729 18,372±1,087 
ІК 0,110±0,008 0,157±0,012 0,182±0,014 3  ТМ 42,231±3,044 32,081±2,210 21,073±2,098 
ІК 0,104±0,009 0,149±0,012 0,176±0,012 7  
ТМ 39,371±2,074 29,843±2,006 19,36±1,252 
ІК 0,105±0,010 0,148±0,011 0,174±0,012 

Декомпресія 
двотижневого 
холестазу 

180 
ТМ 39,948±2,293 29,586±1,946 19,14±1,316 
ІК 0,126±0,012 0,181±0,011*  0,227±0,010** 7 ТМ 48,254±2,318* 36,201±2,024* 23,476±1,521*  
ІК 0,118±0,010 0,169±0,009 0,203±0,009* 30 ТМ 44,586±2,117 34,662±1,710* 22,716±1,103*  
ІК 0,112±0,008 0,163±0,011 0,199±0,008* 

Декомпресія 
місячного 
холестазу 

180 ТМ 42,113±2,310 32,801±2,004 21,919±1,020* 
 
Приміт а: * Р<0,05 **P<0,01; IK – інде с Керно ана; ТМ – товщина медії артерії.
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іпертрофія нейроцитів, іперплазія їх виростів, проліферація
ліально о прошар в ан ліях. Більшість нейроцитів мала
звичайний ви ляд і хара териз валася чіт ими онт рами
тіл і відрост ів, центрально розташованим ядром.

Форм вання холедоход оденоанастомоз після 30-
добової механічної жовтяниці приводило та ож до розвит
реадаптаційних процесів иш овій стінці. Проте всіх
термінах спостереження післяопераційном періоді
залишалася підвищеною товщина середньої оболон и арте-
рій. Поздовжні п ч и лад ом’язових літин інтрам ра-
льних артерій часто розділялися прошар ами спол чної т а-
нини. У самих с динних стін ах мав місце іпереластоз,
що с проводж є потовщення адвентиційно о шар за
рах но розростання перивас лярної спол чної т анини.
Навіть через шість місяців після оре ючої операції частина
підслизових та міжм’язових нервових сплетень знаходилися
в стадії омпенсаторно-реа тивних змін. Нейроцити б ли
більше ч тливі до срібла, а їхні відрост и стоншені, на тілах
ба атьох із них виявлялися додат ові вирости.

ВИСНОВКИ 1. Механічна жовтяниця с проводж ється
морфоло ічними змінами с динно о р сла та нервових
сплетень иш ової стін и.

2. Створення холедоход оденоанастомоз в ранні
терміни обт раційно о холестаз (до 1 4 днів) сприяє
зворотном розвит набря ово-інфільтративних процесів,
нормалізації ф н ціональних і морфометричних параметрів
с динно о р сла.

1. Форм вання холедоход оденоанастомоз в пізні
терміни механічної жовтяниці не приводить до повно о

відновлення стр т рної ор анізації с динно-нервових
елементів стін и иш и.
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ВАГУСНА РЕГУЛЯЦІЯ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ І ДОРОСЛИХ ЩУРІВ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ВАГУСНА РЕГУЛЯЦІЯ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ І
ДОРОСЛИХ ЩУРІВ – З’ясовано, що холінер ічні впливи на серце менш
виражені статевонезрілих тварин,порівняно з дорослими.Це пов’язано
з низь им рівнем обмін ацетилхолін в міо арді. Висо а ч тливість
холінорецепторів статевонезрілих тварин підтрим є необхідн
ефе тивність ва снихвпливівв мовах обмежено о синтез медіатора.

ВАГУСНАЯ РЕГУЛЯЦИЯСЕРДЕЧНОГОРИТМА УПОЛОВОНЕЗРЕЛЫХИ
ВЗРОСЛЫХКРЫС – Установлено, чтохолинер ичес иевлияния насердце
менее выражены половонезрелых животных, по сравнению со
взрослыми. Это связано с низ им ровнем обмена ацетилхолина в
мио арде. Высо ая ч вствительность холинорецепторов
половонезрелых животных поддерживает необходим ю еффе тивность
ва сных влияний в словиях о раниченно о синтеза медиатора.

VAGAL REGULATION OF THE HEART RHYTM IN SEXUALLY NONMATURE
AND ADULT RATS – It had been established that cholinergic influences on the
heart are less expressed in sexually nonmature rats in comparison with adult
rats. It is connected with the low level of acetylcholine exchange in myocardium.
The high sensitivity of cholinoreceptors supports the necessary effectiveness of
vagal influences in conditions of the limited synthesis of mediators in sexually
nonmature rats.

Ключові слова: серце, бл аючий нерв, ві .
Ключевые слова: сердце, бл ждающий нерв, возраст.
Key words: heart, vagal nerve, age.

ВСТУП Парасимпатичний іннерваційний апарат серця
остаточно форм ється постнатальном періоді [5]. У щ рів
протя ом перших двох-трьох тижнів після народження
ва сна ре ляція серця відс тня або д же слабовиражена.
Для пояснення цьо о фа т вис н то дві іпотези. З ідно p
першою, ранньом віці відс тній центральний тон с бл -
аючих нервів, з ідно з др ою, це пов’язано з недос она-
лістю периферичних іннерваційних стр т р міо арді.

Хоча мі рація нейробластів до серця починається на д же
ранніх стадіях ембріонально о розвит , і до момент наро-
дження в серці вже є в зли і іл и бл аючих нервів, проте
інтрам ральні ан ліозні літини до тримісячно о ві яв-
ляють собою недиференційовані форми, дозрівання я их
відб вається пост пово протя ом 80-100 діб постнаталь-
но о розвит паралельно з дозріванням міоцитів провідної
системи.

Мета роботи – встановити ві ові відмінності пара-
симпатичної ре ляції серця статевонезрілих і дорослих щ -
рів та з’яс вати механізми цих відмінностей. Отримані
дані матим ть значення для пояснення пато енез серцевих
аритмій при захворюваннях , що с проводж ються
адренер ічно-холінер ічною дисф н цією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Досліди проведено на 50
дорослих і 72 статевонезрілих (1,5-2,0 міс.) білих щ рах-
самцях лінії Вістар. Дослідж вали ефе тивність еле тричної
стим ляції бл аючо о нерва, хронотропні реа ції серця на
е зо енний ацетилхолін (АХ) , вміст, синтез і ідроліз
парасимпатично о медіатора в міо арді. Периферичний
інець перерізано о право о бл аючо о нерва подразню-
вали змінним стр мом за допомо ою еле тростим лятора
ЭСЛ-2: напр а 5 і 10 В, частота – 50 Гц, тривалість
стим л – 1 мс, затрим а – 1 мс, тривалість подразнення
– 1 хв, перерва між подразненнями – 15 хв. Еле тро ар-
діо рам запис вали на апараті ЭК1К-01 при швид ості
р х стріч и 50 мм/с. Зіставляли ма симальн інтенсив-
ність не ативно-хронотропних реа цій (R-Rма с/R-Rвих) ож-
ном 10-се ндном інтервалі статевонезрілих і дорослих
тварин. АХ ( “Мосмедпрепараты” , Росія) вводили в
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зовнішню яремн вен в дозі 5 м в 0,5 мл 0,9 % розчин
натрію хлорид . Врахов вали інтенсивність і тривалість
бради ардії. Вміст АХ міо арді визначали за допомо ою
біоло ічно о метод в модифі аціях [3, 12], а тивність
холінацетилтрансферази (ХАТФ) – за методом S. Tuсek [10],
а тивність холінестерази (ХЕ) – фотоеле тро олоримет-
ричним методом [6].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Б ло знайдено, що в процесі постнатально о розвит частота
серцевих с орочень зменш ється. Я що статевонезрілих
тварин тривалість інтервал R-R переб вала в межах 118-
158 мс і становила в середньом (137,40±4,24) мс, то
дорослих вона с ладала (184,40±22,70) мс з оливаннями в
межах 120-304 мс. Зменшення частоти серцево о ритм
пов’язане з асинхронністю розвит симпатично о і
парасимпатично о відділів ве етативної нервової системи
[5]. Ця асинхронність за ладається під час вн трішньо троб-
но о розвит . По азано [7], що адренер ічна стим ляція
ембріонально о міо арда ви ли ає тахі ардію же на 9-т
доб після запліднення, а стим ляція м с аринових
рецепторів спричинює бради ардію аж на 13-т доб . До
момент народження симпатичний омпонент іннервації
серця пра тично дося ає зрілості, тоді я парасимпатична
іннервація відстає своєм розвит . Вона виявляється лише
на 40-45 доб життя і заверш є свій розвито через 2 міс.
після народження, оли симпатична іннервація же повністю
сформ валася. Отже, в основі сповільнення серцево о ритм
в постнатальном періоді лежить адренер ічно-холінер ічна
переб дова з пост повим підвищенням тон с бл аючо о
нерва, я ий дорослом віці наб ває домін ючо о значення
в ре ляції серцево о ритм [2].

Стим ляція бл аючо о нерва стр мом напр ою 5 В
(рис.1) спричинила виражен бради ардію, ма симальна
інтенсивність я ої відмічалася на першом 10-се ндном
інтервалі тварин обох р п, проте виявилася на 29,27 %
вищою дорослих щ рів. В процесі подразнення інтенсив-
ність бради ардії не хильно зменш валася, що пов’язано з

виснаженням депо АХ в синаптосомах. До 20-ї с подразнення
спостері алося різ е зменшення інтенсивності бради ардії,
порівняно з попереднім часовим проміж ом ( дорослих
щ рів – на 30,38 %, статевонезрілих – на 26,46 %). У
подальшом в р пі дорослих щ рів мало місце пост пове
зменшення інтенсивності бради ардії, і до 60-ї с стим ляції
вона б ла на 73,21 % нижчою, порівняно з першим 10-
се ндним інтервалом (Р<0,001). У р пі тварин статево-
незріло о ві інтенсивність бради ардії та ож плавно зни-
ж валася до 50-ї с і б ла нижчою, порівняно з першим 10-
се ндним інтервалом, на 51,10 % (Р<0,001). На 60-й с
стим ляції інтенсивність бради ардії поверн лася до
попередньо о рівня.

У дослідах із подразненням нерва напр ою 10 В (рис. 2)
за альна динамі а реа ції дорослих щ рів на ад вала т ,
щоспостері алася в попередній серії дослідів. Умежах першо о
1 0 -се ндно о проміж відмічалася найінтенсивніша
бради ардія, і цей по азни перевищив анало ічний
попередній серії дослідів на 50,94 %. У процесі стим ляції
інтенсивність бради ардії пост пово зменш валася і до
60-ї с стала на 75,88 % нижчою, порівняно з першим 10-
се ндним інтервалом (Р<0,001). У статевонезрілих щ рів
динамі а реа ції на подразнення бл аючо о нерва мала
дея і особливості. Інтенсивність бради ардії та ож б ла
ма симальною в межах першо о 10-се ндно о інтервал ,
проте, порівняно з анало ічним по азни ом для подразнення
стр мом 5 В, пра тично від ньо о не відрізнялася і б ла
нижчою на 49,56 % порівняно з анало ічним по азни ом
для дорослих тварин (Р<0,05). Надалі мало місце пост пове
зменшення інтенсивності бради ардії, і до 60-ї с вона б ла
на 67,04 % нижчою, порівняно з першим 10-се ндним
інтервалом (Р<0,002) і на 31,09 % нижчою, порівняно з
анало ічним по азни ом дорослих щ рів (Р>0,1).

Отже, реа ція серця на ендо енний АХ виявилася
сильнішою дорослих тварин. Пост пове зменшення
інтенсивності бради ардії пов ’язане з масивним
ви иданням медіатора в синаптичн щілин , я е не може

Рис. 1. Інтенсивність бради ардії дорослих і статевонезрілих щ рів при еле тростим ляції
бл аючо о нерва напр ою 5 В.
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Рис. 2. Інтенсивність бради ардії дорослих і статевонезрілих щ рів при еле тростим ляції
бл аючо о нерва напр ою 10 В.
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б ти омпенсоване за рах но та о о ж швид о о йо о
синтез , особливо – статевонезрілих тварин. Ці рез льтати
по одж ються з даними В.І. Кобрина [4]. У йо о дослідах
стим ляція бл аючо о нерва дорослих морсь их свино
ви ли ала фібриляцію шл ноч ів тривалістю 30-50 с, тоді
я новонароджених (1-4 доби) – лише 10 с, причом це
поєдн валося з підвищенням них потенціал спо ою.

Ч тливість холінорецепторів до дії АХ вивчалася в серії
дослідів з е зо енним введенням медіатора (рис. 3). Реа ції
серця на АХ хара териз валися бради ардією, я а вини ала
відраз ж за введенням препарат . У дорослих тварин інтен-
сивність реа ції становила 4,90±0,44, статевонезрілих –
7 , 1 4 ± 0 , 8 9 , тобто б ла вищою на 4 5 , 7 1 % (Р< 0 , 0 5 ) .
Тривалість бради ардії та ож б ла вищою статевонезрілих
щ рів (в 3,09 раза) і становила (12,66±1,12) с, тоді я
дорослих тварин цей по азни становив лише (4,10±0,53) с
(Р< 0 , 0 0 1 ) . Більш виражена інтенсивність і тривалість
не ативно-хронотропних ефе тів АХ статевонезрілихщ рів
свідчить про висо ч тливість рецепторів постсинаптичної
мембрани до дії медіатора в мовах низь о о вміст йо о
пресинаптичних терміналях. Це своєрідна реа ція адаптації
для забезпечення ефе тивно о ва сно о онтролю. J. Vlk
[11] спостері ав виражен не ативно-хронотропн дію АХ
12-добових плодів білих щ рів. Вона б ла слабшою
новонароджених і ще слабшою – дорослих тварин, що
в ладається в за альн за ономірність зміщення адренер-
ічно-холінер ічно о баланс в постнатальном періоді.
Шляхом реєстрації трансмембранних потенціалів виявлено
[4], що введення АХ новонародженим тваринам ви ли ає
іперполяризацію і збільшення ампліт ди потенціал дії
міоцитів ліво о шл ноч а, тоді дорослих тварин спостері-
алося лише порідшання ритм при стабільних параметрах
потенціалів спо ою і дії.

У наст пних серіях дослідів б ло вивчено обмін АХ в
міо арді статевонезрілих і дорослих щ рів (рис. 4).

Рез льтати засвідчили, що в серці тварин різно о ві

парасимпатичний медіатор розподілений нерівномірно.
Вміст йо о в передсердях дорослих тварин с ладав
(29,16±3,41) м моль/ т анини. У передсердях статево-
незрілих тварин онцентрація медіатора б ла нижчою 3,30
раза і становила (8,83±0,68) м моль/ т анини. Вміст АХ
шл ноч ах дорослих щ рів дорівнював (7,40±0,84) м моль/

, статевонезрілих – (4,47±0,41) м моль/ т анини (нижче
в 1,66 раза). Ці рез льтати збі аються з даними літерат ри
[1]. Співвідношення між вмістом медіатора передсердях і
шл ноч ах серця дорослих щ рів с ладало 3,94, статево-
незрілих – 1,98. Різний вміст медіатора в передсердях і
шл ноч ах відбиває їх неодна ов ф н ціональн роль. За-
інчення бл аючо о нерва с онцентровані, оловним чином,
передсердях, де вони онта т ють з ардіоміоцитами си-

ноатріально о в зла. У цьом відділі серця АХ ви он є
насамперед ф н цію передачі нервово о зб дження з пост-
ан ліонарних терміналей на літини водія ритм . Менший
вміст йо о шл ноч ах відповідає різ ом зменшенню сто-
ти холінер ічних терміналей в цьом відділі серця, що
відповідає із зменшенню радієнта автоматизм провідної
системи в напрям від основи до верхів и серця.

Вищі по азни и вміст АХ в передсердях дорослих щ рів
орелюють із а тивністю лючово о фермент синтез АХ –
ХАТФ (рис 5.): в міо арді передсердь дорослих тварин вона
становила (3,09±0,67) ммоль/( · од), статевонезрілих –
(2,02±0,22) ммоль/( · од), що менше в 1,53 раза. У шл -
ноч ах дорослих щ рів а тивність фермент б ла нижчою,
порівняно з передсердями, в 1,77 раза, статевонезрілих – в
1,14 раза, причом не спостері алося істотної різниці між
а тивністю ХАТФ тварин різно о ві . Вища а тивність
фермент в передсердях, порівняно зі шл ноч ами,
збі ається з розподілом АХ між цими відділами серця, а
та ож з стотою заля ання холінер ічних воло он.

Встановлено та ож ві ові особливості процес ідроліз АХ
(рис. 6). Йо о оцінювали за а тивністю ХЕ міо арда, я а є
фа тором, що значною мірою визначає інтенсивність ва сних
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Рис. 3. Не ативно-хронотропна дія АХ дорослих
і статевонезрілих щ рів (за 100 % взято

по азни и дорослих тварин) .
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Рис. 4. Вміст АХ в міо арді дорослих і
статевонезрілих щ рів (за 100 % взято

по азни и дорослих тварин) .

Рис. 5. А тивність ХАТФ в міо арді дорослих і
статевонезрілих щ рів (за 100 % взято

по азни и дорослих тварин) .
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Рис. 6. А тивність ХЕ в міо арді дорослих і
статевонезрілих щ рів (за 100 % взято

по азни и дорослих тварин) .
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впливів на серце. Холінестеразна а тивність передсердь
дорослих тварин с ладала (139,60±3,50) ммоль/( · од) і б ла

1,86 раза вищою, порівняно зі статевонезрілими тваринами
– (74,96±5,30) ммоль/( · од)). У шл ноч ах спостері алися
анало ічні за ономірності: а тивність ХЕ дорослих тварин
б ла в 1,97 раза вищою і с ладала (93,30±4,9) ммоль/( · од),
тоді я статевонезрілих тварин цей по азни с ладав лише
(47,33±3,83) ммоль/( · од). Співвідношення між а тивністю
ХЕ передсердь і шл ноч ів дорослих і статевонезрілих тварин
б ло одна овим. Нерівномірність розподіл ХЕ, я і АХ,
відбиває, перш за все, різн іль ість парасимпатичних
за інчень передсердях і шл ноч ах, а значить, і різн
інтенсивність холінер ічних процесів цих відділах серця.

Є дані [9], що після народження змінюється не тіль и
с марна холінестеразна а тивність міо арда, але й
відб вається переб дова всередині ферментативної
системи. У щ рів протя ом перших чотирьох діб
постнатально о розвит в т анині атріовентри лярно о
в зла знаходиться в основном б тирилхолінестераза, про-
тя ом наст пних семи діб переважає ацетилхолінестераза.
Ці зміни пов’яз ють з адренер ічними впливами, ос іль и
адренер ічні нервові воло на з’являються в ділянці атріо-
вентри лярно о в зла вже на четверт доб після наро-
дження. Введення тваринам бло атора рост цих нервів
затрим вало переважання а тивності б тирилхолінестерази
до трьох тижнів, і тіль и на 3 1 -ш доб а тивність
ацетилхолінестерази ставала домін ючою. Ці дані
підтверджені спе тральним аналізом серцево о ритм [8].
У новонароджених домін вав низь очастотний омпонент
спе тра, що в аз є на переважання адренер ічних
механізмів ре ляції.

ВИСНОВКИ 1. У статевонезрілих тварин ефе тивність
ва сно о онтролю серцево о ритм нижча, порівняно з
дорослими тваринами.

2. Обмеження холінер ічних впливів на серце в
ранньом віці пов’язане з низь им рівнем обмін АХ в
міо арді – недостатнім вмістом, синтезом і ідролізом.

3. Висо а ч тливість рецепторів ардіоміоцитів
статевонезрілих тварин є проявом пристос вання, я е
забезпеч є ф н ціонально необхідн ефе тивність ва сно о
онтролю серця в мовах обмежено о синтез медіатора.
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БІОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ПРОБІОТИЧНИХ ШТАМІВ БАКТЕРІЙ, ПЕРСПЕКТИВНИХ ДЛЯ СТВОРЕННЯ
НОВОГО КОМПЛЕКСНОГО БІОПРЕПАРАТУ

Інстит т мі робіоло ії і вір соло ії ім. Д.К. Заболотно о НАН У раїни, м. Київ

БІОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ПРОБІОТИЧНИХ ШТАМІВ БАКТЕРІЙ,
ПЕРСПЕКТИВНИХ ДЛЯ СТВОРЕННЯ НОВОГО КОМПЛЕКСНОГО
БІОПРЕПАРАТУ –Вивчено спе тр антимі робної а тивності пробіотичних
штамівLactobacillus plantarum 8R-A3, Bacillus subtilisУКМВ-5007 іBacillus
licheniformis УКМ В-5514, що с ладають основ препаратів – ла тоба -
терин та біоспорин . Доведено, що їх анта оністична а тивність може
підсилюватись залежно від співвідношення дослідж ваних штамів в їх
омпозиції. Найвираженіша дія спостері ається при співвідношенні
льт р 2:1:1.
БИОЛОГИЧЕСКИЕСВОЙСТВАПРОБИОТИЧЕСКИХШТАММОВБАКТЕРИЙ,

ПЕРСПЕКТИВНЫХДЛЯСОЗДАНИЯНОВОГОКОМПЛЕКСНОГОБИОПРЕ-
ПАРАТА – Из чено спе тр антими робной а тивности пробиотичес их
штаммов Lactobacillus plantarum 8R-A3, Bacillus subtilis УКМ В-5007 і
Bacillus licheniformis УКМВ-5514, оторые составляют основ препаратов
– ла тоба терина и биоспорина. До азано, что их анта онистичес ая
а тивность может силиваться в зависимости от соотношения
исслед емыхштаммов вих омпозиции.Наиболее выраженноедействие
наблюдается при соотношении льт р 2:1:1.

BIOLOGICAL PROPERTIES OF PROBIOTIC STRAINS OF BACTERIA WHICH ARE
PERSPECTIVE FOR OBTAINING OF NEW COMPLEX BIOPREPARATION – It was
studied the spectrum of antimicrobial activity of probiotic strains of Lactobacillus
plantarum 8R-A3, Bacillus subtilis UCM В-5007 and Bacillus licheniformis
UCM В-5514, which are the basis of lactobacterinum and biosporinum. It was
proved, that their antagonistic activity can increase depending on correlation
of tested cultures in their composition. The most expressed action is observed at
correlation of the cultures 2:1:1.

Ключові слова: молочно ислі ба терії, бацили, антимі робна
а тивність, омпле сні пробіоти и.
Ключевые слова: молочно ислые ба терии, бациллы, антими -

робная а тивность, омпле сные пробиоти и.
Key words: lactic bacteria, bacilli, antimicrobial activity, complex probiotics.

ВСТУП Нормальна мі рофлора ишечни а віді рає
важливе значення в ре люванні оптимально о рівня мета-
болічних процесів, що відб ваються в ор анізмі, а та ож
створенні висо о о рівня олонізаційної резистентності трав-
но о тра т до пато енних та мовно-пато енних мі роор-
анізмів [5, 6]. Одна в останні ро и відмічається тенденція
до зростання рівня патоло ічних станів, що с проводж ються
пор шенням мі рое оло ічної рівнова и ишечни а – дис-
ба теріозом, для лі вання я о о широ о ви ористов ють-
ся біопрепарати, с онстр йовані з о ремих пробіотичних
льт р тих чи інших мі роор анізмів. З розвит ом новітніх

техноло ій все частіше стає поп лярним створення омп-
ле сних біопрепаратів, що містять ба терії різних та со-
номічних р п [1]. Цей напрямо стає перспе тивним, ос-
іль и, доповнюючи один одно о і займаючи в ишечни
свої найсприятливіші е оло ічні ніші, витісняючи з них хво-
роботворні мі роор анізми, ці ба терії мож ть мати більш
ефе тивн ори юч дію порівняно з монопрепаратами.

Ос іль и в ор анізмі людини мі роор анізми знаходяться
переважно в мовах змішаних поп ляцій, метою нашої роботи
б ло вивчення рівня антимі робної а тивності різних шт чно
створених омбінацій з дея их пробіотичних штамів
ба терій, перспе тивних для створення ново о омпле сно о
біопрепарат з метою лі вання дисба теріоз людини.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Об’є том дослідження б ли
взяті штами ба терій Lactobacillus plantarum 8R-A3, Bacillus
subtilis УКМ В-5007 і Bacillus licheniformis УКМ В-5514, що
с ладають основ препаратів – ла тоба терин та біоспо-
рин [2, 4].

К льтив вання ба терій здійснювали в періодичних
мовах на ачал ах (n = 200 об/хв) в олбах Ерленмейєра
з робочим об’ємом 50 мл середовища при температ рі 37 0С
протя ом однієї доби при рН 6,3-6,5 в оптимізованом нами
середовищі [3]. Посівний матеріал ожної льт ри, зрівняної
за титром літин, вносили в онцентрації 5 % від об’єм
середовища.

Асоціацію з дослідж ваних штамів ба терій отрим вали
шляхом омбін вання в різних співвідношеннях добової
льт ри ба терій, взятих за об’ємом з одна овим титром

життєздатних літин. За оловний ритерій оцін и анти-
мі робної а тивності б ло взято анта оністичн а тивність .

Анта оністичн а тивність ба терій та шт чно створених
асоціацій визначали методом відстрочено о анта онізм .
Я тест- льт ри б ли ви ористані: Staphylococcus aureus
209, Escherichia coli 028, E. coli ATTC 25922, Salmonella
typhi 11, S. derby 1519, Proteus vulgaris U-8, P. vulgaris 72,
S h i g e l l a f l e x n e r i 3 6 / 5 9 , P s e u d o m o n a s a e r u g i n o s a 4 1 4 1 ,
Candida albicans 690.

Статистичн оброб е спериментальних даних
проводили, ви ористов ючи омп’ютерн про рам Microsoft
Excel 97.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При онстр юванні препаратів з двох чи більше ба теріаль-
них льт р важливою та необхідною мовою є правильний
підбір їх омпозиційних співвідношень. При оцінці та их
співвідношень в отриманій асоціації за оловний ритерій
б ло ви ористано анта оністичн а тивність.

Наше прип щення, що антимі робна а тивність може в
основном послаблюватись, підсилюватись чи залишатися
без с ттєвих змін залежно від різних співвідношень до-
слідж ваних видів ба терій, взятих в асоціації, б ло під-
тверджено отриманими е спериментальними рез льтатами.

Нами б ли вивчені різні співвідношення дослідж ваних
пробіотичних штамів ба терій ( Lactobacillus plantarum,
Bacillus subtilis та Bacillus licheniformis):

1:1:1 – молочно ислих ба терій б ло в два рази менше,
ніж бацил, хоча вза алі в цьом співвідношенні част а
ожно о з трьох штамів б ла одна овою;

2:1:1 – част а молочно ислих ба терій та бацил б ла
одна овою;

4:1:1 – част а молочно ислих ба терій б ло в два рази
більшою, ніж бацил.

Дані вивчення вплив на анта оністичн а тивність
дослідж ваних штамів різних їх співвідношень в створеній
асоціації представлені в таблицях 1 і 2.

Я видно з представлених даних, отримані нами ре-
з льтати по азали більш чіт при ніч вальн дію дослі-
дж ваних штамів ба терій, взятих в асоціації, відносно ши-
ро о о спе тра м зейних тест- льт р порівняно з о ремо
взятими льт рами. Важливим виявилося те, що льт ри
вже відомих пробіоти ів, я і ви ористов валися в асоціації,
доповнювали один одно о за впливом на дослідж вані тест-
льт ри, особливо на P. aeruginosa та C. albicans. При цьом

досить принциповим є те, що та а важлива властивість
дослідж ваних пробіотичних льт р, я а хара терна для
ожної з них, не втрачалася в асоціації. А це є свідченням
то о, що ці штами ба терій мож ть поєдн ватися при ом-

ОНКОЛОГІЯ
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Таблиця 1. Анта оністична а тивність штамів L. plantarum, B. subtilis та B. licheniformis, взятих
різних співвідношеннях, створеній асоціації

Таблиця 2. Анта оністична а тивність штамів L. plantarum, B. subtilis та B. licheniformis, взятих
різних співвідношеннях, створеній асоціації

Зона затримки росту тест-культур, мм Штами бактерій S. aureus 209 E. сoli 028 S. typhi 11 C. albicans 690 P. vulgaris U-8 
L. plantarum 8R-A3 29,0 ± 0,8 20,0 ± 2,0 20,0 ± 0,3 0 20,0 ± 0,5 
B. subtilis 5007 32,0 ± 0,5 18,0 ± 1,0 17,0 ± 0,5 30,0 ± 0,2 31,0 ± 0,6 
B. licheniformis 5514 12,0 ± 0,3 2,0 ± 0,3 5,0 ± 0,5 3,0 ± 0,2 2,0 ± 1,0 

Їх комбінації 
1:1:1 25,0 ± 0,6 17,0 ± 0,5 18,0 ± 1,5 28,0 ± 1,1 24,0 ± 1,0 
2:1:1 19,0 ± 2,1 14,0 ± 2,7 15,0 ± 2,0 25,0 ± 1,0 20,0 ± 2,1 
4:1:1 15,0 ± 1,0 17,0 ± 1,0 18,0 ± 1,0 23,0 ± 3,0 20,0 ± 1,8 

Зона затримки росту тест-культур, мм Штами бактерій 
S. flexneri 36/59 P. аeruginosa 4141 S. derby 1519 P. vulgaris 72 E. coli ATTC 25922 

L. plantarum 8R-A3 25,0 ± 1,1 16,0 ± 1,0 18,0 ± 0,9 21,0 ± 1,0 20,0 ± 0,5 
B. subtilis 5007 30,0 ± 0,5 4,0 ± 0,5 15,0 ± 0,8 20,0 ± 1,2 18,0 ± 0,8 
B. licheniformis 5514 8,0 ± 0,5 3,0 ± 0,7 0 2,0 ± 0,4 3,0 ± 0,5 

Їх комбінації 
1:1:1 28,0 ± 1,5 7,0 ± 1,0 16,0 ± 1,2 21,0 ± 1,1 19,0 ± 1,5 
2:1:1 25,0 ± 3,0 8,0 ± 0,5 14,0 ± 1,5 18,0 ± 2,0 16,0 ± 1,0 
4:1:1 24,0 ± 0,5 9,0 ± 0,9 16,0 ± 1,0 21,0 ± 0,4 18,0 ± 1,5 

бін ванні в певних співвідношеннях і хара териз ватися
широ им спе тром дії анта оністичної а тивності на різні
роди мі роор анізмів, я рамне ативних і рампозитивних
ба терій, та і рибів род Candida.

Я що прийняти анта оністичн а тивність дослідж -
ваних штамів співвідношенні 2:1:1, де одна ова част а
я L. plantarum, та і ба терій род Bacillus, за 100 % я
найбільш прийняте оптимальне співвідношення видів в
препараті, то досить чіт о помітна різниця вплив на анта-
оністичн а тивність при ви ористанні інших
співвідношень.

Із збільшенням в асоціації част и бацил (це співвід-
ношення 1:1:1, де бацил б ло в два рази більше, ніж молоч-
но ислих ба терій) при ніч вальна дія дослідж ваних
льт р ба терій помітно підсилювалась відносно S. aureus

209 на 31,5 %, E. coli, S. typhi 11 та P. vulgaris U-8 – на
20 %. Щодо решти взятих тест- льт р, то підвищення
а тивності б ло лише на 12-16 %. Винято с ладав штам
P. aeruginosa 4141, рост я о о переш оджало збільшення в
асоціації част и молочно ислих ба терій (співвідношення
4:1:1).

Отримані е спериментальні рез льтати дали можли-
вість виділити співвідношення льт р 2:1:1 я найопти-
мальніше за анта оністичною дією до широ о о спе тра
випроб ваних тест- льт р. Крім то о по азано, що при
необхідності спрямованої дії препарат , оловним чином
на боротьб з ба теріями S. aureus 209 та рибами род
Candida, можна ви ористов вати, та ож, рім в азано о, й
співвідношення 1:1:1 з перева ою ба терій род Bacillus. У
разі необхідності при нічення рост інших зб дни ів
захворювань, ви ли аних, напри лад, P. aeruginosa, може
б ти ви ористане і співвідношення 4:1:1, де переважають
молочно ислі ба терії.

ВИСНОВКИ 1 . Дослідж вані пробіотичні штами L .
plantarum 8 R-A3, B. subtilis 5007 та B. licheniformis 5514
мають досить широ ий спе тр антимі робної а тивності,
я а збері ається в мовах їх спільно о поєднання, де вони
ще більш а тивно при ніч ють ріст зб дни ів шл н ово-
иш ових інфе цій, ніж о ремо взяті, доповнюючи одна
одн за впливом, зо рема на P. aeruginosa, риби род
Candida та інші.

2. А тивність цьо о вплив може підсилюватись залежно
від взято о то о чи іншо о співвідношення дослідж ваних
льт р в їх омпозиції. Найсильніша дія їх до широ о о

спе тра мі роор анізмів – зб дни ів дисба теріозів від-
мічено в співвідношенні 2:1:1. Залежно від широти спе тра
тест-мі роор анізмів і спрямованості дії препарат при лі-
ванні може б ти орисна та ож омбінація з дослідж -

ваних пробіотичних штамів льт р в інших спів-
відношеннях: 1:1:1 та 4:1:1.
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НОВИЙ СПОСІБ ПЛАСТИКИ ОПЕРАЦІЙНОЇ РАНИ ПІСЛЯ РАДИКАЛЬНОГО ВИДАЛЕННЯ ЗЛОЯКІСНОЇ
ПУХЛИНИ ШКІРИ НИЖНЬОЇ КІНЦІВКИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

НОВИЙСПОСІБПЛАСТИКИОПЕРАЦІЙНОЇРАНИПІСЛЯРАДИКАЛЬНОГО
ВИДАЛЕННЯ ЗЛОЯКІСНОЇ ПУХЛИНИ ШКІРИ НИЖНЬОЇ КІНЦІВКИ –
Розроблено методи висічення меланоми з творенням он соподібної
рани і застос ванням ори інальної онфі рації ви роювання ш ірно-
жирово о лаптя для пласти и операційної рани. Запропонована
техноло ія транспозиційно о зміщення т анин забезпеч є повноцінне
пластичне за риття операційної рани з позитивними ф н ціональними
і осметичними наслід ами. Ре оменд ється до застос вання при
хір р ічном лі ванні меланоми, ра ш іри і променевих виразо
нижньої інців и.

НОВЫЙ СПОСОБ ПЛАСТИКИ ОПЕРАЦИОННОЙ РАНЫ ПОСЛЕ
РАДИКАЛЬНОГО ИССЕЧЕНИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОЙ ОПУХОЛИ КОЖИ
НИЖНЕЙКОНЕЧНОСТИ – Разработанаметоди а иссечениямеланомы с
образованием он сообразной раны и использованием ори инальной
онфи рации вы раивания ожно-жирово о лос та для за рытия
операционной раны. Предложенная техноло ия транспозиционно о
смещения т аней обеспечивает полноценное пластичес ое за рытие
операционнойранысположительнымф н циональными осметичес им
эффе тами. Ре оменд ется при хир р ичес ом лечениимеланомы, ра а
ожи и л чевых язв нижней онечности.

NEW METHOD OF OPERATIVE WOUND PLASTY AFTER SURGICAL REMOVAL
OF MALIGNANT TUMOR OF LOWER EXTREMITY – The authors present the
surgical technique of melanoma excision, which is followed by conical wound
formation, and original method of sliding flap transposition for closure of the
operative wound. The suggested method of wound plasty provides full plastic
closing of the wound with has positive functional and cosmetic results. It is
recommended for surgical treatment of melanoma, skin cancer and radiation
ulcers of the lower extremity.

Ключові слова: меланома, оперативне лі вання, пласти а рани.
Ключевые слова: меланома, оперативное лечение, пласти а раны.
Key words: melanoma, operative treatment, wound plasty.

ВСТУП Рани і дефе ти м’я их т анин нижньої інців и
є однією із с ладних тем пластичної хір р ії в он оло ії.
Відповідно до с часних вимо , видалення злоя існої п х-
лини, особливо меланоми, вима ає дотримання принцип
хір р ічно о ради алізм з одночасним аде ватним плас-
тичним заміщенням операційно о дефе т [9, 11, 12, 14].
Еле тровисічення меланоми без одномоментної пласти и
призводить, я правило, до розвит хронічної рани,
за оєння я ої триває де іль а місяців. Натомість, вчасна
лі відація операційної рани перериває механізми а тивації
метастаз вання, я і мож ть ініціюватися моле лярними
фа торами рост с дин (VEGF ), фібробластів (bFGF) та ін.,
причетними до форм вання ран ляційної т анини і
місцевих репаративних процесів [11, 13, 15].

За даними в льнерометричних досліджень, на омілці
інтенсивність за оєння ран нижча, порівняно з іншими ана-
томічними зонами [3]. В сил анатомо-фізіоло ічних і ф н -
ціональних особливостей нижньої інців и пласти а ран цієї
анатомічної ділян и часто с проводж ється лізисом автодер-
мотрансплантатів, розвит ом райово о не роз переміщених
ш ірно-жирових лаптів, нійними с ладненнями, форм -
ванням хронічно о раново о процес [4, 10]. Це значноюмірою
відображає недос оналість традиційних способів транспо-
зиційної пласти и або неаде ватність їх застос вання. Том
нам видаються доцільними пош і розроб а нових
техноло ічних прийомів повноцінної пласти и операційної
рани нижньої інців и. А т альність завдання визначається
ще й тим, що п’ятирічне виживання при ло алізації меланоми
на нижній інцівці становить середньом 57,9 %, т.ч. в
чолові ів – 46,4 %, жіно – 81,3 % [1, 5].

Мета роботи: вдос оналити методи пластично о
за риття ран на сте ні та омілці для отримання ращо о
ф н ціонально о і осметично о ефе т при збереженні
ради альності оперативно о втр чання хворих із
злоя існими п хлинами ш іри.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Розроблено і впроваджено
лінічн пра ти новий спосіб пласти и операційної рани
після ради ально о видалення меланоми ш іри нижньої
інців и [8].

На рис н ах 1 і 2 схематично по азано етапи план вання
і ви онання оперативно о втр чання. Під час план вання
операції на ш ірі розмічають межі ради ально о видалення
меланоми та им чином, щоб п хлина знаходилася в центрі
ола з раді сом r 1 (рис. 1). Потім ви он ють розміт
поперечно о транспозиційно о ш ірно-жирово о лаптя, для
чо о на верти алі оо’ я продовженні раді са r 1 ( o ’ f )
визначають точ о на відстані, ратній r

1
. На дотичній до

ола з раді сом r1 проводять перпенди ляр pl , на я ом
на реслюють оло з раді сом r 2, я ий становить 4/5–3/4
раді са r1. Анало ічно на дотичній on проводять перпенди-
ляр qs і латеральніше попередньо о ола реслять оло з

раді сом r
3

, я ий с ладає 3/5–1/2 раді са r
1

. Після цьо о
ви он ють ради альн операцію – видалення меланоми
по периметр фі ри gvcp (рис. 2). Далі осо-поперечном
напрямі від точ и p ви он ють розріз ви ляді двох
с міжних д по лініях pq (r2) i qk (r3). Обмежений зниз
в азаними д ами ш ірно-жировий лапоть від-
сепаров ють до верхньої межі по лінії gj і зміщ ють йо о
напрям операційної рани та им чином, що медіальним
лаптем з д ою раді са r2 по ривають сам ран ( r1), а
латеральним лаптем з раді сом r3 за ривають місце щойно
зміщено о лаптя ( r

2
) і після цьо о на ладають шви.

Стереометрична розміт а операції може дещо змінюватися,
залежно від об’єм м’я их т анин інців и і ло алізації
п хлини в нижній, середній чи верхній третині оміл и або
на сте ні.

Клінічний при лад. Хвора М., 58 ро ів, знаходилась на
лі ванні з привод меланоми ш іри T 4 b N 0 M 0 лівої
оміл и. Клінічно: на ш ірі середньої третини лівої оміл и
по медіальній поверхні віз аліз валась чорно о ольор

Рис. 1. Схема план вання операції.
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Після пластично о етап операції місцеве лі вання
в лючало аплі ації ідро ортизонової мазі, пов’яз и із
спиртово-ф рациліновим розчином або диме сидом на
масив зміщених т анин і еластичне бинт вання інців и.
Рани за оїлись первинним натя ом чотирьох хворих, а
двох випад ах з наст пно о дня після пласти и

спостері алася райова ішемія дистальної ділян и
зміщено о ш ірно-жирово о лаптя. У подальшом в одно о
хворо о вини поверхневий райовий не роз із діастазом
раїв до 0 , 5 - 0 , 8 см і творенням см ж и ( 2 , 5х0 , 8 см)
ран люючої рани.

Упродовж двох-трьох місяців всіх пацієнтів зни ли
явища ло ально о дис омфорт , пов’язані з оперативним
втр чанням, і відновилася ф н ція інців и. За час дис-
пансерно о спостереження (6-12 місяців) озна рецидив
п хлини чи розвит патоло ічно о р бця не виявлено.

С часні принципи лі вання операційної рани баз -
ються на детальном план ванні розтинів, прецизійном
препар ванні і зшиванні т анин, застос ванні ва м-
аспірації, омпресійних та силі онових пов’язо , що в цілом
забезпеч є ви онання намічено о план операції і зводить
до мінім м ймовірний розвито с ладнень [6, 7].

Відомо, що для спішно о пластично о за риття рани
на омілці ширина ш ірно-жирово о транспозиційно о лаптя
повинна б ти більшою де іль а разів від йо о довжини
[2, 4]. Т анини оміл и д же ч тливі до натя , і я що в
перші дні після пласти и здається, що шви міцно трима-
ються, то вже через тиждень, оли пацієнт стає на но и,
відраз проявляються сі о ріхи план вання і ви онання
операції. М’язи оміл и, с ороч ючись, спричиняють діас-
таз швів на ш ірі і в ращом випад творена рана по-
вільно оїться вторинним натя ом.

Необхідно брати до ва и та ож особливості ровопос-
тачання м’я их т анин оміл и, для я их сил переважно
поздовжньо о анатомічно о роз ал ження с дин очевидною
стає перева а е ономніших способів ви роювання транс-
позиційних лаптів, напри лад, шляхом обмеження їх
двома, а не трьома розрізами.

Із зазначених мір вань запропонований спосіб
методичном плані переважає спосіб пласти и рани оміл и
за Гаррісон і Саад [4], за я им форм вання ш ірно-жирово о
лаптя здійснюють шляхом проведення трьох розрізів, а
транспозиційне переміщення лаптя на ран с прово-
дж ється творенням донорсь ої рани, я доводиться
за ривати розщепленим автодермотрансплантатом. Відомі
способи пласти и за Золтаном і Вебстером [4] передбачають
значні повздовжні розтини м’я их т анин оміл и з їх
дистальним зміщенням на місце дефе т . Ці методи, та
само я і пласти а за способом Шр дде, часто с прово-
дж ються ло альними пор шеннями рово- і лімфообі ,
що призводить до не розів, інфі вання і вторинно о
за оєння ран.

Та им чином, запропонований спосіб пласти и рани
нижньої інців и ви ідно відрізняється від наведених вище
тим, що дефе т т анин с вають без техноло ічно неви ід-
но о етап творення від ритої донорсь ої рани і не здійс-
нюють невиправдано вели их повздовжніх розтинів, чим і
дося ається достатня життєздатність т анин ділянці
операції.

ВИСНОВКИ Запропоновано спосіб он соподібно о
висічення меланоми на нижній інцівці й ори інальн
онфі рацію ви роювання ш ірно-жирово о лаптя для
за риття операційної рани, я і забезпеч ють оптимальні
мови пласти и і приживлення переміщених т анин.

Розроблена методи а транспозиційно о зміщення т а-
нин забезпеч є повноцінне пластичне за риття операційної
рани, дося нення позитивно о ф н ціонально о і осме-
тично о ефе т , а отже, по ращ є я ість життя хворих після
ради ально о видалення злоя існих п хлин на ш ірі
оміл и і сте на.

Рис. 2. Схема ви онання операції.

е зофітна п хлина розміром 1,0х1,0х0,6 см з мо н чою
поверхнею. Діа ноз верифі овано шляхом цитоло ічно о
дослідження маз ів із поверхні меланоми.

Лі вання. За планом омпле сно о лі вання хвора
отримала інтенсивний передопераційний рс близь офо-
сної рент енотерапії р пними фра ціями на п хлин і пе-

рит моральн зон (опромінювалась ділян а діаметром
5,0 см, в центрі я ої знаходилась меланома). Одночасно
проведено рс неоад’ювантної хіміотерапії (да арбазин,
цисплатин). На шостий день від почат лі вання, після
завершення променевої терапії с марною во нищевою дозою
59,6 Гр, б ло розмічено схем операції і ви онано еле тро-
висічення меланоми в межах неопромінених т анин (див.
рис. 2, периметр фі ри gvcp) на всю либин підш ірно-
жирової літ овини разом із поверхневою м’язовою фасцією.
Утворилась либо а рана он соподібної форми розміром
10х7 см і либиною 3 см. Пластичний етап операції б ло
ви онано з ідно із запропонованою методи ою. Для цьо о
с альпелем осо-поперечном напрям від нижньо о
полюса рани розсічено ш ір і м’я і т анин ви ляді двох
с міжних д більшо о і меншо о раді са. Після відсепа-
р вання ш ірно-жирово о лаптя від м’язової фасції та
мобілізації раїв основної рани на останню б ло зміщено
сформований ш ірно-жировий лапоть та им чином, що
частина йо о з більшою д ою (r

2
) за рила основн операційн

ран , а с міжна частина лаптя з меншою д ою (r3) за рила
місце щойно переміщено о з раді сом r2. Операційний дефе т
та им чином б ло лі відовано. Рана за оїлась первинним
натя ом із задовільним осметичним та ф н ціональним
ефе том. У післяопераційний період хвора отримала ще один
рс поліхіміотерапії (да арбазин, цисплатин, він ристин) і

чотири рси біотерапії лафероном (по 30 млн МО вн тріш-
ньом’язово амб латорно). Під час чер ово о диспансерно о
о ляд через шість місяців після операції не б ло виявлено
рецидив чи ре іонарних метастазів. Ф н ція прооперованої
інців и б ла повністю відновлена.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Даний спосіб пласти и б в застосований шести пацієнтів
ві ом від 40 до 68 ро ів із первинною меланомою ш іри
оміл и і сте на ( T4bN0-1M 0). Передопераційний рс
променевої терапії входив до схеми лі вання ожно о
хворо о.
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Рез льтати застос вання запропонованої методи и
мож ть сл вати основою для створення перспе тиві
омп’ютеризованих техноло ій розміт и оптимальних ліній
хір р ічних розрізів для ви роювання т анинних лаптів
з рах ванням об’єм т анин, т р ор й еластичності ш іри,
ло альної ан іоархіте тоні и і ф н ціонально о наванта-
ження ор ана, що означатиме новий методичний етап
розвит пластичної хір р ії в он оло ії.
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Г льчій М.В.

СУЧАСНІ ТЕНДЕНЦІЇ ФОРМУВАННЯ РАКУ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ У НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ ТА
ЕФЕКТИВНІСТЬ ЙОГО ЛІКУВАННЯ

Київсь а місь а лінічна лі арня № 16

СУЧАСНІ ТЕНДЕНЦІЇ ФОРМУВАННЯ РАКУЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ У
НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ ЙОГО ЛІКУВАННЯ – У статті
роз лядаються за ономірності форм вання ра щитоподібної залози
серед населення У раїни під дією чинни ів різно о походження і
ор анізація медичної допомо и цій ате орії пацієнтів. Та ож визначена
ефе тивність різних методів лі вання ра щитоподібної залози і
обґр нтована доцільність їх застос вання.

СОВРЕМЕННЫЕТЕНДЕНЦИИФОРМИРОВАНИЯРАКАЩИТОВИДНОЙ
ЖЕЛЕЗЫУНАСЕЛЕНИЯУКРАИНЫИЭФФЕКТИВНОСТЬЕГОЛЕЧЕНИЯ –В
статье рассматриваются за ономерности формирования ра а
щитовиднойжелезы среди населения У раины под действиемфа торов
рис а разно о происхождения. Та жеопределена эффе тивность разных
методов лечения и обоснована целесообразность их применения.

MODERN TENDENCIES OF THYROID GLAND CANCER FORMING IN
POPULATION OF UKRAINE AND EFFICACY OF ITS TREATMENT – Paper describes
risk factors of thyroid gland cancer forming in population of Ukraine and
medical care delivery for this category of patients. The assessment of effectiveness
of different treatment methods of thyroid gland cancer were provided and
formulated recommendations for their implementation.

Ключові слова: ра щитоподібної залози, методи лі вання,
ор анізація медичної допомо и.
Ключевые слова: ра щитовидной железы, методы лечения,

ор анизация медицинс ой помощи.
Key words: thyroid gland cancer, treatment methods, medical care

organization.

ВСТУП Серед медичних проблем Чорнобильсь ої
атастрофи ра щитоподібної залози населення У раїни
посідає одне із основних місць я хвороба, етіоло ічно по-
в’язана з радіаційним фа тором. Численними роботами
на овців ба атьох раїн, особливо вітчизняних, б ло до-
ведено, що зростання рівня захворюваності на ра щито-
подібної залози серед населення У раїни післяаварійний
період залежить від опромінення щитоподібної залози
радіойодом чорнобильсь о о походження [1, 6].

Цей на овий фа т же ні в о о не ви ли ає с мнів ,
але ж існ ють і інші проблеми ра , я , напри лад,

ефе тивність йо о лі вання тощо , я і вивчались
недостатньо, ос іль и основна ва а на овців ось же
майже протя ом 20-ти післяаварійних ро ів б ла при та
до встановлення залежності вини нення ра щитоподібної
залози від опромінення.

Бер чи до ва и а т альність цьо о питання, метою
дослідження стало вивчення ефе тивності лі вання хворих
на ра щитоподібної залози в У раїні на фоні розвит
тиреоїдної патоло ії за останні ро и (з 1997 до 2002 р.)

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ В основ роботи по ладено
статистичні методи, зо рема динамічний метод, аналіз із
ви ористанням метод найменших вадратів при
визначенні середньорічних темпів змін захворюваності на
ра щитоподібної залози та інших по азни ів.

При вивченні причин змін захворюваності на ра
щитоподібної залози динаміці застосов вався інде сний
метод [7].

Критеріями ефе тивності надання медичної допомо и
хворим на ра щитоподібної залози в даній роботі сл вали
смертність та летальність від цієї хвороби, збільшення
пролі ованих хворих з часом, том числі і онтин ент ,
я ий прожив після лі вання 5 ро ів і більше та ін.

Діяльність он оло ічної сл жби У раїни при наданні
медичної допомо и хворим на ра щитоподібної залози
оцінювалась на основі по азни ів охоплення морфоло ічним
(цитоло ічним) підтвердженням діа ноз , методів застос -
вання лі вання он оло ічних хворих, виявлення хворих на
ра щитоподібної залози під час профіла тичних о лядів тощо.

Матеріалами дослідження посл жили дані офіційної
медичної статисти и, зо рема статистична форма № 07
“Звіт про захворюваність на злоя існі ново творення” та
статистична форма № 35 “Звіт про хворих на злоя існі
ново творення”.

Тривалість життя хворих на ра щитоподібної залози
після їх лі вання розрахов валась за матеріалами
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Київсь ої місь ої лінічної лі арні № 1 6 , на базі я ої
ф н ціон є один із найбільш пот жних в У раїні Центрів
хір р ії та реабілітації хворих з патоло ією щитоподібної
залози (Центр). Ви ористов валася методи а, в основ я ої
по ладено метод поб дови таблиць смертності [8].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
В У раїні за період з 1997 до 2002 р. в середньом протя ом
ро на ра щитоподібної залози захворювало близь о 2020
чолові , а помирало 430 хворих.

В основном ця хвороба вражає жіно . Серед хворих їх
част а с ладає 81,4 %, серед померлих – 69,4 %.
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Протя ом цих п’яти ро ів рівень захворюваності на ра
щитоподібної залози серед жіно в 3,9 раза переважав рівень
захворюваності серед чолові ів: жіно він с ладав 6,2, а
чолові ів – 1,6 на 100 тис. відповідно о населення.

Смертність жіно від ра щитоподібної залози в 2,2
раза вища за смертність серед чолові ів: 1,5 випад в
жіно і 0 , 5 1 чолові ів на 1 0 0 тис . відповідно о
населення.

Ві ові особливості захворюваності чоловічо о та жіночо о
населення У раїни на ра щитоподібної залози по азані на
рис н 1.

Рис. 1. Ві ові оливання захворюваності на ра щитоподібної залози жіно та чолові ів У раїни в
середньом за 1997-2002 рр. (в % до середніх статевих по азни ів, прийнятих за 100).

На даном рис н захворюваність виражена в по аз-
ни ах наочності для ращо о сприйняття, бо по азни и
захворюваності на ра щитоподібної залози невисо і.

Із рис н 1 видно, що, я і всі ново творення, захво-
рюваність на ра щитоподібної залози зростає з ві ом. При
цьом в жіно ра щитоподібної залози найчастіше вини ає
віці від 40 до 69 ро ів, але найчастіше 50-59 ро ів. Пі

захворюваності припадає на ві 50-54 ро и, оли рівень
захворюваності на ра щитоподібної залози в 2,2 раза
переважає середній рівень. Тобто жіно пі захворюваності
припадає на перші ро и менопа зи.

У чолові ів же зростання захворюваності на ра
щитоподібної залози спостері ається після 50 ро ів з пі ом
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захворюваності в 60-79 ро ів, оли її рівень в 2,4 раза
переважає середній по азни . Але і після 80 ро ів рівень
захворюваності на ра щитоподібної залози чолові ів
залишається відносно висо им.

Динамі а розвит захворюваності на ра щитоподібної
залози в У раїні з 1997 до 2002 рр. по азана на рис н 2.

Аналіз даних, представлених на рис н 2, по азав,
що за період з 1994 до 2002 рр. захворюваність на ра
щитоподібної залози серед всьо о населення У раїни
зросла 3,2 до 4,3 на 100 тис. населення, або на 34,5 %,
серед жіно – з 4,9 до 6,5 на 100 тис. жіно , або на 32,6 %,
а серед чолові ів – з 1,3 до 1,7 на 100 тис. чолові ів, або
на 30,8 %.

Рис. 2. Динамі а розвит захворюваності на ра щитоподібної залози в У раїні з 1997 до 2002 рр.
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Рис. 2 (продовження). Динамі а розвит захворюваності на ра щитоподібної залози в У раїні з
1997 до 2002 рр.

У середньом за рі темпи зростання захворюваності на
цю патоло ію в У раїні с ладали 4 %.

Я по азав інде сний аналіз, це зростання не пов’язано
зі стр т рними пор шеннями ві овом с ладі населення
У раїни. У жіно на 41 %, а чолові ів на 34 % зростання
захворюваності на ра щитоподібної залози об мовлено
іншими фа торами ризи , можливо, і радіаційним фа то-
ром Чорнобильсь ої атастрофи. На це, зо рема, в аз є той
фа т, що серед опромінено о населення (І-ІІІ р пи первинно о
облі ) ось же протя ом ба атьох ро ів рівень захво-
рюваності на ра щитоподібної залози на 70 % переважає
рівень серед неопромінено о населення У раїни [9].

На основі даних, наведених на рис н 2а, нами б ла
розроблена трендова модель, я а має вираз: Y t = 4,3+0,14t,
де t – термін про ноз вання в ро ах. Моделювання на основі
цієї форм ли по азало, що я що в У раїні в майб тні 10
ро ів захворюваність на ра щитоподібної залози б де
розвиватись тими ж темпами, що і в 1994-2002 рр., то її
рівень може дося ти 5,7 випад на 100 тис. населення, що
на 32,6 % більше, ніж в 2002 р. До цьо о повинна б ти
отовою система охорони здоров’я У раїни.

Рез льтати аналіз діяльності он оло ічної сл жби
У раїни в 1997-2002 рр. при наданні медичної допомо и
хворим на ра щитоподібної залози представлені в таблиці
1. Число по азни ів, я і хара териз ють діяльність медичної

сл жби, незначне, бо воно обмежене тими даними, що
надаються в статистичній формі № 35.

Я свідчать дані таблиці 1, за останні п’ять ро ів в
У раїні в діяльності он оло ічної сл жби при наданні
медичної допомо и хворим на ра щитоподібної залози
відб лися значні позитивні зр шення: іль ість виявлених
хворих на ра щитоподібної залози при профо лядах з 1997
до 2002 рр. зросла на 30 %, питома ва а морфоло ічно
підтверджених діа нозів збільшилась на 4 % і протя ом сіх
цих п’яти ро ів вона не б ла меншою за 90 %.

С ттєво за цей час змінилась і питома ва а різних методів
лі вання хворих на ра щитоподібної залози за рах но
збільшення ви ористання хір р ічно о лі вання і зменшення
всіх інших методів. Я що в 1997 р. хір р ічні операції
ви ористов вались при лі ванні ра щитоподібної залози
в 49,1 % випад ів, то в 2002 р. – в 63,2 % випад ів, або на
29 % частіше. На стіль и ж відсот ів зменшилось за цей час
ви ористання омбіновано о або омпле сно о метод ,
променево о – на 23 %, хіміотерапевтично о – на 18 %, а
хіміопроменево о – на 37 %.

Спеціальним лі ванням щорічно охоплюється трохи
більше 12 % хворих, я і стоять на облі .

Рез льтати ефе тивності надання медичної допомо и
хворим на ра щитоподібної залози в У раїні представлені
в таблиці 2.
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Таблиця 1. Дея і по азни и діяльності он оло ічної сл жби У раїни при наданні хворим на ра
щитоподібної залози медичної допомо и в 1997-2002 рр.

2002 рік  № за/п Показники 1997 рік  
показник % до 1997 року 

1 Число виявлених при профоглядах хворих на рак щитоподібної 
залози із вперше захворілих, %  20,8 27,0 130 

2 Питома вага хворих, у яких рак щитоподібної залози 
підтверджено морфологічно, % 90,5 94,5 104 

3 Питома вага методів лікування, які використовувались при 
лікуванні вперше захворілих на рак щитоподібної залози, % : 
- тільки хірургічний; 
- тільки променевий; 
- хіміотерапевтичний;  
- комбінований або комплексний; 
- хіміопроменевий 

 
 

49,1 
6,5 
1,1 
42,4 
0,9 

 
 

63,2 
5,0 
0,9 
30,1 
0,6 

 
 

129 
77 
82 
71 
67 

Таблиця 2. Дея і з основних по азни ів медичної ефе тивності надання хворим на ра щитоподібної
залози медичної допомо и в У раїні в 1997-2002 рр.

2002 рік № за/п Показники 1997 рік показник % до 1997 року 
 1 2 3 4 
1 Смертність від раку щитоподібної залози всього населення, % 0,89 0,85 95 
2 Летальність контингенту хворих на рак щитоподібної залози, % 3,2 2,1 66 
3 Летальність до року з часу встановлення діагнозу серед вперше 

захворілих на рак щитоподібної залози, % 14,8 8,6 5,8 
4 Контингент хворих на рак щитоподібної залози, % 30,0 41,2 137 
5 Індекс накопичення хворих на рак щитоподібної залози 7,4 10,4 140 
6 Число хворих на рак щитоподібної залози, що перебувають на обліку з 

часу встановлення діагнозу протягом 5 і більше років, % 49,2 59,6 121 
7 Стадія захворювання за ТNM серед хворих із вперше встановленим 

діагнозом раку щитоподібної залози, % 
І-ІІ стадії; 
ІІІ стадія; 
ІV стадія; 
стадія не встановлена 

65,1 
16,2 
13,9 
4,8 

65,8 
5,3 

12,4 
16,5 

101 
33 
89 
344 

Наведені в таблиці 2 дані свідчать про досить непо ан
ефе тивність надання медичної допомо и хворим на ра
щитоподібної залози в У раїні в останні ро и. Та , з 1997 до
2002 рр. рівень смертності серед населення від ра
щитоподібної залози зменшився на 5 %, летальність серед
онтин ент хворих на ра щитоподібної залози зменшилась
на 34 %, а летальність до ро з час встановлення діа ноз
серед вперше захворілих на цю хвороб – на 42 %.

Я прийнято вважати, при аде ватном лі ванні з
часом збільш ється число хворих, їх тривалість життя. Із
таблиці 2 видно, що за спостереж вані п ’ять ро ів
онтин ент хворих на ра щитоподібної залози зріс в У раїні
на 37 %, а інде с йо о на опичення – на 40 %. Та ож на
21 % зросло число хворих на ра щитоподібної залози, я і
жив ть після лі вання 5 і більше ро ів.

Однією із причин цих позитивних зр шень, на наш
д м , може б ти значне збільшення хір р ічних втр чань
при лі ванні ра щитоподібної залози. Це прип щення

підтвердж ється рез льтатами ореляційно о аналіз , я ий
по азав, що між числом щорічних операцій на щитовидній
залозі та вищеназваними по азни ами ефе тивності
лі вання хворих на ра щитоподібної залози існ є д же
тісний і достовірний зв’язо (табл. 3).

Кореляція на динамічних рядах спостереження по-
азала, що із зростанням числа хір р ічних втр чань при
лі ванні ра щитоподібної залози зниж ється летальність
пролі овано о онтин ент хворих на цю хвороб (r =– 0,917
при p < 0,01) та летальність до ро з час встановлення
діа ноз серед вперше захворілих (r = – 0,835 при p < 0,05),
а число пролі ованих хворих, я і жив ть після лі вання 5
ро ів і більше, збільш ється (r = – 0,954 при p < 0,01), я і
оефіцієнт на опичення пролі ованих хворих на ра
щитоподібної залози (r = 0,921 при p < 0,01).

Я що всі ці зв’яз и виразити через оефіцієнти
детермінації, то з вели ою ст пінню достовірності (95-99 %)
можна ствердж вати, що зменшення летальності серед

Таблиця 3. Залежність дея их по азни ів медичної ефе тивності лі вання хворих на ра
щитоподібної залози від числа хір р ічних втр чань при лі ванні

Летальність, % 

Рік  
Питома вага 

хірургічних методів 
лікування, % (Х) 

Серед всього 
контингенту хворих 

(Y1) 

До року з часу вста-
новлення діагнозу серед 

вперше захворілих 
(Y2) 

Контингент хворих, 
які живуть 5 років і 

більше, % 
(Y3) 

Індекс накопичення 
(Y4) 

1 2 3 4 5 6 
1997 
1998 
1999 
2000 
2001 
2002 

49 
50 
54 
58 
62 
63 

3,2 
2,7 
9,8 
2,6 
2,2 
2,1 

14,8 
12,1 
11,5 
12,9 
9,4 
8,8 

49,2 
50,1 
56,0 
57,4 
58,4 
59,6 

7,4 
7,6 
8,8 
9,5 
9,1 
10,4 

Коефіцієнт корекції r і р – 0,917; 
p<0,01 

– 0,835; 
p<0,05 

0,954; 
p<0,01 

0,921; 
p<0,01 
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пролі ованих хворих на ра щитоподібної залози з 1997 до
2002 рр. в 70-84 % випад ів об мовлено розширенням
застос вання хір р ічних методів при лі ванні, а збіль-
шення онтин ент хворих, том числі і тих, хто після
лі вання живе 5 ро ів і більше – в 85-91 % випад ів.

Про висо ефе тивність хір р ічної допомо и хворим
на ра щитоподібної залози свідчать та ож дані, отримані
на матеріалах лі арні № 16 м. Києва, де щорічно опер ється
близь о 250 хворих.

Це с ладає понад 12 % хворих від числа вперше захво-
рілих на цю хвороб в У раїні. Тобто ожний 8-й із вперше
захворілих на ра щитоподібної залози в У раїні, лі ється
в нашій лі арні.

У цій статті оцін ефе тивності надання хір р ічної допо-
мо и хворим на ра щитоподібної залози ми здійснили на
онтин енті прооперованих в нашій лі арні меш анців
м. Києва. За час з 1997 до 2002 рр. б ло прооперовано 586
иян. За цей час померло 15 пацієнтів, з них 3 через інші
причини. Отже, летальність серед оперованих иян, хворих
на ра щитоподібної залози в 1997-2002 рр., с лала 1,5 %,
тоді я по У раїні середній по азни летальності с ладав 2,6 %.

Я же відмічалось, для вивчення віддалених ре-
з льтатів хір р ічно о лі вання хворих на ра щитоподібної
залози в лі арні № 16 м. Києва б ла застосована методи а
с ладання таблиць смертності. Не вдаючись до ви ладення
даної методи и, наводимо інцеві рез льтати визначення
числа тих, я і вижили, із 1000 пролі ованих хворих для
ожно о наст пно о ро після лі вання (табл. 4).

рівень може дося ти 5,7 %, що на 32 % більше, ніж в 2002 р.
3. Доведено, що тенденції зростання ра щитоподібної

залози в У раїні не пов’язані зі стр т рними змінами
ві ово о с лад населення. У жіно на 41 %, а чолові ів на
34 % ці зміни пов’язані з іншими фа торами ризи , можливо,
і з радіаційним фа тором чорнобильсь о о походження. Про
це, зо рема, свідчить тойфа т, що опромінене внаслідо аварії
на ЧАЕС населення хворіє на цю хвороб на 70 % частіше за
неопромінене населення У раїни.

4. По азано, що останнім часом в діяльності он оло ічної
сл жби У раїни відб лися значні позитивні зр шення,
особливо ви ористанні різних методів лі вання ра
щитоподібної залози: на 29 % збільшилось число хір р ічних
втр чань на щитовидній залозі і зараз хір р ічний метод
лі вання ви ористов ється в 63 % випад ів. Одночасно на
29 % зменшилось застос вання омбіновано о і омпле сно о
методів та на 18-33 % інших методів лі вання.

5. Встановлено, що за період з 1997 до 2002 рр. в У раїні
значно поліпшились по азни и, я і хара териз ють ефе тив-
ність надання медичної допомо и хворим на ра щитоподібної
залози: на 5 % знизилась смертність серед всьо о населення
від цієї хвороби, на 34 % – летальність серед онтин ент
хворих на ра щитоподібної залози, на 42 % – летальність до
ро з час встановлення діа ноз серед вперше захворілих
на цю хвороб , на 40 % зріс інде с на опичення пролі ованих
хворих, а сам онтин ент хворих – на 37 % та на 21 %
збільшилось число хворих, я і прожили після лі вання 5 ро ів
і більше.

6. Доведено, що однією із причин поліпшення ефе тивності
надання медичної допомо и хворим на ра щитоподібної
залози в У раїні є розширення хір р ічно о лі вання цієї
патоло ії. Математично обґр нтовано, що ці зр шення на 70-
91 % об мовлені зростанням ви ористання хір р ічних
методів лі вання хворих на ра щитоподібної залози.

7. По азано, що застос вання розроблено о в Київсь ом
місь ом центрі хір р ії та реабілітації хворих з патоло ією
щитоподібної залози хір р ічно о метод лі вання хворих
на ра щитоподібної залози з ви ористанням ріодестр ції
поєднанні з радіойодотерапією чи рент енотерапією
забезпеч є досить висо медичн ефе тивність: віддалений
після операції час (5-6 ро ів) з тисячі прооперованих продовж є
жити 978 пацієнтів.

8. Щорічне зростання захворюваності на ра щитоподібної
залози в У раїні і про ноз її збільшення в майб тньом на
фоні значних позитивних зр шень в наданні медичної
допомо и цим хворим свідчить про необхідність зміцнення
профіла тичної роботи в раїні. Значне занепо оєння
ви ли ає та ож шт чне заниження он оло ами “зап щених”
випад ів ра щитоподібної залози хворих.
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Таблиця 4. Вимір виживання хворих на ра
щитоподібної залози, прооперованих в Центрі в

1997-2002 рр.

Рік 
спостереження 
після операції 

Виживання хворих у 
даному році після 

операції, % 

Із 1000 прооперованих 
хворих дожило до кінця 

даного року після 
операції 

Перший 98,8 988 
Другий 99,3 981 
Третій 99,7 978 
Четвертий 100 978 
П’ятий 100 978 
Шостий 100 978 

Я свідчать оефіцієнти виживання, наведені в таблиці
4, ефе тивність хір р ічно о лі вання хворих на ра щито-
подібної залози в лі арні № 16 м. Києва б ла та ою, що
через рі після операції із 1000 прооперованих виживало
988 хворих, до др о о ро дожив – 981 пацієнт, до третьо о
ро – 978 прооперованих, і це число доживання спосте-
рі алося протя ом всіх наст пних ро ів спостереження.

Повернемося до таблиці 2, зо рема до даних про
динамі ра щитоподібної залози хворих за стадіями.
Я свідчать дані цієї таблиці, з 1997 до 2002 рр. серед хворих
із вперше встановленим діа нозом ІІІ стадія ра зменшилась

3 рази, а четверта – на 11 %. У той же час 3-4 рази зросло
число хворих, я их стадія ра не встановлена. Врахов ючи
те, що питома ва а хворих на ра щитоподібної залози з І-ІІ
стадіями за цей час пра тично не зросла, с ладається
враження, що ІІІ та ІV стадії ра прихов ються під ви лядом
“стадія не встановлена” з метою шт чно о поліпшення
по азни ів діяльності он оло ічної сл жби.

ВИСНОВКИ 1. Встановлено, що ра щитоподібної залози
вражає переважно жіно : на їх част припадає 81,4 % хворих
і 69,4 % померлих. В основном на цю хвороб хворіють жін и
віці 40-69 ро ів, особливо віці 50-54 ро и, тобто в період

менопа зи. Рівень захворюваності жіно цієї ві ової р пи на
ра щитоподібної залози в 2 рази переважає середній
по азни . Чолові и на ра щитоподібної залози хворіють в 4
рази рідше за жіно , і них пі захворюваності припадає на
ві ов р п 60-69 ро ів.

2. Доведено, щоз 1997 до 2002 рр. ра щитоподібної залози
в У раїні зріс на 34 % і в 2002 р. йо о рівень дося 4,3 випад
на 100 тис. всьо о населення. У середньом за рі це зростання
с ладало 4 %. Я що та ими темпами ра щитоподібної залози
б де зростати і в майб тньом , то через десять ро ів йо о
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ХЕЛАТНОЇ ФОРМИ КАРБОНІЛУ ЗАЛІЗА У ЛІКУВАННІ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТУ У ХВОРИХ НА
ЗЛОЯКІСНІ ЛІМФОМИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

ЕФЕКТИВНІСТЬ ХЕЛАТНОЇ ФОРМИ КАРБОНІЛУ ЗАЛІЗА У ЛІКУВАННІ
ЗАЛІЗОДЕФІЦИТУ У ХВОРИХ НА ЗЛОЯКІСНІ ЛІМФОМИ – Проведено
дослідження вплив тривало о призначення хелатної форми арбоніл
заліза на стан периферичної рові та основні біохімічні по азни и
метаболізм заліза (вміст заліза в сироватці рові, за альна
залізозв’яз вальна здатність сироват и рові, насичення трансферин
залізом) хворих на злоя існі лімфоми. Встановлено, що хелатнаформа
арбоніл заліза позитивно впливала на обмін заліза та основні
по азни и червоно о відрост а ровотворення, що дає підстав
ре оменд вати арбоніл заліза для застос вання в лі ванні
залізодефіцит , в т.ч. хворих на злоя існі лімфоми.

ЭФФЕКТИВНОСТЬХЕЛАТНОЙФОРМЫКАРБОНИЛАЖЕЛЕЗАВЛЕЧЕНИИ
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТАУБОЛЬНЫХЗЛОКАЧЕСТВЕННЫМИЛИМФОМАМИ–
Проведено исследование влияния длительно о назначения хелатной
формы арбонилажелезанасостояние периферичес ой ровииосновные
биохимичес ие по азатели метаболизма железа (содержание железа в
сыворот е рови, общ южелезосвязывающ ю способность сыворот и
рови, насыщение трансферина железом) больных зло ачественными
лимфомами. Установлено, что хелатная форма арбонила железа
положительновлияланаобменжелезаиосновныепо азателиэритропоэза,
что идает основаниере омендовать арбонилжелезадляиспользования
в лечении железодефицита, в том числе больных зло ачественными
лимфомами.

EFFICACY OF CHELATE FORM OF IRON CARDONYL IN TREATMENT OF IRON
INSUFFICIENCY IN PATIENTS WITH MALIGNANT LYMPHOMAS – Research of
influence of the prolonged prescribing of chelate form of iron carbonyl on the
state of peripheral blood and basic biochemical indices of iron metabolism
(iron content in blood serum, total iron-binding ability of blood serum) at
patients with malignant lymphoma has been carried out. The chelate form of
iron carbonyl has been established to effect positively the iron metabolism and
basic parameters of erythropoesis. It allows to iron carbonyl for the use in
medical treatment of iron insufficiency, including at patients with malignant
lymphoma.

Ключові слова: арбоніл заліза, залізодефіцит, злоя існі лімфоми.
Ключевые слова: арбонилжелеза,железодефицит, зло ачественные

лимфомы.
Key word: iron carbonyl, iron insufficiency, malignant lymphomas.

ВСТУП У національних про рамах здоров’я більшість
раїн, т.ч. У раїна, визнає, що анемія відноситься до
найбільш серйозних проблем охорони здоров’я. Близь о
третини всьо о населення планети (два мільярди людей)
страждає від анемії різно о енез . Найчастіше причиною
анемій є дефіцит заліза – найпоширеніший дефіцит
мі рон трієнтів, що випереджає дефіцит вітамін А та йод ,
проте, разом з тим, добре піддається лі ванню при
вчасном виявленні та правильном підборі препаратів
заліза. Залізодефіцитна анемія (ЗДА) – третя світі за
поширеністю причина тимчасової втрати працездатності
серед жіно ві ом 15-44 ро и. У світовом масштабі фа тор
наявності ЗДА завдає ш оди, я можна порівняти з
наслід ами т бер льоз .

У цілом ряді п блі ацій вітчизняних авторів [1, 2]
обґр нтов ється раціональний підхід до лі вання хворих
на залізодефіцитн анемію [3,4]. Він передбачає стандар-
тизацію діа ностичних та лі вальних процесів і, без-
мовно, є про ресивним напрям ом с часній медицині.
Одна серед хворих на ЗДА є онтин ент із с ладним
енезом захворювання, що потреб є індивід ально о
підход . Це хворі з хронічними запальними та бластома-
тозними процесами [8]. Основними причинами вини -
нення ЗДА в он оло ічних хворих, в т.ч. і на злоя існі лім-
фоми (ЗЛ), на д м [3], є дефіцит заліза внаслідо незба-
лансовано о харч вання, зміни ислотно-пептично о фа -
тора шл н а, рововтрати, нестабільності стан з ортальної
системи рові, іст ово-моз ової недостатності, то сично о

вплив хіміопрепаратів та променевої терапії. Саме том
метою нашо о дослідження б ло вивчення особливостей
перебі ЗДА хворих на ЗЛ та визначення ефе тивності
хелатної форми арбоніл заліза ( “ E s s e n t i a l I r o n ”
виробництва Enrich Eurasia) хворих цієї р пи.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ У прямом від ритом
порівняльном дослідженні взяли часть 18 жіно , хворих
на ЗЛ, ві ом від 20 до 46 ро ів та тривалістю захворювання
до одно о ро . Діа ноз ЗЛ верифі овано за рез льтатами
лінічно о, лабораторно о та інстр ментально о обстежень з
обов’яз овим морфоло ічним підтвердженням. У р п
спостереження ввійшли хворі зі ЗЛ низь о о та середньо о
ст пеня злоя існості за ласифі ацією REAL [5]. Лі вання
арбонілом заліза призначали після верифі ації ЗДА.
Найбільш розповсюдженими причинами вини нення де-
фіцит заліза б ли: мено-метрора ії, незбалансоване
харч вання, шл н ова та иш ова диспепсія. Із р пи ви -
лючені хворі з залізорозподільною та залізонасиченою
анеміями. Діа ноз ЗДА встановлювався на основі озна
сидеропенічно о, анемічно о синдромів, артини перифе-
ричної рові, біохімічних по азни ів метаболізм заліза
(табл. 1). Визначали вміст заліза в сироватці рові (ЗС),
за альн залізозв’яз вальн здатність сироват и (ЗЗЗС),
насичення трансферин залізом (НТЗ). Для визначення
ст пеня тяж ості ЗДА ви ористов вали ритерії [7]. До р п
спостереження війшли хворі зі ЗДА середньо о ст пеня
тяж ості. У р п порівняння війшли 20 жіно з анало іч-
ною патоло ією. Розподіл на дослідж вані р пи здійсню-
вався шляхом випад ової вибір и з рах ванням ст пеня
тяж ості злоя існо о процес та отриманої терапії.

Пацієнти першої р пи після добровільної з оди на
лі вання отрим вали арбоніл заліза в добовій дозі
100 м протя ом шести тижнів із повторним лінічним та
лабораторним обстеженням. Статистичний аналіз ви онано
з ви ористанням па ета “Statistica 5.0” [9].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
За отриманими даними, в сіх хворих першої та др ої
р п б ли лінічно виражені озна и сидеропенічно о та
анемічно о синдромів. Наявність ЗДА помірно о ст пеня
тяж ості б ла підтверджена по азни ами периферичної
рові та біохімічними ритеріями обмін заліза (табл. 1).

Аналіз біохімічних по азни ів обмін заліза дозволив
онстат вати зниження вміст ЗС та значне збільшення
по азни а ЗЗЗС хворих двох досліджених р п жіно на
почато дослідження. Дефіцит заліза в р пах спостереження
підтвердж вався морфоло ічними змінами елементів рові:
іпохромією еритроцитів, анізоцитозом та пой ілоцитозом.

Під час лі вання хворих першої р пи арбонілом заліза
с б’є тивне по ращання самопоч ття (зменшення проявів
сидеропенічно о та анемічно о синдромів) більшість
обстежених відмітила на третьом тижні лі вання .
Повторне дослідження периферичної рові та біохімічних
по азни ів, проведене через три тижні лі вання, по азало
зростання рівня емо лобін (р<0,001), вміст емо лобін
в еритроциті (р<0,001) та олірно о по азни а (р<0,001).
Тривале призначення арбоніл заліза позитивно впливало
на обмін заліза. Побічних ефе тів ми не відмітили .
Біохімічні по азни и рові, ви ористані я онтроль за
ви ористанням арбоніл заліза , підтвердили йо о
неш ідливість. У др ій р пі ( р па порівняння) озна и
ЗДА залишались сталими.
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Група обстежених 
Показник 

До лікування Через 6 тижнів лікування Початок дослідження Через 6 тижнів 
дослідження 

Загальна к-сть 
еритроцитів, N x 1012/л 3,01±0,04 3,12 ±0,03* 3,09±0,03 3,12±0,03 

Гемоглобін, г/л 72,61±1,51 93,98±1,03* 81,04±1,11 80,52±1,11 
Вміст гемоглобіну в 
еритроциті, пг 24,98±0,38 28,80±0,33 27,39±0,45 26,72±0,79 

Колірний показник 0,77±0,01 0,84±0,01 0,80±0,01 0,77±0,01 
ЗС, ммоль/л 8,01±1,14 12,16±0,80 8,14±1,23 8,07±1,12 
ЗЗЗ, ммоль/л 83,01±4,07 75,49±2,56 88,30±2,15 81,87±3,54 
 

Таблиця 1. Основні по азни и червоної рові та метаболізм заліза в обстежених

Приміт а: * – достовірність (0,001<p<0,05) різниці по азни ів р пі до почат і на інець обстеження.

ВИСНОВОК Все наведене дає підстав ре оменд вати
арбоніл заліза для застос вання в лі ванні
залізодефіцит , в т.ч. хворих на ЗЛ.
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НОВІ ПРОТИПУХЛИННІ ПРЕПАРАТИ НА ОСНОВІ МОНОКЛОНАЛЬНИХ АНТИТІЛ

Інстит т он оло ії А адемії медичних на У раїни

НОВІ ПРОТИПУХЛИННІ ПРЕПАРАТИ НАОСНОВІ МОНОКЛОНАЛЬНИХ
АНТИТІЛ – У цьом о ляді представлені дані про визначення
протип хлинних препаратів на основі моно лональних антитіл, я і
мають значення для лі вання хворих на злоя існі ново творення.
Ви ористання МКА дозволяє цілеспрямовано знищ вати п хлинні
літини. Виявилося, що МКА до певних анти енів здатні не лише
ви ли ати ім нно-опосеред ован цитото сичність, але й безпосередньо
ви ли ати апоптоз літинах-мішенях.

НОВЫЕ ПРОТИВООПУХОЛЕВЫЕ ПРЕПАРАТЫ НА ОСНОВАНИИ
МОНОКЛОНАЛЬНЫХАНТИТЕЛ – Вэтомобзоре представленыданные об
определении противооп холевых препаратов на основании
моно лональных антител, оторые имеют значение для лечения больных
зло ачественнымизаболеваниями.ИспользованиеМКАдаётвозможность
целе стремлённо ничтожать оп холевые лет и. О азалось, чтоМКА
определённым анти енам способны не толь о вызывать имм нно-
опосредованн ю цитото сичность, но и непосредственно вызывать
апоптоз в лет ах-мишенях.

NEW ANTI-TUMOUR REMEDIES ON THE BASIS OF MONOKLONAL
ANTIBODUES – In the review have been represented findings about definition
of antineoplastic drugs on the basis of monoclonal antibodies, that matter for
the treatment of patients with malignancies. Use of MCA allows to destroy
malignant cells purposefully. It has been revealed, that MCA for certain antigens
were able to induce not only immune-mediated cytotoxity, but also to cause
apoptosis in the target-cells.

Ключові слова: протип хлинні препарати, моно лональні антитіла.
Ключевые слова: противооп холевые препараты, моно лональные

антитела.
Key words: anti-tumour remedies, monoklonal antibodies.

Про рес в моле лярній біоло ії та біотехноло ії від рив
величезні можливості для розвит нових підходів
лі ванні хворих на он оло ічні захворювання. Дося нення

в ал зі енної інженерії моно лональних антитіл (МКА)
дозволили створити нові перспе тивні манізовані анти-
тіла, я і а тивно вивчаються в он оло ічній пра тиці. Ці
дося нення мають вели е значення для лі вання хворих
на злоя існі ново творення, їх роль створенні нових спе-
цифічних препаратів б де лише зростати.

Сенсацією в лінічній он оло ії стало висо оефе тивне
ви ористання моно лональних антитіл – Герцептин та
Мабтери. Саме ці лі и від рили новий розділ с часном
лі ванні злоя існих п хлин – спрямован біотерапію.
Ви ористання МКА дозволяє цілеспрямовано знищ вати
п хлинні літини. В таблиці 1 представлено нові ефе тивні
препарати, створені на основі МКА, я і ви ористов ються
чи вивчаються в он оло ії. На сьо одні схвалено для
лінічно о застос вання 4 МКА. У лінічних випробов -
ваннях знаходяться близь о 10 різних антитіл для лі -
вання ематоло ічних та солідних п хлин. У перед лініч-
них випробов ваннях переб вають ще де іль а антитіл.

Крім то о, йде створення ім ното синів (з ви ористан-
ням А-ланцю а рицин чи дифтерійно о то син ) і радіо-
а тивних то синів на основі вже створених моно лональних
препаратів.

Висо а ефе тивність моно лональної терапії пов’язана
з механізмами дії антитіл. Виявилось, що МКА до певних
анти енів здатні не лише ви ли ати ім нно-опосеред о-
ван (антитіло- та омплемент-залежн ) цитото сичність,
але й безпосередньо ви ли ати апоптоз літинах-мішенях.
У цьом о ляді представлені дані про протип хлинні пре-
парати на основі МКА.
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Траст з маб
Траст з маб (Герцептин) – ре омбінантне МКА, я е

зв’яз ється з рецептором HER 2/neu на поверхні п хлинних
літин ба атьох солідних п хлин. Герцептин висо оефе -
тивний при самостійном застос ванні в І лінії лі вання
застаріло о ра молочної залози [1]. Серед 114 хворих з
іпере спресією H E R 2 ( H E R 2 + + + чи H E R 2 + + F I S C H - чи

FISH+) значна ре ресія п хлини дося н та при HER2+++ –
35 % хворих, при HER2++FISCH+ – y 34 % хворих. В той

же час HER+++-FISH- хворих лі вальний ефе т не б в
дося н тий в жодном випад . При продовженні лі вання
Герцептином не мали про рес вання через 12 міс. після
почат терапії 57 % (17 із 30) хворих, б ли з повною або
част овою ремісією 51 % (22 із 43).

Рит симаб
Рит симаб (Рит сан, Мабтера) являє собою мані-

зоване МКА проти СД2 0 + лімфоми [ 3 ] . Механізм дії
Рит сан пов’язаний з розвит ом антитіло-залежної
літинної та омплементозалежної цитото сичності, що
ви ли ає апоптоз літинах лімфоми та нормальних
лімфоцитах, позитивних за СД20. Вини ає зниження рівня
цир люючих СД20+ В-лімфоцитів, я лімфомних, та і
нормальних. Період низь о о рівня нормальних В-
лімфоцитів продовж ється 3-6 міс. При цьом не помічено
підвищення рис інфе ційних с ладнень (можливо, це
пов’язано з тим, що рівень ім но лоб лінів сироватці не
змінюється). Мабтера ви ористов ється в режимі 375 м /м2

вн трішньовенно щотижня (4 дози). Мабтера має висо
самостійн (без хіміотерапії) а тивність при першій лінії
лі вання СД20-позитивної В- літинної неходж інсь ої
лімфоми [2,3]. При варіанті фолі лярної лімфоми частота
відповіді с ладає 70-75 %, при лімфомі мантійної зони –
35-40 %. Проте частота повно о ефе т с ладає 10-40 %.

З рах ванням реальної нето сичності лі вання
Мабтера самостійно часто застосов ється хворих при
по аном за альном стані. В останніх випад ах найбільш
раціонально застосов вати омбінацію Мабтери та
хіміотерапії. Раціональні режими та ої омбінації ім но-
та хіміотерапії продовж ють вивчатися. 148 хворих на різні
варіанти В- літинної неходж інсь ої лімфоми отрим вали
Мабтер і СНОР (ци лофосфан + до сор біцин + він ристин
+ преднізолон). Мабтер в цьом дослідженні вводили в
дозі 375 м /м2 2 дні до 1, 3 і 5 рсів та 2 дні після 6 рс .
Лі вальний ефе т спостері ався в 100 % випад ів (повна
ремісія – в 58 % випад ів). Через 5 ро ів більше 60 %
хворих б ли в повній ремісії. Важливо на олосити, що

Таблиця №1. Моно лональні антитіла в лінічній пра тиці

Препарат Опис 
Препарати, дозволені до клінічного використання 

Трастузумаб (Герцептин)  Гуманізоване МКА проти HER2/neu рецептора 
Ритуксимаб (Ритуксан, 
Мабтера)  

Гуманізоване МКА проти СД20 антигену на поверхні В-лімфоцитів 

Бексар Мишаче МКА проти СД20, кон'юговане з І 131 
Ібритумомаб (Зевалін)  Гуманізоване МКА проти СД20 антигену на поверхні В-лімфоцитів, кон'юговане з y 90  

Препарати, які знаходяться в ІІІ фазі клінічних випробовувань 
Алемптузумаб (Кампат)  Гуманізоване МКА проти СД52 антигену 
Цетуксимаб (С255)  МКА проти рецептора епідермального фактора росту (EGFR,HER1)  
Бевацизумаб (Авастин)   Гуманізоване МКА проти фактора росту ендотелію судин (VEGF)  
РЕАвак МКА проти РЕА 
Лінтузумаб 
(Lintuzumab,Zamyl,HuM 195)  

МКА проти СД33 антигену 

Препарати, які знаходяться в І-ІІ фазі клінічних випробовувань 
Епратузумаб Гуманізоване МКА проти СД22 антигену 
Hu1D10 Гуманізоване МКА до антигену гістосумісності HAL-DR  
Hu1D10-y 131 Гуманізоване МКА до антигену гістосумісності HAL-DR, кон'юговане з йодом І 131 
Вітаксин МКА до ланцюга інтегрину 

 
більшість хворих мали відносно сприятливі морфоло ічні
варіанти хвороби. Одна при а ресивних формах В-
літинних лімфом відзначають недостатній ефе т Мабтери
навіть при омбінації з хіміотерапією (СНОР).

У цьом дослідженні в І лінії Мабтер вводили лише на
2-й день ожно о рс хіміотерапії протя ом 6 рсів. Серед
33 хворих б ло дося н то 20 (61 %) повних ремісій і 11 (33
%) част ових ремісій. Проте не вдалося збільшити час до
про рес вання. Висо ий рез льтат отримано спеціально
проведеном дослідженні при лімфомі мантійної зони.

Рит сан вводили два дні до ожно о із 6 рсів СНОР.
Об’є тивний ефе т – 96 % (повна ремісія – 48 % випад ів).
При раженні іст ово о моз повна ремісія б ла дося н та

21 із 31 хворих (68 %). У іст овом моз та периферичній
рові “моле лярно-доведена ремісія” б ла 48 % хворих.
Важливо зазначити, що “моле лярна ремісія” до цьо о не
реєстр валася при стандартній і висо одозовій хіміотерапії,
навіть при повній літинно-морфоло ічній ремісії .
По азаннями до застос вання Мабтери є СД2 0 +
неходж інсь а лімфома висо о о чи низь о о ст пеня
диференціювання, рефра терна і рецидивна. Мабтера може
застосов ватися замість хіміотерапії ( тяж их хворих) чи
для підтрим и ремісії після спішної хіміотерапії .
Попередній досвід свідчить, що омбінація хіміотерапії та
Мабтери збільш є ефе тивність та тривалість ремісії без
вплив на то сичність хіміотерапії. Нові надії по ладаються
на режими омбінації Мабтери з фл дарабіном, я і вив-
чаються; міто сантроном і де саметазоном; цитозинара-
бінозидом, цисплатином і де саметазоном.

Радіоім ното сини на основі анти-СД20 антитіл
Незважаючи на значний самостійний спіх Мабтери,

існ є проблема обмеженої ефе тивності терапії хворих на
а ресивні форми лімфоми. Я же зазначалося вище,
половина хворих з рецидивними лімфомами та 2/3 хворих
з рецидивними а ресивними лімфомами не дося ають
значної ремісії при ви ористанні Мабтери. Нові можливості
від риває ви ористання радіоім ното синів на основі анти-
СД20 антитіл.

Два препарати на основі МКА до СД20 анти ен , мічені
радіоа тивними ізотопами , дозволені до лінічно о
ви ористання при неходж інсь их лімфомах.

Ібрит момаб (Зевалін) є он’ю атом Мабтери з
радіоа тивними ізотопом ітрію-90.

При лі ванні 54 хворих на рецидивні неходж інсь і
лімфоми (із них 95 % с ладала фолі лярна лімфома),
резистентних до хіміотерапії і Мабтери, отримано ефе т в
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74 % випад ів (повна ремісія в 15 %). Середній час до
про рес вання с ладав 6,8 міс. Побічні ефе ти Зевалін
б ли оцінені в 5 різних дослідженнях (за альна іль ість
хворих – 349). При цьом в 57 % хворих спостері алось
зниження іль ості лей оцитів менше 1000/мм3 та 61 %
– зниження тромбоцитів менше 50000/мм3. Інфе ційні
с ладнення 3-4 ст пеня в дослідженнях с ладали близь о

5 %. Крім то о, спостері ались н дота, блювання, біль
животі, діарея, зад ха, біль с лобах. При аналізі 211
хворих, я і отрим вали лі вання Зеваліном, 4 хворих
розвивався мієлодиспластичний синдром чи острий
мієлолей оз (всі хворі до цьо о отрим вали різн
хіміотерапію). 4-й ст пінь нейтропенії спостері ався в 33 %
випад ів, тромбоцитопенії – 9 % випад ів.

Бе сар (I 131 Tositumomab, Bexxar) – он’ю ат мишачо о
МКА проти СД20 анти ен з радіоа тивним ізотопом йод
І131 [4-6]. При рефра терній неходж інсь ій В- літинній СД20+
лімфомі низь о о ст пеня злоя існості (47 випад ів) частота
ефе т с ладала 57 % (повна ремісія – 32 % випад ів).
Лі вальний ефе т настав швид о вже через 3 міс. після
лі вання. Ремісії б ли тривалими, необхідність повторно о
лі вання в середньом через 20 міс. Повторне ви ористання
Бе сар в цих хворих дало добрі рез льтати, частота ефе т
с ладала 67 % (повна ремісія 37 %), середній час до
про рес вання після повторно о лі вання – 10,6 міс.

Алемпт з маб
Алемпт з маб (Кампат, Campath) – манізоване МКА,

пов’язане з СД52[7,8]. Цей анти ен широ о е спресований
на нормальних (В-лімфоцитах, NK- літинах, моноцитах і
ма рофа ах) і злоя існих літинах.

У 93 хворих з резистентним хронічним лімфолей озом
повна та част ова ремісія б ла дося н та в 37 % випад ів
(час до про рес вання с ладав більше 9 міс.). А тивно
вед ться дослідження різноманітних омбінацій хіміоте-
рапії.

Нові можливості лі вання хворих на неходж інсь і
лімфоми пов’язані з вивченням Епрат з маб .

Епрат з маб
Епрат з маб – манізоване МКА проти СД2 2

анти ен , е спрес ючо о на нормальних та злоя існих В-
літинах [9,10]. Препарат вирізняється низь ою то сичністю
за рез льтатами І фази лінічних випробов вань (рід о
мали місце інф зійні реа ції І ст пеня). При рецидивах
фолі лярної лімфоми повна та част ова ремісія отримана

6 із 13 хворих при щоденном введенні низь ої дози
препарат (240 м /м2, хоча в І фазі лінічних випробо-
в вань навіть доза 1000 м /м2 щотижня не ви ли ала
ліміт ючої то сичності) . При резистентній диф зній
вели о літинній лімфомі частота ефе т с ладала 23 % (5
із 23, в том числі 3 повних ремісії).

Апоміз маб
Іншим препаратом, що вивчається при В- літинних

лімфомах, є Апоміз маб (Apolizumab, Remitogen, Hu1D10)
– манізоване МКА до HLA-DR[11].

У здорових людей е спресія анти ен істос місності ІІ
лас з стрічається на В-лімфоцитах, моноцитах
периферичної рові та дендритних літинах 1Д10. Анти ен
HLA-DR е спресований на 33-70 % В- літинних лімфом і
приблизно на 60-80 % літин хронічно о лімфолей оз .
Відмінною особливістю Нu 1 D 1 0 антитіл є ні альний
механізм дії – творення автоло ічних антилімфоцитарних
антитіл.

Лінт з маб
Лінт з маб ( L i n t u z u r u m a b , Z a m y l , H u M 1 9 5 ) – МКА

проти СД33 анти ен [12,13]. СД33 є ідеальною мішенню
для терапії остро о мієлолей оз , ос іль и він е спрес ється
приблизно на 90 % літин лей оз та зрілих емопоетичних
стовб рових літинах.

Цет симаб
Цет симаб (С2 2 5 ) являє собою химерне МКА до

рецепторів епідермально о фа тор рост (РЕФР) людини
[14]. РЕФР (EGFR, HER1) – трансмембранний лі опротеїн,
я ий відносять до рецепторних тирозин іназам. Е спресія
РЕФР спостері ається з висо ою частотою ба атьох
злоя існих п хлинах, що робить Цет симаб перспе тив-
ним препаратом для широ о о застос вання в он оло ії для
лі вання солідних п хлин.

Антиан іо енні препарати
Серед ба атьох препаратів, я і проходять лінічні

випробов вання, значне місце займають антиан іо енні
препарати з різними механізмами дії.

Вивчаються і МКА, бло ючі біл и на ендотеліальних
літинах, ан іо енні фа тори.

Віта син (Vitaxin) являє собою МКА до апв3-інте рин ,
що е спрес є на поверхні а тивованих ендотеліальних
літин. Проводиться І-ІІ фаза лінічно о вивчення Віта син
при різних типах п хлин, одна рез льтати досліджень по и
що не оп блі овані. О ремі спішні при лади застос вання
препарат наявні при лейоміосар омі.

Бевациз маб (Авастин, Bevacizumab) – манізоване
МКА проти фа тора рост ендотелію с дин (VEGF). Розпізнає
всі ізоформи V E G F , але не зв ’яз ється з іншими
ан іо енними фа торами , та ими я фа тори рост
фібробластів, тромбоцитарний фа тор рост і ін. Вед ться
лінічні випробов вання ІІ-ІІІ фазах.
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ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА НЕРЕЗЕКТАБЕЛЬНІ МІСЦЕВІ РЕЦИДИВИ РАКУ ПРЯМОЇ КИШКИ

Інстит т Он оло ії АМН У раїни

ВСТУП За даними національно о анцер-реєстр , в
У раїні в 1993-2003 ро ах спостері али найбільш виражений
приріст по азни ів захворюваності при злоя існих но-
во твореннях передміх рової залози (62,3 %), щитоподібної
залози (38,7 %) та прямої иш и (23,8 %). У стр т рі
он оло ічної смертності населення У раїни в 2003 р. провідні
місця посіли: ра ле енів (17,7 %), ра молочної залози
(16,1 %) та олоре тальний ра (12,7 %) [1].

Однією з провідних причин невдач хір р ічно о
лі вання хворих на РПК є вини нення місцевих
рецидивів РПК (МР РПК). Щодо причин вини нення МР
РПК то на сьо одні є 3 р пи фа торів, я і сприяють
вини ненню МР РПК. Це 1 – властивості п хлини, зо рема:
метастатичне раження лімфатичних в злів, інфільтрація
п хлиною лімфатичних с дин, периневральна інвазія,
інвазія ровоносних с дин, низь ий ст пінь диференцію-
вання п хлини ( G3), м цинозна адено арцинома; 2 – не-
додержання правильної он оло ічної страте ії: незасто-
с вання променевої терапії (ПТ) або хіміопроменевої терапії
(ХПТ) при либині інвазії иш ової стін и Т 3 - 4 та
метастатичном раженні лімфатичних в злів ( N+) перед
або після операції; 3 – недодержання техні и хір р ічно о
втр чання: відс тність аде ватно о відст п вище і нижче
раю п хлини, відс тність ви онання тотальної мезоре -
тальної е сцизії, запобі ання розрив п хлини під час опе-
рації [2]. Ефе тивним засобом для профіла ти и МР РПК є
променева терапія та ви онання тотальної мезоре тальної
е сцизії, я а дозволяє видалити ма симальн іль ість
лімфов злів із мі рометастазами [3, 4].

МР РПК мають місце 5 - 3 5 % випад ів після
ради ально о лі вання і продовж ють залишатися однією
з провідних причин смерті хворих [5]. Через нере лярність
о лядів хворо о, безсимптомний поза иш овий хара тер
рост , відс тність онтролю РЕА, відс тність базових піс-
ляопераційних омп ’ютерних томо рам хір р ічне
лі вання МР РПК можливе лише 22-50 % хворих [6-8].
Причинами нерезе табельності є іммобільна п хлина, я а
хара териз ється інвазією рижової іст и, бо ових стіно
таза, зд хвинних с дин, двостороннім ідронефрозом [9].

В останні ро и паліативне лі вання хворих на
нерезе табельні п хлини прямої иш и зазнає змін. Я що
в 70-80 ро и мин ло о століття основним методом лі -
вання б ла ПТ, рез льтати застос вання я ої є сталими
[10, 11], то в теперішній час все частіше застосов ється ХПТ,
де хіміопрепарати вист пають в ролі радіосенсибілізаторів.
Застос вання ХПТ дозволяє збільшити іль ість випад ів
ре ресій п хлин, резе табельність [12, 13].

Існ ють нечисленні повідомлення про те, що вн тріш-
ньоартеріальна хіміотерапія (ВАХТ) є ефе тивним засобом
для лі вання МР РПК. ВАХТ за своєю ефе тивністю
прирівнюється до ПТ і призводить до позитивних рез ль-
татів лі вання хворих, резистентних до ПТ [14, 15] . Для
підвищення ефе тивності лі вання хворих на МР РПК
перспе тивною є розроб а схем ХПТ із ви ористанням ВАХТ
та ПТ і застос ванням нестероїдних протизапальних засобів
(НПЗ), я і можна ви ористов вати я під час лі вання,
та і проміж ах між йо о рсами. Основою для ви орис-
тання НПЗ є той фа т, що вони є ін ібіторами фермент
ци лоо си енази-2 (ЦОГ-2), що ре лює синтез проста -
ландинів, зо рема проста ландин Е-2, я ий є одним із
промоторів проліферації, ан іо енез , синтез естро енів і
віді рає значн роль в арцино енезі [16, 17]. У хворих на
олоре тальний ра більшості випад ів спостері ається
підвищена е спресія ЦОГ-2 в п хлині [18]. У 70-80 ро и в
літерат рі б ли повідомлення про спішний досвід ви о-

ристання індометацин для лі вання он оло ічних хворих,
проте вони нечисленні через астроентероло ічн то сичність
цьо о препарат при пероральном застос ванні, і з одом
інтерес до йо о застос вання більшості дослідни ів зни
[19, 20].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Наводимо досвід лі вання
117 хворих на нерезе табельні МР РПК в лініці Інстит т
он оло ії АМН У раїни за 15 ро ів (1989-2003 ро и), я і
б ли визнані нерезе табельними через інфільтрацію
п хлиною рижової іст и, бо ових стіно таза, зд хвинних
с дин. Хворі б ли поділені на 3 р пи за видами лі вання:
1-ша р па – 47 хворих, я им проводили 2 рси ПТ по
30 Гр з інтервалом 1-2 місяці, дрібними фра ціями 1,8-
2,2 Гр (20,8 %); 2- а р па – 36 хворих, я им проводили 2
рси ХПТ – ВАХТ із наст пним рсом ПТ 30 Гр, фра ція-

ми по 1,8-2,2 Гр (16 %) [21]; 3-тя р па – 30 хворих, я им
проводили ХПТ, я і в 2-й р пі, одна рси лі вання
повторювали разі стабілізації та ре ресії [22]. При цьом
під час лі вання і в проміж ах між рсами лі вання
хворі отрим вали індометацин (13,3 %).

Схема ХПТ поля ала в та ом : хвором на нерезе -
табельний МР РПК ви он валася атетеризація обох вн т-
рішніх зд хвинних артерій за методи ою Сельдін ера,
ви ористов ючи трасфеморальний або транса сілярний
дост п, а потім проводилася ВАХТ за схемою FLАP протя ом
4-5 діб за допомо ою дозатора лі арсь их речовин ДЛФ-1.
Вводили лей оворин із розрах н 30 м /мІ (1-5) доба, 5-
фтор рацил – 7 5 0 м /мІ (1-5) доба, до сор біцин –
4 0 м /мІ (3 доба) , цисплатин – 1 0 0 м /мІ ( 4 доба) .
Препарати вводили із швид істю 25 мл/хв протя ом 3-4
од. Через 4-7 діб після за інчення ВАХТ проводили рс
ПТ дрібними фра ціями по 1,5-2 Гр с марною во нищевою
дозою 30 Гр. Рез льтат лі вання оцінювали через 6-8
тижнів за допомо ою омпле сно о обстеження, я е в лючало
в себе ман альне обстеження per rectum та per vaginum ,
омп’ютерн томо рафію, фібро олонос опію, льтразв ове
дослідження, в том числі трансре тальне. При про рес -
ванні хвороби хворим ре оменд валося симптоматичне
лі вання. Індометацин застосов вався з розрах н
40 м /мІ поверхні тіла хворо о ви ляді ін’є цій двічі на
доб з інтервалом 12 од. У перервах між рсами лі вання
хворі зі збереженим ан сом застосов вали індометацин
ви ляді свічо по 50 м двічі на доб через 12 од.

Хара теристи а хворих б ла та ою: в 1-й р пі середній
ві хворих с лав 58,9 ро , в 2-й – 52,2 ро , в 3-й – 53,2
ро . В 1-й р пі чолові ів б ло 18 (38,3 % ), жіно 29
(6 1,7 %). В 2-й р пі ці по азни и становили: чолові ів –
15 (41,6 %), жіно – 21 (58,4 %). В 3-й р пі чолові ів б ло
16 (53,3 %), жіно – 14 (46,6 %). МР РПК вини ли після
та их операцій: в 1 -й р пі – після черевно-анальних
резе цій 36 хворих (76,6 %), операції Кеню 6 хворих
(12,7 %), черезочеревинної резе ції – 2 хворих (4,2 %),
операції Гартмана 3 хворих ( 6 , 3 % ) . В 2 -й р пі ці
по азни и, відповідно, с ладали – 18 (50 %), 10 (27,7 %),
5 (13,8 %), 3 (8,3 %). В 3-й р пі, відповідно, – 17 (56,6 %),
10 (33,3 %), 3 (10,0 % ); після операції Гартмана хворих не
б ло. Комбіноване лі вання первинної п хлини
(неоад’ювантна променева терапія, вн трішньоартеріальна
хіміотерапія, ендолімфатична хіміотерапія, ад’ювантна
хіміотерапія, автоім нотерапія , інтраопераційна
хіміотерапія іммобілізованими хіміопрепаратами) б ло
проведене в 1-й р пі 23 хворих (48,9 %), в 2-й р пі –
20 хворих (55,5 %), в 3-й р пі – 20 хворих (66,6 %).
Стадія Т

1-2
N

0
M

0
б ла в 1-й р пі 4 хворих (8,5 %), в 2-й і

3-й р пі та их хворих не б ло; стадія Т3-4 N0M 0, б ла в 1-й
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р пі 25 хворих (53,2 %), в 2-й р пі 20 (55,5 %), в 3-й
р пі – 17 хворих (56,6 %); стадія Т

1-4
N

1-2
M

0
б ла в 1-й

р пі 18 хворих (38,3 %), в 2-й р пі – 16 (44,4 %), в
3-й р пі – 13 хворих (43,3 %). Всі хворі мали адено ар-
циноми різно о ст пеня диференціювання: ст пінь G2 в 1-й
р пі б в 37 хворих (78,7 %), в 2-й р пі – 29 (80,5 %),
в 3-й р пі – 24 хворих (80 %); G

3
ст пінь б в 1-й р пі

2 хворих (4,2 %), в 2-й р пі – 2 (5,5 %), в 3-й р пі –
3 хворих (10,0 %); G4 ст пінь б в 1-й р пі 4 хворих

(8,5 %), в 2-й р пі – 5 хворих (13,8 %), в 3-й р пі – 3
хворих (10,0 %).

Та им чином, ві хворих б в 52-59 ро ів, переважали
жін и, більшості з них МР РПК вини ли після черевно-
анальних резе цій, 48-66 % хворих б ло проведено ом-
біноване лі вання первинної п хлини. Місцевопоширений
ра прямої иш и б в 91-99 % хворих, в том числі з
метастазами в ре іонарних лімфатичних в злах 38-44 %
хворих. Низь ий ст пінь диференціювання первинних
п хлин б в 16-21 % хворих. У р пах хворих не б ло
віро ідних розбіжностей за цими по азни ами (р>0,05),
що дозволяє порівнювати їх між собою.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вивчали то сичність застосованих схем лі вання МР РПК
з ідно з Common Toxicity Criteria NCI (USA) [23]. Дані про
прояви то сичності залежно від іль ості рсів лі вання
наведені в таблиці 1.
Таблиця 1. То сичність після застос вання різних

схем лі вання

настало 66,6 % хворих (повне 30,7 % , част ове –
35,8 %). У хворих 2-ї р пи після ХПТ знеболювання настало

86 % (повне 44,4 % част ове – 41,6 %). В 3-й р пі
ХПТ на тлі індометацин призводить до знеболювання
96,6 % хворих (повне 53,3 % , част ове – 43,3 % ) .
Середня тривалість ефе т після застос вання ХПТ та ХПТ
із НПЗ б ла 6 і 5 місяців відповідно, а після застос вання
ПТ – 3 місяці. Хронічна ровотеча при застос ванні ПТ
зменшилася на 40,4 %, при застос ванні ХПТ – на 41,7 %,
а при застос ванні ХПТ із НПЗ – на 26,7 % . Середня
тривалість ефе т при цьом становила, відповідно, 6
місяців при застос ванні ПТ та 5 місяців при застос ванні
ХПТ та ХПТ із НПЗ.

Диз ричні явища після застос вання ПТ зменшилися в
2 рази, після ХПТ – 3 рази, після ХПТ із НПЗ – в 5 разів.
Явища онстипації хворих із збереженим сфін тером після
застос вання ПТ зменшилися на 12,8 %, ХПТ – на 19,4 %,
ХПТ із НПЗ – на 16,7 %. Тривалість ефе т хворих після
ПТ та ХПТ при цьом б ла 6 місяців, а хворих після ХПТ
із НПЗ в 2 рази вищою – 12 місяців. Ці дані підтвердж -
ються й об’є тивно: та , протя ом першо о ро від почат
лі вання олостомії, я симптомні р ентні операції через
вини нення иш ової непрохідності, внаслідо про рес -
вання хвороби хворих після сфін терозбері аючих опе-
рацій б ли ви онані після застос вання ПТ 21 % хворих,
після застос вання ХПТ – 13 % хворих, після застос вання
ХПТ із НПЗ – не ви онані жодно о хворо о. Проаналізована
я ість життя хворих за ш алою ЕCOG [24]. Стат с за ш алою
ЕCOG визначався до лі вання та через 2, 6, 12 місяців
після ньо о . Дані динамі и змін за ш алою ЕC O G
представлені в таблиці 3.

Динамі а змін я ості життя за ш алою ЕCOG по аз є, що
я ість життя в 1-2 бали на почато лі вання (1 – обмеження
напр женої фізичної роботи, потреба в амб латорном
лі ванні, здатність ви он вати ле робот , – домашню,
офісн ; 2 – потреб ють амб латорно о лі вання, здатні на
повне самообсл ов вання, не здатні до роботи, більш я
50 % час проводять на но ах) в 1-й р пі мають 65,9 %
хворих, в 2-й р пі – 72,2 %, в 3-й р пі – 66,6 % хворих.
Хворих, я і мають 3 бали (здатність до обмежено о
самообсл ов вання, більш я 50 % час хворий проводить
в ріслі чи ліж ) , в процес лі вання не в лючали .
Віро ідних відмінностей р пах хворих вихідних даних
за ш алою ЕCOG не б ло (р>0,05). Безпосередньо після
лі вання (через 2 місяці після почат лі вання) в 1-й
р пі відмічена поява 7 хворих (14,8 %) з 3 балами, в 2-й
р пі іль ість хворих з 1 балом збільшилась на 12 хворих

(33,3 %), хоча 1 хворий помер, в 3-й р пі – на 8 хворих
(26,6 %). Через 6 місяців – в 1-й р пі іль ість хворих із 3
балами б ла 8 (17,0 %), 11 хворих (23,4 %) я ість життя

 Кількість випадків проявів токсичності / 
кількість курсів лікування 

Показник 
токсичності 

Сту-
пінь 

Група 1 
 (94 курси)  

Група 2 
 (73 курси)  

Група 3 
 (96 курсів) 

1 2 2,1 1 1,3 2 2,1 Нейтропенія 
2 1 1,0 2 2,7 1 1,0 
2 1 1,0 2 2,7 2 2,1 Анемія 
3 - - 1 1,3 - - 
1 5 5,3 2 2,7 2 2,1 Діарея 
2 5 5,3 3 4,1 2 2,3 

Блювання 1 2 2,1 2 2,7 2 2,1 
2 1+1 2,1 1 1.3 1+1 2,3 Інтестинальна 

фістула+абсцес 4   1 1,3   
Дизурія 2 2 2,1 2 2,7 1 1,0 
Флебіт 2 - - 1 1,3 1 1,1 
ВСЬОГО   20  21,2 18 24.2 11 16,1  
 

В одно о хворо о після застос вання ХПТ спостері ався
летальний випадо рез льтаті розвит тазово о абсцес ,
я ий спричинив септичний стан із синдромом
дисеміновано о вн трішньос динно о з ортання рові. Крім
то о, мали місце прояви астроентероло ічної, ематоло ічної
та інших видів то сичності 1-2 ст пеня. Кіль ість випад ів
то сичності після застос вання ХПТ та ХПТ із НПЗ не
перевищ вала та их при ПТ.

Лі вання впливало на я ість життя хворих. Нами
проаналізовані дані щодо вплив лі вання на основні
симптоми, я і змінювали хара тер поведін и хворих. Це
біль, ровотеча, наявність онстипації, диз ричні явища.
Вплив різних схем лі вання на симптоми МР РПК та
середня тривалість дося н то о ефе т (від почат реєстрації
ефе т до поновлення симптомів) представлені в таблиці 2.

Я видно з таблиці, основним симптомом хворих на
МР РПК є біль, я ий має місце 83-100 % хворих. Йо о
інтенсивність змінюється під час лі вання. Під част овим
знеболюванням роз міємо зменшення добової потреби
хворо о в аналь ети ах , заміщення приймання
нар отичних аналь ети ів на ненар отичні, ін’є ційних
форм – на таблетовані. Повне знеболювання передбачає
ціл овит відмов хворо о від застос вання аналь ети ів.
Після застос вання ПТ хворих 1-ї р пи знеболювання

Таблиця 2. Вплив лі вання на симптоми МР РПК

Група 1 Група 2 Група 3 СИМПТОМИ (частота) 
n % n % n % 

 Біль до лікування 39 83 33 91,6 30 100 
повне  12 30,7 16 44,4 16 53,3 після лі-

кування часткове 14 35,8 15 41,6 13 43,3 
Знебо-
лювання 

средній час ефекту 3 міс. 5 міс. 6 міс. 
до лікування 23 48,9 20 55,5 10 33,3 
після лікування 4 8,5 5 13,8 2 6,6 

Хронічна 
кровотеча 

 средній час ефекту 6 міс. 5 міс. 5 міс. 
до лікування 4 8,5 3 8,3 5 16,6 
після лікування 2 4,2 1 2,7 1 3.3 

Дизуричні 
явища 

 средній час ефекту 3 міс. 4 міс. 4 міс. 
до лікування 16 34,0 10 27,7 6 20,0 
після лікування 10 21,2 3 8,3 1 3,3 

Консти-
пація 

 средній час ефекту 6 міс. 6 міс. 12 міс. 
Кількість колостомій за 12 
місяців 8 з 38 21 3 з 23 13 - - 
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Ступінь якості життя хворих за шкалою ЕCOG у групах хворих (бали) 

1-ша група хворих 2-га група хворих 3-тя група хворих 

Термін реєстрації 
змін ступеня якості 

життя 

0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 5 
До лікування 

- 20 27 - - - - 12 24  - - - 13 17 - - - 
Через 2 місяці після 
лікування - 20 20 7 - - - 27 8 - - 1 - 21 9 - - - 
Через 6 місяців 
після лікування - 14 10 8 11 4 - 27 4 1 2 2 - 19 10 - - - 
Через 12 місяців 
після лікування - 5 4 10 5 23 1 12 10 6 - 7 2 14 6 3 - 1 
 

Таблиця 3. Зміни я ості життя хворих на МР РПК в процесі лі вання за ш алою ЕCOG

б ла 4 бали (повна недієздатність. Нездатність до
самообсл ов вання. Постійно при тий до ліж а) і 4 хворих
(8,5 %) – 5 балів – хворі померли. У 2-й р пі я ість життя 1
бал збере лася на том ж рівні (75 %), 2 бали – зменшилась
вдвічі (11,1 %), з’явились хворі, я і мають 3 бали – 1 хворий
(2,7 %) та 4 бали – 2 хворих (5,4 %), 5 балів (померли) – 2
хворих (5,4 %). У 3-й р пі дані моніторин пра тично не
відрізнялись від попередньо о етап . Через 12 місяців 1
р пі я ість життя продовж вала стрім о падати: 1 і 2 бали
я ості життя мали лише 9 хворих (19,1 %), 3 бали – 10 хворих
(21,3 %), 4 бали – 4 хворих (8,5 %), 5 балів (померли) – 24
хворих ( 5 1 , 0 % ) . В 2 -й р пі спостері алося повільне
по іршення я ості життя, проте б ли й елементи йо о
по ращання. Та , порівняно з попереднім етапом з’явився 1
хворий з 0 балів (повна а тивність, здатність ви он вати
всю діяльність, я а перед вала хворобі без обмежень), 1 бал
збері ся 12 хворих (33,3 %), 2 бали – 10 хворих (27,7 %),
3 бали – 6 хворих (16,6 %) і 7 хворих – 5 балів (19,4 %)
(хворі померли). У 3-й р пі задовільна я ість життя в 1 та 2
бали збере лася 20 хворих (66,6 %), але 2 хворих (6,6 %)
воно по ращилось і стало 0 балів. По іршення я ості життя
відб лося 3 хворих (10,0 %), я і мали 3 бали, і 1 хворий
помер – 5 балів.

Та им чином, я ість життя за ш алою ECOG після
застос вання ХПТ має ращі по азни и , ніж після
застос вання ПТ , а після застос вання ХПТ на тлі
нестероїдних протизапальних засобів (індометацин) раще,
ніж після ПТ і ХПТ.

Реа цію п хлини на проведене лі вання визначали
за ш алою ВООЗ я повн та част ов ре ресію ,
стабілізацію, про рес вання [25 ].

Хара тер реа ції п хлини на лі вання відображає
таблиця 4.

Після проведення ХПТ та ХПТ на тлі індометацин
частота ре ресій с лала , відповідно, 4 1 , 6 та 5 0 % ,
стабілізацій – 38,8 та 43,3 % . Після застос вання ПТ –
відповідно, 15,5 та 35,5 %. Та им чином, іль ість ре ресій
після застос вання ХПТ та ХПТ із НПЗ б ла більшою в 2,3
раза, ніж після застос вання ПТ . Кіль ість випад ів
про рес вання, відповідно, б ла меншою в 2,5 та 7,3 раза.

Одним із оловних по азни ів ефе тивності лі вання
б ло вивчення медіани виживаності (МВ) хворих, том
числі МВ до про рес вання хвороби. Ці дані представлені
в таблиці 5.

Таблиця 5. МВ хворих на МР РПК залежно від
вид лі вання (місяці)

Таблиця 4. Хара тер реа ції п хлини на
проведене лі вання

1-ша група 
хворих 

2-га група 
хворих 

3-тя група 
хворих 

Характер реакції 
пухлини на лікування 

n % n % n % 
Повна регресія 0 - 2 5,5 4 13,3 
Часткова регресія 7 15,5 13 36,1 11 36,6 
Стабілізація 16 35,5 14 38,8 13  43,3 
Прогресування 22 48,8 7 19,4 2 6,6 

Різновиди МВ у групах хворих 
на МР РПК 

1-ша 
група 
хворих 

2-га 
група 
хворих 

3-тя група 
хворих 

МВ від встановлення діагнозу 
нерезектабельного МР РПК  11,5 20 24 
МВ до прогресування  4 11,5 14 
МВ від прогресування до смерті 6,5 7 7 
МВ від встановлення діагнозу 
“рак прямої кишки” до смерті 21 33 41 

МВ, МВ до про рес вання та МВ від момент встанов-
лення діа ноз ра прямої иш и хворих, я і отримали
ХПТ, б ла довшою порівняно з хворими, я і отрим вали
тіль и ПТ, відповідно, в 1,8, 2,8, 1,5 раза, а хворих, я і
отрим вали ХПТ на тлі індометацин , відповідно, б ла
довшою в 2,1, 3,5, 1,9 раза. Натомість МВ від про рес вання
до смерті залишилася пра тично незмінною в сіх р пах
хворих – 6,5-7 місяців.

ВИСНОВКИ 1. У рез льтаті застос вання запропоно-
ваних схем ХПТ та ХПТ разом із нестероїдними
протизапальними засобами (індометацин) для лі вання
хворих на МР РПК, знеболювання має місце 86 та 96,6 %
хворих із середнім терміном ефе т 5-6 місяців, що на 20 і
30 % та на 2-3 місяці більше, ніж при застос ванні ПТ.

2 . Ви ористання ХПТ та ХПТ на тлі нестероїдних
протизапальних засобів (індометацин ) зменш є диз ричні
явища хворих із МР РПК 3 та 5 разів відповідно, тоді я
при застос ванні ПТ вони зменш ються лише в 2 рази.

3. Ви ористання ХПТ на тлі нестероїдних протизапа-
льних засобів (індометацин) впливає на збереження иш-
ової прохідності хворих із МР РПК після сфін те-
розбері аючих операцій, що підтвердж ється тим, що
іль ість олостомій б ла на 8 та 21 % менша, ніж після
ви ористання ПТ, а середній час ефе т позитивно о вплив
на иш ов прохідність 2 рази довший, ніж після
застос вання ПТ та ХПТ.

4. Вивчення я ості життя хворих із МР РПК з ви о-
ристанням ш али ECOG по аз є перева и схеми лі вання
ХПТ на тлі застос вання нестероїдних протизапальних
засобів, а та ож ХПТ над застос ванням тіль и ПТ.

5. Розроблені схеми лі вання впливають на частот
позитивної відповіді п хлини на лі вання . Кіль ість
ре ресій хворих на МР РПК після застос вання ХПТ та
ХПТ із нестероїдними протизапальними засобами (індо-
метацин) є більшою, ніж після застос вання лише ПТ в 2,3
раза. Кіль ість випад ів про рес вання є меншою ,
відповідно, в 2,5 та 7,3 раза (р<0,05).

6. Медіани виживаності після застос вання ХПТ та ХПТ
із нестероїдними протизапальними засобами (індомета-
цин) хворих на МР РПК є більші порівняно з застос -
ванням ПТ на 8 , 5 та 1 2 , 5 місяців (р< 0 , 0 5 ) . Медіани
виживаності до про рес вання є більші, відповідно, на 7,5
та 10 місяців (р<0,05). Медіани виживаності від встанов-
лення первинно о діа ноз більші, відповідно, на 12 та 20
місяців (р<0,05).
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ВЗАЄМОВІДНОСИНИ ПАРАМЕТРІВ ОРГАННОГО КРОВООБІГУ У ДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ
ПРОТЯГОМ НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРІОДУ

С мсь ий державний ніверситет

ВЗАЄМОВІДНОСИНИПАРАМЕТРІВОРГАННОГОКРОВООБІГУУДОНО-
ШЕНИХНОВОНАРОДЖЕНИХПРОТЯГОМНЕОНАТАЛЬНОГОПЕРІОДУ–Ме-
тоюроботи б ло вивчення по азни ів ор анно о ровообі – вн трішньо-
серцевої, церебральної, спланхнічної і ренальної емодинами и – протя-
омнеонатально о період здорових доношених новонароджених дітей.
Б лодосліджено 65новонародженихметодомдопплерехо рафії.Вивчено
значення середньої швид ості ровообі в аорті, ле еневій артерії,
церебральних і нир ових артеріях, черевном стовб рі. Отримані дані
по аз ють зростання переважно церебрально о, меншом ст пені ре-
нально о ровообі . Збільшення ренально о ровообі значноюмірою
визначається зміною тон с с дин.

ВЗАИМООТНОШЕНИЕПАРАМЕТРОВОРГАННОГОКРОВОТОКАУДОНО-
ШЕННЫХНОВОРОЖДЕННЫХВ ТЕЧЕНИЕНЕОНАТАЛЬНОГОПЕРИОДА –
Цельюработыбылоиз чение по азателейор анно о ровото а – вн три-
сердечной, церебральной, спланхничес ой и ренальной емодинами и –
в течение неонатально о периода здоровых доношенных новорожден-
ных детей. Было исследовано 65 здоровых доношенных новорожденных
методомдопплерэхо рафии.Из ченозначениесреднейс орости ровото а
в аорте, ле очной артерии, церебральных и почечных артериях, чревном
стволе. Пол ченные данные по азывают возрастание доли преим щест-
венно церебрально о, в меньшей степени ренально о ровото а. Увели-
чение ренально о ровото а в значительной степени определяется изме-
нением тон са сос дов.

INTERRELATION OF THE PARAMETERS OF ORGAN CIRCULATION IN TERM
NEWBORNS DURING NEONATAL PERIOD – The aim of the work was study of
organ circulation indices – intracardiac, cerebral, splanchnic and renal
hemodynamics – during neonatal period in healthy term newborns. 65 healthy
newborns were investigated by Dopplerograrhy method. The average speed of
blood flow was investigated in aorta, pulmonary artery, cerebral and renal
arteries, coeliac trunk. The data obtained show the predominant increase of the
cerebral blood flow and in less degree – of the renal one. The augmentation of
renal blood flow is determined by the change of vessel tonus.

Ключові слова: ор анний ровообі , доношені новонароджені, нео-
натальний період, допплерехо рафія.
Ключевые слова: ор анный ровото , доношенные новорожденные,

неонатальный период, допплерэхо рафия.
Key words: organ circulation, term newborn, neonatal period, Dopple-

rograrhy.

ВСТУП Народження дитини і зс ви рівні ф н ціон ван-
ня ор анів і систем, я і вини ають слід за цим і пов’язані з
адаптацією до вн трішньо тробно о існ вання, справляють
домін ючий вплив на спішність подальшо о рост і розвит-

. Особливе значення надається стан серцево-с динної
системи (ССС). Це пов’язано я із її найбільш ва омим впли-
вом на стан інших ор анів, та і з найбільш драматичними
змінами ССС ході переб дови з фетально о на неонаталь-
ний тип цир ляції. Особливості адаптації серцево-с динної
системи вивчалися рядом авторів, рез льтаті чо о отримані
дані, я і дозволили с ласти достатньо об’ємн артин подій,
що відб ваються [1; 2; 3]. Проте цьом явленні недостатньо
даних, що стос ються взаємовідносин стан ровообі
ор анів новонароджено о в динаміці неонатально о період .
Зо рема, недостатньо вивчені питання воти ре іонально о
ровообі – церебрально о, ренально о, спланхнічно о – від
рівня серцево о ви ид . Наявні дані дають лише абсолютні
значення дея их по азни ів емодинамі и без визначення
їх взаємовідносин [4; 5]. Недостатність робіт цій ал зі до-
недавна б ла об мовлена відс тністю безпечних, атравма-
тичних методів дослідження стан ровообі . Удос оналю-
вання льтразв ових апаратів, зо рема допплеро рафічно о

обстеження, дало можливість одерж вати необхідні пара-
метри й оцінювати їх динаміці [6; 7].

Та им чином, метою роботи б ло вивчення по азни ів
ор анно о ровообі – вн трішньосерцевої, церебральної,
спланхнічної і ренальної емодинами и – протя ом неонаталь-
но о період в здорових доношених новонароджених дітей.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Гр п дослідження с лали
65 здорових доношених новонароджених дітей (54 % –
хлопчи ів, 46 % – дівчато ). Середня маса дітей онтрольної
р пи при народженні б ла ( 3 , 4 5 2 ± 0 , 0 5 6 ) , зріст –

(52,54±0,91) см, обвід олови – (34,29±0,31) см, р дей –
(33,75±0,43) см. Всі діти народилися в задовільном стані,
оцін а за ш алою Ап ар перш і п’ят хвилини життя
с ладала 8-9 балів. До р ді новонароджені онтрольної р пи
б ли при ладені через 2-6 один після народження. Ма си-
мальний фізіоло ічний спад маси тіла б в не більше 6 % від
почат ово о значення. Всі діти з момент народження знаходи-
лися в задовільном стані, добре брали р дь і б ли виписані
під спостереження дільнично о лі аря на 5-6- доб життя.

Визначення по азни ів ор анної емодинамі и проводи-
лосяметодомдопплерехо рафії за допомо ою льтразв ово о
апарата “Aloka-630” із допплерівсь им бло ом “UGR-38”.
Ви ористов валися се торні механічні датчи и з робочою
частотою 3,5 і 5 МГц.

Для вивчення взаємовідносин параметрів церебральної,
ренальної емодинамі и і спланхнічо о ровообі ви ористо-
в валося відношення середньої швид ості (Vср) артерій
дослідж ваних ор анів до середньої швид ості на аорті. Зна-
чення дано о по азни а вивчалося в аорті (VсрАо), ле еневій
артерії (VсрЛА), базальній (VсрБА), передній моз овій
(VсрПМА), лівій і правій середніх моз ових (VсрЛСМА і
VсрПСМА) артеріях, лівій і правій оловних нир ових артеріях
(VсрЛПА і VсрППА), черевном стовб рі (VсрЧС).

За даними дея их авторів, Vср може сл жити мар ером
перф зії і добре орелює зі змінами істинно о ровообі [8].
Виходячи з цьо о, по азни середньої швид ості ровообі ,
віднесений до та о о аорти, аз вав би, дея ою мірою, на
част серцево о ви ид в дослідж ваном ре іоні. Ос іль и
різний діаметр с дин [9] та ож впливав на риві швид ості
ровообі (КШК), протя ом дослідж вано о період оцінюва-
лася переважно динамі а дано о відношення (табл. 1).

Крім то о, порівнювалось значення інде с резистент-
ності (ІР) сіх дослідж ваних с дин (табл. 2). За даними
ряд авторів, ІР добре орелює з перф зійним тис ом [8] і є
по азни ом, я ий найбільш повно відображає стан істинно-
о ровообі [10].

Всі новонароджені обстеж валися на 5-7- , 14-16- і
24-28- доб життя за 1 од до (або через 1 од після) од ван-
ня в 4-м або 5-м стані поведін и за Бразелтоном [11].

Статистичний аналіз матеріал в лючав обчислення
середньо о арифметично о (М), похиб и середньої (m).
По азни достовірності розходжень (р) визначався за
допомо ою значення (t) Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При аналізі співвідношення середніх швид остей до серед-
ньої швид ості аорти на 5-7-й день життя найбільше йо о
значення виявлене для ле еневої артерії – (102,78±2,11) %,
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достовірно вище, ніж в інших с динах. Це не дивно, ос іль и
лише після момент ф н ціонально о за риття артеріальної
прото и – до 3-4- о дня життя [3] – навантаження на лівий
шл ночо порівнюється з та им на правий [12]. Найменше
значення дано о по азни а б ло для базальної і передньої
моз ової артерій – (41,34±1,34) і (39,24±1,83) % відповідно,
причом б ла достовірна відмінність від параметрів інших
дослідж ваних с дин. Це підтвердж вало вищев азані дані
щодо низь ої інтенсивності ровообі в басейнах базальної
і передньої моз ової артерій. Значення дослідж вано о спів-
відношення середніх моз ових артерій – (57,81±1,47) і
(62,43±1,29) % відповідно – б ло достовірно вищим, ніж
базальної і передньої моз ової. Розмір VсрЛПА/VсрАо і
VсрППА/VсрАо знаходився в дея ом проміжном становищі,
с ладаючи (51,52±1,53) і (55,84±1,50) % відповідно. Все ж
дані параметри б ли достовірно нижчі, ніж в середньомоз о-
вих артеріях, за винят ом VсрЛПА/VсрАо до VсрПСМА/VсрАо.
Найбільш висо им (слідом за ле еневою артерією) дослідж -
ваний по азни б в для черевно о стовб ра – (75,37±1,45) %.
Він достовірно відрізняється від інших параметрів.

Порівняння інде с резистентності по азало, що він б в
достовірно вищий нир ових артеріях і черевном стовб рі,
ніж моз ових с динах.

На 14-16-й день життя VсрЛА/VсрАо зниж вався –
(87,64±1,72) %, p<0,05, що відображало зменшення роботи
право о шл ноч а щодо ліво о. Дея тенденцію до знижен-
ня демонстр вав і даний параметр черевно о стовб ра –
(72,48±1,54) %, p>0,05. Значення співвідношення інших с -
дин мало тенденцію до підвищення, причом для VсрЛСМА
і VсрЛПА – значне (p<0,05). На 14-16- доб збері алася та
ж артина розходжень дослідж вано о параметра – найбільші
значення для ле еневої артерії і черевно о стовб ра, наймен-
ші – для базальної ((43,26±1,64) %) і передньої моз ової арте-
рій – (40,33±1,38) %. По азни середніх моз ових артерій
((63,91±1,35) % ЛСМА і (64,97±1,68) % ПСМА) б в більш висо-
им, ніж БА і ПМА (p<0,05), а та ож і нир ових с дин –

(54,32±1,44) % ЛПА і (58,66±1,34) % ППА, p<0,05.
Вивчення ІР по азало йо о достовірне збільшення в це-

ребральних артеріях, і навпа и, тенденцію (p>0,05) до зни-
ження в нир ових артеріях і черевном стовб рі.

До 24-28-ї доби життя дослідж ване співвідношення ле-
еневої артерії і черевно о стовб ра мало незначні зміни –

(86,38±1,47) і (73,88±1,37) % відповідно. У той же час VсрЛА/
VсрАо б ло достовірно нижче, ніж на 5-7-й день. По азни и
середніх церебральних і нир ових артерій мали тенденцію
до збільшення – (67,11±1,31) % ЛСМА, (69,12±1,27) % ПСМА,
(58,61±1,3) % ЛПА, (62,13±1,39) % ППА), б д чи значно
(p<0,05) вищими порівняно з 5-7-ю добами.

Та само, я і на 14-16-й день, дослідж ване співвідно-
шення для ле еневої артерії і черевно о стовб ра б ло най-
більш висо им (p<0,05) порівняно з іншими с динами. Най-
нижчі – базальної і передньої моз ової артерій, середньомоз-
ових і нир ових – займали проміжне становище.

Параметр ІР достовірно не змінювався до за інчення
неонатально о період , але порівняно з 5-7-м днем б в
значно вищим (p<0,05) для церебральних с дин. Ці аво,
що на 24-28- доб життя не відзначалося різниці між
значеннями ІР сіх дослідж ваних артерій.

Та им чином, динамічний порівняльний аналіз парамет-
рів ор анної емодинамі и дозволив зробити та і виснов и.

Відб вається подальше зменшення роботи право о шл -
ноч а серця щодо ліво о зі стабілізацією цьо о співвідношен-
ня до за інчення др о о тижня життя. Цей стан підтвердж -
ється найбільш вираженим зменшенням час прис орення
пото рові в ле еневій артерії до 14-16- о дня.

Збільш ється інтенсивність церебрально о ровообі
я наслідо зростаючо о серцево о ви ид при підвищенні
резистентності с дин оловно о моз , зв’яз , очевидно,
з реа цією авторе люючих систем. Протя ом сьо о час
спостереження інтенсивність ровообі в базальній і перед-
ній моз овій артеріях є більш низь ою. Можливо, ре іони,
що ровопостачаються даними с динами, є зоною ризи
при іпо сичних раженнях ЦНС.

Відб вається зростання ренальної емодинамі и, при-
чом не тіль и за рах но рост серцево о ви ид , але й за
рах но зниження резистентності нир ових артерій.

Рівень ровообі черевно о стовб ра спо онвічно б в
найбільш висо им і в динамі пізньо о неонатально о пе-
ріод значних змін не зазнавав. Вели і значення по азни ів
КШК нир ових артерій і черевно о стовб ра мож ть б ти

Ві , доба
По азни

5-7-а 14-16-а 24-28-а
VсрЛА/VсрАо 102,78±2,11 #2,3;*2,3,4 ,5,6,7,8 87,64 ±1,7 2 #1;*2,3,4 ,5,6,7,8 86,38±1,47 #1;*2,3,4,5 ,6,7,8
VсрБА/VсрАо 41,34 ±1,34 #3;*1,4 ,5,6,7 ,8 43,26±1,64 #3;*1,4 ,5,6,7 ,8 52,65±1,91 #1,2;*1,4,5 ,6,7,8
VсрПМА/VсрАо 39,24±1,83 #3;*1,4,5,6 ,7,8 40 ,33±1,38 #3;*1,5,6,7,8 47 ,39±1,6 5 #1,2;*1,4 ,5,6,7 ,8
VсрЛСМА/VсрАо 57,81±1,47 #2,3;*1,2,3,5,6 ,8 63,91±1,35 #1;*1,2,6,7,8 67,11±1,31 #1;*1,2,3,6 ,7,8
VсрПСМА/VсрАо 62,4 3±1,29 #3;*1,2,3,4,6 ,7,8 64 ,97±1,68 *1,2,3,6,7,8 69,12±1,27 #1;*1,2,3,6 ,7,8
VсрЛПА/VсрАо 51,52±1,53 #2,3;*1,2,3,4,5,7 ,8 54 ,32±1,4 4 #1;*1,2,3,4,5,7 ,7 58,61±1,30 #1;*1,2,3,4,5,8
VсрППА/VсрАо 55,84 ±1,5 0 #3;*1,2,3,5 ,6,8 58,66±1,34 *1,2,3,4 ,5,6,8 62,13±1,39 #1;*1,2,3,4 ,5,8
VсрЧС/VсрАо 75,37±1,4 5 *1,2,3,4,5,6,7 72,4 8±1,54 *1,2,3,4 ,5,6,7 73,88±1,37 *1,2,3,4,5,6,7

 

Таблиця 1. Стан ор анно о ровообі за взаємовідношеннями по азни а Vср (M±m)

Приміт и: 1. # – достовірна різниця (p<0,05) між по азни ами на 5-7 (1), 14-16 (2), 24-28 (3) доб дослідження; 2. * – достовірна
різниця (p<0,05) між по азни ами VсрЛА/VсрАо (1), VсрБА/VсрАо (2), VсрПМА/VсрАо (3), VсрЛСМА/VсрАо (4), VсрПСМА/VсрАо (5),
VсрЛПА/VсрАо (6), VсрППА/VсрАо (7), VсрЧС/VсрАо (8).

Ві , доба
По азни

5-7-а 14-16-а 24-28-а
ІР БА 0,68±0,01 #2;*5,6,7 0,75 ±0,0 1 #1;*3,6,7 0,74 ±0 ,01
ІР ПМА 0,67 ±0,0 1 #2,3;*5 ,6,7 0,73±0,01 #1;*5,6,7 0,74 ±0 ,01 #1
ІР ЛСМА 0,67 ±0,0 1 #2,3;*5,6 ,7 0,71±0,01 #1;*1,4 ,5,6,7 0,73±0,01 #1
ІР ПСМА 0,69 ±0,0 1 #2,3;*5 ,6,7 0,74 ±0 ,01 #1;*3,6 ,7 0,73±0,01 #1
ІР ЛПА 0,83±0,02 #3;*1,2,3,4 0,79 ±0,0 2 *2,3 0,76 ±0,0 18 #1
ІР ППА 0,83±0,02 *1,2,3,4,7 0,81±0,03 *1,2,3,4 0,78±0,03
ІР ЧС 0,79 ±0,0 1 *1,2,3,4 ,6 0,8±0,01 *1,2,3,4 0,78±0,01

 

Таблиця 2. Інде си резистентності моз ових, нир ових артерій і черевно о стовб ра

Приміт и: 1. # – достовірна різниця (p<0,05) між по азни ами на 5-7 (1), 14-16 (2), 24-28 (3) доб дослідження; 2. * – достовірна
різниця (p<0,05) між по азни ами ІР БА (1), ІР ПМА (2), ІЛСМА (3), ІР ПСМА (4), ІР ЛПА (5), ІР ППА (6), ІР ЧС (7).
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пояснені вели им тис ом черевній артерії за рах но збіль-
шення за ально о поперечно о перетин (за он Берн ллі) с -
динно о р сла при малих втратах на тертя. Найбільші зна-
чення КШК черевном стовб рі залежать, очевидно, від біль-
шо о діаметра с дини порівняно з ренальними артеріями.

ВИСНОВКИ Зміни в співвідношенні параметрів ор ан-
ної емодинамі и відб ваються протя ом сьо о неонаталь-
но о період і пов’язані зі зростанням част и церебрально о
ровообі і дещо меншою мірою – ренально о ровообі .

Збільшення ренально о ровообі значною мірою опосе-
ред ов ється через змін тон с с дин, с дячи з динамі и
інде с резистентності в дослідж ваних с динах.
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Данилевич Ю.О.

МОРФОМЕТРИЧНИЙ АНАЛІЗ СТРУКТУРНОЇ ПЕРЕБУДОВИ СЕРЦЯ НОВОНАРОДЖЕНИХ ПРИ
ПНЕВМОПАТІЯХ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

МОРФОМЕТРИЧНИЙ АНАЛІЗ СТРУКТУРНОЇ ПЕРЕБУДОВИ СЕРЦЯ
НОВОНАРОДЖЕНИХ ПРИ ПНЕВМОПАТІЯХ – Проведено омпле сне
морфометричне дослідження серця новонароджених з пневмопатіями.
Отримані дані виявили,щост піньдиспропорційності танезбалансованості
між ор анометричними по азни ами частин серцево о м’яза є важливим
ритерієм, я ий відображає їх стр т рно-ф н ціональний стан.
МОРФОМЕТРИЧЕСКИЙАНАЛИЗСТРУКТУРНОЙПЕРЕСТРОЙКИСЕРДЦА

НОВОРОЖДЕННЫХПРИПНЕВМОПАТИЯХ –Былопроведено омпле сное
морфометричес ое исследование сердца новорожденных с
пневмопатиями. Пол ченные данные по азали, что степень диспро-
порционности и несбалансированности межд ор анометричес ими
по азателями частей сердечной мышцы является важным ритерием,
отображающим их стр т рно-ф н циональное состояние.

MORPHOMETRIC ANALYSIS OF STRUCTURAL HEART RECONSTRUCTION OF
NEWBORNS AT PNEUMOPATHIES – Complex morphometric investigation of
newborn hearts with pneumopathies was carried out. Data obtained revealed
that degree of disproportion and unbalance between organometric parameters
of heart muscle parts serve as important criterion for reflection their structural
and functional state.

Ключові слова: амери серця, новонароджені, пневмопатії.
Ключевые слова: амеры сердца, новорожденные, пневмопатии.
Key words: heart chambers, newborns, pneumopathy.

ВСТУП На сьо одні а т альною проблемою залишається
висо ий рівень перинатальної смертності, особливо серед
недоношених дітей. Відомо, що за перинатальними по аз-
ни ами с дять не тіль и про робот а шерів, іне оло ів
та педіатрів, а і про ст пінь розвит медичної допомо и
раїні [ 1 ] . Одною з основних причин висо о о рівня
смертності немовлят є захворювання з переважним ра-
женням дихальної системи. До цих патоло ій відносять: ле-
еневі ателе тази, емфіземи ле ень, синдром масивної
аспірації, хвороб іалінових мембран, ле еневі ровотечі,
пневмонії, що вини ли до народження, синдром дихальних
розладів – дистрес. Всі перераховані патоло ічні стани
об’єдн ються терміном “пневмопатії” [1,2].

Врахов ючи, що ці захворювання розвиваються одраз
ж після народження, тобто в період та званої острої
адаптації до нових мов існ вання, важлив роль віді рає

становлення серцево-с динної системи. Слід та ож зазна-
чити, що знання механізмів омпенсації та де омпенсації
ражено о серця, визначення відповідно о симптомо-
омпле с , я ий дозволив би з достатнім ст пенем віро-
ідності с дити про ф н ціональні можливості пош оджено о
міо арда, має вели е значення для ліні и, том що
теоретичні дослідження морфоло ічно о план дозволяють
отримати цінний матеріал не лише для виявлення та
точнення механізмів пато-, морфо- і танато енез , але і
оре ції та профіла ти и ражень цьо о важливо о ор ана.
Найбільш точн та аде ватн інформацію про різні процеси,
я і проходять в пош одженом серці, дає іль існий
морфометричний аналіз, я ий не лише детально об’є тивіз є
морфоло ічні дослідження, але й дозволяє либше вивчити
і ло ічно пояснити їх [3].

Врахов ючи с азане, метою дано о дослідження стало
омпле сне морфометричне вивчення особливостей
стр т рної переб дови частин серця новонароджених при
пневмопатіях.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Компле сом морфомет-
ричних методів досліджено 21 серце новонароджених, я і
б ли поділені на 2 р пи. 1-ша р па нарахов вала 10
сердець пра тично здорових новонароджених, я і за ин ли
внаслідо родових травм, 2- а – 11 сердець новонаро-
джених, я их виявлено пневмопатії. При діа ностиці
останніх врахов вали лінічн артин , анамнез, ма ро-
та мі рос опічні дослідження плаценти і вн трішніх ор анів
померло о новонароджено о. Серце розтинали за методом
Г.Г. Автанділова [3] в модифі ації І.К. Єсипової [4]. При
цьом отрим вали та і частини серця: лівий та правий
шл ноч и, міжшл ноч ова пере ород а, ліве та праве
передсердя, міжпередсердна пере ород а, я і зваж вали
о ремо.

Врахов вали та і морфометричні параметри: чист
мас серця (ЧМС) – мас серця без с бепі ардіальної літ-
овини, лапанів та вели их с дин [5], абсолютн мас
ліво о (МЛШ) та право о (МПШ) шл ноч ів – маса
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шл ноч а з пропорційною йо о масі частиною
міжшл ноч ової пере ород и, мас ліво о (МЛПр) та право о
(МППр) передсердь, шл ноч овий інде с (ШІ) – відношення
маси право о шл ноч а до маси ліво о шл ноч а, серцевий
інде с (СІ) – відношення маси серця до маси тіла, інде с
передсердь (Іпр) – відношення маси ліво о передсердя до
маси право о передсердя, інде с Ф лтона (ІФ) – відношення
маси ліво о шл ноч а разом з міжшл ноч овою
пере ород ою до маси право о шл ноч а [12], відсот и мас
частин серця (% ЛШ, % ПШ, % ЛПр, % ППр).

При морфометричних дослідженнях врахов вали
ре омендації та в азів и Г.Г. Автанділова [6, 7] і К. Таш е
[8], із всіх частин серця вирізали шматоч и для істоло-
ічних досліджень. Мі ротомні зрізи фарб вали ема-
то силін-еозином за Ван-Гізом, Вей ертом, залізним
емато силіном за Гейден айном. Гістоло ічні препарати
дослідж вали за допомо ою мі рос опів МБІ-6, МБІ-15 і в
поляризованом світлі. Отримані цифрові величини
обробляли методом варіаційної статисти и. Різниця між
порівнюваними величинами визначалася за Стьюдентом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Отримані в рез льтаті проведено о дослідження морфо-
метричні по азни и частин серця представлені в таблиці
1. Аналізом морфометричних параметрів встановлено, що
дослідж вана патоло ія с ттєво впливає на стр т р міо-
арда. Та , о ремим зваж ванням частин серця встанов-
лено, що йо о чиста маса здорових новонароджених б ла
в 1,2 раза менша порівняно з новонародженими з пнев-
мопатіями. Різниця між цими по азни ами б ла
статистично достовірною (р<0,05). Маса ліво о шл ноч а
змінилась незначно. Значно більшою б ла різниця між
масами правих шл ноч ів і с лала 1 7 %. Різниця
по азни ів мас передсердь особливо помітна б ла та ож
правом передсерді 2 - ї р пи і дося ла 1 1 %. Спів-
відношення масометричних хара теристи частин серця
між р пами б ли різними. Серцевий інде с дослі-
дж ваній р пі б в 1,3 раза більший від онтрольно о.
Шл ноч овий інде с 2-й р пі переважав анало ічний
по азни 1-ї р пи в 1,2 раза. Наведені величини між собою
статистично достовірні. Знайдена різниця співвідношень
між масами ліво о та право о шл ноч ів в аз вала на
переважання масометричних хара теристи правих
відділів серця новонароджених з пневмопатіями порів-
няно з онтролем. Наведені цифрові величини свідчать про
нерівномірні, диспропорційні зміни маси частин серця та
пор шення співвідношень між їхніми масометричними
по азни ами.

С азане підтвердж валося та ож динамі ою інде с
Ф лтона, я ий б в на 18 % вищий першій р пі. Та ож це
підтвердж валося відсот овим с ладом частин серця, де
особливо помітне зниження відсот а ліво о шл ноч а та
зростання відсот а право о. Слід зазначити, що інде с
передсердь та ож зазнав значних змін і 1 -й р пі
достовірно перевищ вав анало ічний по азни 2-ї р пи,
що в аз вало на домін вання мас право о передсердя
порівняно з онтрольними величинами. У дослідж ваних
патоло ічних мовах істотно зростав відсото право о
передсердя.

Проведеними дослідженнями встановлено , що
просторові хара теристи и амер серця новонароджених
при пневмопатіях хара териз ються диспропорційністю та
нестабільністю стр т рної ор анізації . Слід та ож
зазначити, що при пневмопатіях пато істоло ічні зміни
частинах міо арда орелювали із ст пенями диспропор-
ційності та незбалансованості на ор анном (зміни
шл ноч ово о інде с , інде с передсердь та Ф лтона) рівні,

Групи спостережень Показник 1-а 2-а 
ЧМС, г 20,20 ± 0,42 22,30±0,45 * 
МЛШ, г 9,39 ± 0,18 9,60± 0,15 
МПШ, г 7,20 ± 0,15 8,70 ± 0,12 ** 
МЛПр, г 1,74 ± 0,03 1,88 ± 0,06 * 
МППр, г 1,87 ± 0,03 2,120 ± 0,005 ** 
ШІ, у.о. 0,766 ± 0,012 0,910 ± 0,015 *** 
СІ, у.о. 0,0061 ± 0,0003 0,0078 ± 0,0006 * 
ІФ, у.о. 2,20 ± 0,04 1,80 ± 0,06 ** 
ІПр, у.о. 0,930 ± 0,003 0,870 ± 0,005 *** 
% ЛШ 46,50 ± 0,75 43,05 ± 0,72 ** 
% ПШ 35,60 ± 0,32 38,90± 0,30*** 
% ЛПр 8,60± 0,12 8,55 ± 0,15 
% ППр 9,30± 0,15 9,50± 0,12 

тобто зі ст пенями нестабільності їх стр т рної ор анізації.
Це свідчить, що виявлені стр т рні зміни частин серця,
я і вини ають при пневмопатіях, повинні віді равати
провідн роль танато енезі при дослідж ваній патоло ії .

ВИСНОВКИ 1. Та им чином, на основі проведених
досліджень встановлено, що існ ють с ттєві відмінності між
масометричними по азни ами серця здорових новонаро-
джених та новонароджених з пневмопатіями.

2 . Пневмопатії призводять до значної стр т рної
переб дови частин серця, я а хара териз ється вираженою
диспропорційністю та незбалансованістю між морфомет-
ричними хара теристи ами йо о відділів, що с ттєво зниж є
адаптаційні можливості дослідж вано о ор ана.

3. Компле сне аде ватне визначення ардіометричних
параметрів частин серця, їх співвідношень, взаємозв’яз ів
між ними та е стра ардіальними фа торами дозволить
значно по ращити діа ности дослідж ваної патоло ії.
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Таблиця 1. Морфометричні хара теристи и
частин серця новонароджених при пневмопатіях

( M ± m )

Приміт а. Зіроч ою позначені величини, що статистично
достовірно відрізняються від онтрольних (* – р< 0,05; ** – p <
0,01; *** – p< 0,001) спостережень.
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ВИПАДОК ЮВЕНІЛЬНОГО РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ В ДИТИНИ
ПЕРШОГОРОКУЖИТТЯ –Наведений випадо ювенільно оревматоїдно о
артрит в дитини ві ом 11 місяців. Описані лінічний перебі хвороби,
трансформація моноартрит в поліартрит на фоні призначено о
лі вання.

СЛУЧАЙ ЮВЕНИЛЬНОГО РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА У РЕБЕНКА
ПЕРВОГО ГОДАЖИЗНИ – Приведен сл чайювенильно о ревматоидно о
артрита ребен а в возрасте 11 месяцев. Описаны линичес ое
проте ание болезни, трансформация моноартрита в полиартрит на
фоне назначенно о лечения.

THE CASE OF JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS IN THE FIRST YEAR
CHILD – The article presents the case of juvenile rheumatoid arthritis in 11-
month-old child. The clinical course of disease, transformation of monoarthritis
into polyarthritis against a background of appropriate therapy are described .

Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, моноартрит,
поліартрит.
Ключевые слова: ювенильный ревматоидный артрит, моноартрит,
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ВСТУП Ювенільний ревматоїдний артрит (ЮРА) є од-
ним із найбільш поширених хронічних диф зних захворю-
вань спол чної т анини в дітей, при я ом йде переважне
раження с лобів з ерозивно–дестр тивними змінами

[4, 5]. В У раїні збері ається тенденція до зростання цієї
патоло ії серед дітей [3]. До цьо о час питання про етіоло ію
ЮРА є спірними, залишається ба ато нез’ясованих лано
пато енезі [1, 4, 6, 7]. Критичними ві овими періодами
для первинно о розвит цьо о захворювання вважають
3–5 ро ів життя та ранній п бертатний період [5]. На д м
провідних вчених, ЮРА вини ає дітей на тлі спад ової
схильності під впливом інфе ційних чинни ів, в том числі
й вір сів, в е оло ічно несприятливих мовах [2, 3, 4, 5].
На с часном етапі ЮРА має свої лінічні та пара лінічні
особливості, на я і необхідно звертати ва в
діа ностичном процесі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Наводимо наше спостере-
ження розвит ЮРА дитини першо о ро життя.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Дівчин а С., 11 місяців, б ла прийнята в ортопедичне
відділення обласної дитячої лінічної лі арні (ОДКЛ) з
діа нозом: острий артрит право о олінно о с лоба, історія
хвороби № 9326.

Дитина від четвертої ва ітності, третіх фізіоло ічних
поло ів, народилася з масою тіла 3200 . До 1 місяця
знаходилася на р дном ви одов ванні. Профіла тичні
щеплення проведені відповідно до ві . Після введення
ва цини АКДП орот отривало спостері алося підвищення
температ ри тіла до 39 0С.

За 5 днів до вст п в лі арню мати відмітила, що
дівчин а щадить прав ніж при р хах , через день
з’явилася прип хлість ділянці право о олінно о с лоба.
Травми не б ло, температ ра тіла не підвищ валася.

Генетичний анамнез, зі слів бать ів, не обтяжений.
При о ляді ортопед оцінив стан хворої я задовільний,

відмітив обмеження р хів правій нозі, прип хлість м’я их
т анин ділянці право о олінно о с лоба, незначне
підвищення місцевої температ ри. Р хи в с лобі можливі,
ч тливі, роз инання обмежене до 150°. Діа ноз спеціаліста:
острий серозний артрит право о олінно о с лоба.
Обстеження. За альний аналіз рові: еритроцити – 4,05 х
1012 1/л, Нв – 120 /л, КП – 0,9, лей оцити – 4,5 х 109 1/л, е
– 1 % , п – 3 % , с – 50 % , л – 44 % , м – 2 % , ШОЕ –
4 мм/ од. Біохімічний аналіз рові: ц ор – 5,49 ммоль/л,
С–реа тивний біло ( – ) , сіалова ислота – 1 8 0 од. ,

сером оїд – 0,60 од. Аналіз сечі без особливостей. Аналіз
ал на яйця листів, зс рібо на ентеробіоз без патоло ічних
змін. На рент ено рамі право о олінно о с лоба змін з
бо істо не виявлено.

Призначено лі вання: іммобілізація право о олінно о
с лоба за допомо ою іпсової лон ет и, пеніцилін по
250000 од. Вн трішньом’язово 4 рази на доб , ас орбінов
ислот по 50 м 3 рази на день, лю онат альцію по 0,15

3 рази на день через рот, еле трофорез із хлористим
альцієм на правий олінний с лоб № 5. Лі вання в
ортопедичном відділі протя ом тижня ефе т не дало.
Призначена онс льтація педіатра. За альний стан хворої
онстат вався я середньої тяж ості, не ативно реа вала
на о ляд. Апетит б в знижений. Дівчин а щадила прав
ніж , я а знаходилася в стані з инання в правом олін-
ном с лобі, спиралася на інчи и пальців правої стопи.
Мати відмічала с тість р хах зран . Ш іра чиста, бліда,
над правим олінним с лобом не змінена , місцева
температ ра без особливостей. Слизові блідо-рожеві. Об’єм
право о олінно о с лоба 19 см, ліво о – 17,5 см, пальпація
незначно болюча. Підш ірна жирова основа рівномірно
стоншена, дефіцит маси 25 % (необхідна маса 10 ,
фа тична – 7,5 ). Т р ор т анин знижений. Пальп валися
підщелепні, шийні, а силярні, пахові лімфов зли до 3-5 мм
діаметрі, еластичні, не болючі. Вели е тім’яч о 0,5х0,3 см,
раї щільні, є 4 з би. Дихання п ерильне. Тони серця
ритмічні, незначно ослаблені, ЧСС – 120 за 1 хв. Живіт
м’я ий, печін а вист пає з-під раю реберної д и на 3 см,
не болюча. Сечовип с ання, випорожнення без особливос-
тей. Врахов ючи ран ов с тість право о олінно о с лоба,
артрит цьо о ж с лоба, лімфаденопатію, помірний зс в
лей оцитарної форм ли вліво (с – 50 % ), сером оїд –
0,60 од., ймовірний діа ноз: ревматоїдний артрит, с лобо-
ва форма (моноартрит), під острий перебі , а тивність І ст.,
ФН І ст. Гіпотрофія ІІ ст., постнатальна, змішано о енез .
Дівчин а переведена в соматичне відділення ОДКЛ. У
онтрольном аналізі рові: еритроцити – 3,8 х 10 12 1/л, Нв

– 110 /л, КП – 0,9; лей оцити – 5,0 х 109 1/л, п – 2 % , с –
33 % , л – 60 % , м – 5 % , ШОЕ – 16 мм/ од. Конс льтована
о лістом: патоло ії не виявлено, неодноразово о лядалася
професором та доцентом ліні и.

Проведена оре ція лі вання: індометацин – 3 м /
маси, фонофорез із ідро ортизоном на правий олінний
с лоб, с прастин, продовжено ас орбінов ислот та
лю онат альцію.

На 19-й день переб вання в лі арні хворої підвищи-
лася температ ра тіла до 38 °С, стала апризною, в’ялою,
неспо ійно спала вночі. Слизова зіва рожева. З’явився наб-
ря та болючість ділянці II пальця правої стопи. На 21–й
день спостері алася болючість при р хах ділянці ліво о
променезап’яст ово о с лоба. До лі вання добавлено
преднізолон – 1 м / маси в 3 прийоми, повна доза 16
днів з наст пним зняттям по 1/4 таблет и (2,5 м ), за альна
тривалість рс 46 днів. Індометацин б в замінений через
12 днів на ацетилсаліцилов ислот (до 2 тижнів), а далі
призначено ортофен – 3 м / маси на доб , вольтарен вн т-
рішньом’язово № 8 (3 м / маси на доб ). На 26-й день
стаціонарно о лі вання стан дитини наближався до задо-
вільно о. Стала спо ійною, з’явився апетит. Печін а паль-
п валася на 2 см нижче раю реберної д и, еластична.
Правий олінний с лоб деформований ( леподібний),
набря ІІ пальця правої стопи відс тній, біль с лобах
відс тній. З 42– о дня (1 р. 10 днів) дівчин а почала ходити
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при підтримці, наст пати на всю стоп . Різниця в об’ємі
олінних с лобів – 0 , 5 см. Зни ла ранішня с тість.
Дівчин а виписана з лі арні на 68-й день лі вання (в 1
рі 1 міс.).

За час переб вання в стаціонарі хвора одерж вала, рім
описано о вище, та е лі вання: еле трофорез із епарином
та диметилс льфо сидом, еле трофорез із лідазою, масаж
право о олінно о с лоба, ЛФК, Т–а тивін вн трішньом’я-
зово, перитол, обамамід, за 2 дні до випис вання призна-
чено дела іл – 5 0 м на ніч. На амб латорний етап
лі вання ре омендовано ортофен до 2 місяців, дела іл до
6 місяців, масаж с лобів; онтрольні аналізи рові, о ляд
о ліста.

Через 4,5 міс. (ві хворої 1 р. 6 міс.) стан дитини
по іршився, онс льтована в полі лініці Київсь о о НДІ ПАГ,
де б в встановлений діа ноз: ревматоїдний поліартрит,
під острий перебі , а тивність І ст., е с дативно–проліфе-
ративні зміни в с лобах, ФН І ст. Залізодефіцитна анемія.
Ре омендовано продовжити лі вання в ОДКЛ.

Вдр е на лі вання в ОДКЛ дівчин а б ла прийнята
віці 1 р. 6 міс. (після онс льтації в м. Києві) при за альній

тривалості захворювання 7 міс. 1 тиждень (історія хвороби
№ 5403). С ар и при оспіталізації на біль с лобах,
обмеження р хів, ранішню с тість, в’ялість, зниження апе-
тит . За альний стан тяж ий, апетит по аний, знижене
живлення, маса 7700 . Ш іра та слизові бліді. Колінні
с лоби леподібної форми, не болючі; набря та болючість
променезап’яст ових, ліво о оміл овостопно о с лобів.
Виражена атрофія м’язів сте он, оміло , тильної поверхні
итиць. Ходить при підтримці, з инальні онтра т ри в
олінних с лобах. Роз инання в правом олінном
с лобі до 1 4 5 ° . На 7 -й день лі вання стан дівчин и
наближався до середньої тяж ості, на 14 -й – відносно
задовільний, зменшилися набря и с лобів і біль них.
На 24-й день лі вання залишалася незначна болючість
лівом променезап’яст овом с лобі. Виписана додом на
3 9 –й день лі вання відносно задовільном стані .
Ранішня с тість відс тня, ходила при підтримці. Колінні
с лоби леподібної форми, залишалися з инальні
онтра т ри, атрофія м’язів.

Обстеження. Аналіз рові: еритроцити – 3,60 х 10 12 1/л,
Нв – 116 /л, КП – 0,9; лей оцити – 7,2 х 10 9 1/л, е – 4 % ,
п – 1 % , с – 45 % , л – 48 % , м – 2 % , ШОЕ – 4 мм/ од.
Біохімічний аналіз рові : С-реа тивний біло ( - ) ,

антистрептолізин-0 – 63 од., ц ор – 5,6 ммоль/л; реа ція
Ваале–Ро зе – 1:4. Аналіз сечі, ал на яйця листів, зс рібо
на ентеробіоз без особливостей. На рент ено рафії олінних
с лобів двох прое ціях спостері ався остеопороз істо ,
набря м’я их т анин.

Проведено лі вання: ортофен, еле трофорез із епарином
і диме сидом на олінні с лоби № 8 , фонофорез із
ідро ортизоном на лівий оміл овостопний та лівий
променезап’яст овий с лоби № 8, масаж та ЛФК м’язів
оміло і сте он № 10, ма нітотерапія на променезап’яст о-
вий та олінні с лоби по 8 процед р через день; анти-
істамінні препарати, преніл, фолієва ислота, фер м–ле .

При випис ванні дані ре омендації на амб латорний
етап: ортофен, пла веніл на ніч, масаж, ЛФК, апіла
свіч ах, озо еритові аплі ації на ражені с лоби, оформити
р п інвалідності.
ВИСНОВОК Наведений випадо свідчить , що за

с часних мов ЮРА може починатися навіть дітей першо о
ро життя, мати свої лінічні та пара лінічні особливості,
я і необхідно врахов вати в діа ностиці не тіль и педіат-
рам, а та ож і ортопедам. Ранній ві дитини, стан опірності
ор анізм , с ладна е оло ічна сит ація сприяють швид ій
трансформації моноартрит в поліартрит, розвит з и-
нальних онтра т р, м’язової дистрофії, інвалідизації.

ЛІТЕРАТУРА
1. До питання про роль ентеровір сів вини ненні ревматоїдних

захворювань / Задорожна В.І., Бондарен о В.І., Грицен о Л.М. та ін. //
Педіатрія, а шерство та іне оло ія. – 2000. – №2. – С. 62.

2. Ім но енетична стр т ра ювенільно о ревматоїдно о аритрит /
Дмитрова Н.А., Кисельова Л.П., Філонова Т.О. та ін. // Педіатрія,
а шерство та іне оло ія. – 2000. – № 2 . – С. 62-63.

3. Клінічні особливості с часно о перебі , ім ноло ічні, метаболічні
та ф н ціональні пор шення при ревматоїдном артриті дітей /
Омельчен о Л.І., Д д а І.В., Квашніна Л.В. та ін. // Педіатрія,
а шерство та іне оло ія. – 2000. – № 2. – С. 63.

4. Майданни В.Г. Ювенільний ревматоїдний артрит // Педіатрія,
а шерство та іне оло ія . – 1997. – № 6. – С. 5-11.

5. Медицина дитинства: В 4 т. / За ред. П.С. Мощича. – К.: Здоров’я,
1999. –Т. 4 . –С. 443-469.

6. Омельчен о Т.А. Діа ностичне значення фа тора не роз п хлин
при ювенільном ревматоїдном артриті // Педіатрія, а шерство та
іне оло ія . – 1999. – № 3. – С. 57-58.

7. Ревматоїдний артрит і остеопороз дітей / Сміян І.С., Банади а
Н.В., Ба ірян І.О. та ін. // Педіатрія, а шерство та іне оло ія. – 2000.
– № 2 . – С. 63-64.



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2005 № 1

1 8 0
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ДОСВІД ПРОСВІТНЬО-ВИХОВНОЇ ДІЯЛЬНОСТІ СЕРЕД МОЛОДІ, ЯКА ВСТУПАЄ В ШЛЮБ (РЕЗУЛЬТАТИ
ПРОСПЕКТИВНОЇ НАУКОВО-МЕТОДИЧНОЇ РОБОТИ НА БАЗІ РАЦСУ ОБЛАСНОГО ЦЕНТРУ)

Вінниць ий національний медичний ніверситет ім. М.І. Пиро ова

ДОСВІД ПРОСВІТНЬО-ВИХОВНОЇ ДІЯЛЬНОСТІ СЕРЕДМОЛОДІ, ЯКА
ВСТУПАЄ ВШЛЮБ– У статті проводилось вивчення іль ості розл чень
динаміці і їх причин. Запропоновані психоло о-освітні і валеоло ічні

техноло ії роботи з нареченими я реальні шляхи збереження родини.
Доведена необхідність та доцільність обов’яз ово о проведення
систематичної і безперервної просвітниць ої роботи серед молоді для
форм вання репрод тивно о здоров’я і збереження родини.

ОПЫТ ПРОСВЕТИТЕЛЬНО-ВОСПИТАТЕЛЬНОЙ РАБОТЫ СРЕДИ
МОЛОДЕЖИ, ВСТУПАЮЩЕЙ В БРАК – В статье проводилось из чение
оличества разводов в динами е и их причин. Предложены психоло о-
образовательные и валеоло ичес ие техноло ии работы с вст пающими
в бра а реальные п ти сбережения семьи. До азана необходимость
обязательно о проведения систематичес ой и непрерывной
просветительной роботы среди молодежи для формирования
репрод тивно о здоровья и сохранения семьи.

EXPERIENCE OF EDUCATIONAL AND INSTRUCTIONAL ACTIVITY AMONG THE
YOUNG PEOPLE WHO ARE GETTING MARRIED (RESULTS OF PROSPECTIVE
SCIENTIFIC AND METHODICAL WORK ON THE BASIS OF RACS IN REGIONAL
CENTRE) – The quantity of divorces was analyzed in the dynamics of their
causes. Psychological and educational as well as valeologic methods of work
with people getting married were suggested as the real ways of preserving
the family. The necessity and expediency of obligatory systematic and regular
enlightenment work among youth for formation of reproductive health and
family preserving have been proved.

Ключові слова: розл чення, репрод тивне здоров’я.
Ключевые слова: развод, репрод тивное здоровье.
Key words: divorce, sexual health.

Сім’я – це невід’ємний елемент соціальної стр т ри
с спільства і один з оловних осеред ів відтворення населення.
У с часний період посилюється роль родини відтворенні
населення, а та ож с спільном й особистом житті.

Е ономічні тр днощі в раїні по ірш ють мови для
своєчасно о становлення е ономічної самостійності молоді,
взяття шлюб і народження дітей. Все це прово є поши-
рення невпоряд ованих статевих взаємин, неофіційних
форм шлюбно-сімейних стос н ів, їх несталість. Та а си-
т ація зниж є за альний рівень се с альної льт ри,
не ативно впливає на репрод тивне здоров’я жіно .

До найбільш онфлі тних і остропроблемних деформа-
цій шлюбно-сімейній сфері, я і є проявом демо рафічної
ризи, відносять: різ е зниження по азни ів шлюбності та
підвищення іль ості розл чень і овдовінь, зниження мат-
римоніальної а тивності родини, посилення ре лювання
народж ваності, бездітність і однодітність, безшлюбне
материнство, поширення та званих онсенс альних
шлюбів. Широ е розповсюдження соціально хибних явищ
життєдіяльності родин – насильства, розл чень, безвідпо-
відально о бать івства, соціально о сирітства, зниження
виховно о потенціал небла онадійних родин.

Значною проблемою є різ е по іршення соматично о і
репрод тивно о здоров’я дівчат: 75 % дівчат-підліт ів
мають хронічні соматичні захворювання, а 10 -15 % —
іне оло ічні розлади, я і обмеж ють їх фертильність

[Медведев В.П.і співав., 1998]. За даними Н.В. Л зан
(1997), 32,3 % підліт ів починають статеве життя віці 15
ро ів і менше; 4 6 , 7 % респонденто не орист ються
онтрацептивними засобами, що веде до збільшення
ва ітностей серед підліт ів. Ва ітність серед юних жіно , я
правило, небажана і в 7 0 - 8 5 % випад ів за інч ється

шт чним абортом. Недостатня поінформованість із питань
статево о виховання є наслід ом то о, що переважна частина
молодих людей (89,9 % ) виправдов є дошлюбні статеві
стос н и (78,4 % дівчат і 96,8 % хлопців) [ 1].

В.І. Прохорен ов та ін. (1996) дослідж вали статев
поведін 100 підліт ів, я і мали венеричні хвороби, і
виявили, що вини нення хвороби неповнолітніх є нас-
лід ом певної моделі се с альної поведін и, я а сформ -
валась під впливом мі росоціально о середовища в мовах
емоційної депривації. Та і соціальні чинни и, я спосіб
життя і рівень санітарної льт ри, віді рають досить
важлив роль форм ванні поп ляційно о репрод тивно о
здоров’я. На ове обґр нт вання заходів соціально-
медичної профіла ти и, зо рема просвітниць а робота щодо
форм вання здорово о способ життя та розв’язання проблем
шлюбно-сімейних відносин, впровадження в життя дер-
жавної сімейної політи и серед населення – один із шляхів
розв’язання найважливішої за альнос спільної проблеми
стабільно о існ вання та розвит сім’ї, підвищення її ролі
я основи с спільства.

С пність вищеви ладених мір вань стала метою
нашо о вивчення особливостей нестій ості шлюбно-
сімейних стос н ів на базі РАЦС міста Вінниці та
ор анізації просвітньо-виховної роботи серед молоді, я а
вст пає в шлюб.

У 2003 році нами б ло проведено соціоло ічне опит -
вання (анонімне ан ет вання) 250 жіно і стіль ох же
чолові ів віці 25-40 ро ів, що розл чалися за спільною
з одою Вінниць ом місь ом відділені реєстрації а тів
цивільно о стан .

На момент опит вання найбільше розл чень припадає
на респондентів ві ом 25-34 ро и. Серед чолові ів 76 % , а
жіно та ий ві трапляється 5 2 % . За даними

опит вання, 60 % чолові ів і 56 % жіно – люди з серед-
ньою освітою. Стаж шлюб в 62 % с ладає 1-5 ро ів і
38 % – 5-10 ро ів. Дітей всіх шлюбах не б ло. Аналіз
по азав, що 42 % сімей не проісн вали навіть 4 ро и, а
третя частина сімей прожила разом 10 ро ів і більше. Щодо
причин розл чень, то перше ран ове місце займає
непід отовленість молоді до сімейно о життя (45 % жіно і
55% чолові ів відповідно), що визначається психоло ічною
нес місністю: не важністю, бр тальністю, насильством, від-
с тністю єдиних д ховних інтересів, невмінням зала о-
дж вати онфлі тні сит ації, небажанням допома ати в
осподарсь их справах, вихованні дітей, нездатності жити
вдвох. На др ом місці – пияцтво одно о з членів
подр жжя, на що на олосили 38 % опитаних жіно і 12 %
чолові ів, а на та причин , я статева нес місність,
в азали 20 % чолові ів і 5 % жіно (рис. 2). Решт с лали
інші причини ( онфлі ти з бать ами, ревнощі). Встановлено,
що онфлі ти стали однією з провідних причин розл чень.
За даними опит вання, с переч и і онфлі ти стос валися
фінансових проблем ( 4 0 % чолові ів і 4 4 % жіно ) ,
відс тності власно о житла (52 % чолові ів і 44% жіно ),
невлаштовано о поб т (44 % чолові ів і 28 % жіно ). Я
причин нездорових стос н ів б ло відмічено пияцтво
одно о з членів подр жжя, що відмітили 20 % чолові ів і
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60 % жіно . Насильство в сім’ї я причин визнали 32 %
жіно ; се с альна нес місність б ла відмічена в 12 %
випад ів, ревнощі – 16 % чолові ів і 28 % жіно , подр жня
зрада – 24 % чолові ів і 20 % жіно . Небла опол ччя в
сім’ї проявилось і в психоло ічній нес місності, відс тності
спільних інтересів (серед опитаних – 40 % чолові ів і 32 %
жіно ). На запитання щодо можливості збереження родини
при с ненні причин розл чення не ативн відповідь дали
40 % чолові ів і 48 % жіно .

Статисти а розл чень свідчить, що питома ва а розл -
чень 1975 році становила 54 % . Вона без пинно збільш -
валась до 1982 ро . Почалось форм вання ромадсь их
шлюбів, тобто “на замовлення”, що не ативно впливає на
народж ваність, має місце часте встановлення бать івства,
що не най ращим чином відображається на вихованні дітей.

За останні ро и е ономічне становище родини в У раїні
значно по іршилось, ос іль и перехід до рин ових е оно-
мічних відносин змінив співвідношення джерел її забез-
печення. Сімейні тр днощі, зниження престиж родини,
нестабільність родинних стос н ів призвели до збільшення
розл чень. Та , питома ва а розл чень 1988 році становила
65,8 % , а в 2000 році зросла до 73,3 % . Тіль и в останні
два ро и тенденція змінилась на раще – по азни розл -
чень почав зниж ватись ( 2002 році б в 60,0 % ) (рис. 1).
У 2003 році по азни розл чень с лав 48,3 % , що є нижчим
рівнем, ніж 1983-1984 ро ах. У цьом ми вбачаємо дію
тих соціально-е ономічних зр шень, я і відб ваються в
У раїні, і певн роль в цій позитивній динаміці, безперечно,
віді рала тривала ба аторічна просвітниць а робота
РАЦСі з молоддю, я а вст пає шлюб (див. табл. 1).

У місті Вінниці за ініціативою олишньо о обласно о Б -
дин санітарної освіти та адміністрації РАЦС місь -
ви он ом 1975 році б ло від рито місь ий ле торій для
наречених, я ий систематично працює до цьо о час . В роботі
ле торію бер ть часть валіфі овані лі арі- іне оло и,
се сопатоло и, запрош вались та ож і ієністи, нар оло и,
дерматовенероло и та фахівці заці авлених відомств і
ромадсь их ор анізацій.

Ініціатив щодо ор анізації просвітниць ої роботи з
молоддю, що вст пає в шлюб , підтримали фахівці
Вінниць о о національно о ніверситет ім. М.І. Пиро ова,
зо рема афедра соціальної медицини і ор анізації охорони
здоров’я.

Меди о- і ієнічна робота з питань шлюб та сім’ї не
обмеж валась лише роботою приміщенні РАЦС . Б ли
розроблені заходи щодо під отов и молоді до шлюб та
сімейно о життя ш олах, ПТУ, середніх та вищих навчаль-
них за ладах. Разом з на овцями мед ніверситет б ла
розроблена про рама санітарної освіти: “Шлюб, сім’я та
здорові нащад и”.

Інформ вання молоді з питань створення сім’ї я норми
поведін и, значення сім’ї для особистості і с спільства
розповсюдж валась, особливо в 80-ро и, через народні
ніверситети медичних та і ієнічних знань. Та і молодіжні
народні ніверситети під назвою “Се рети здоров’я і щастя“
б ли ор анізовані для ст дентсь ої та чнівсь ої молоді, де
ви ладали пра тичні лі арі та вчені мед ніверситет .
Ор анізатором і оординатором цієї роботи б в Обласний
центр здоров’я та На ово-методична рада медичних знань.
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Рис. 1. Причини розл чень серед молодих пар
( % до підс м ).

Рис. 2. Кіль ість розл чень серед молодих пар
(% до підс м ) .

Таблиця 1. Динамі а просвітньо-виховної роботи
серед молоді

Роки Кількість контингентів Кількість заходів   
1975 470 6 
1985 2008 37 
1990 1516 31 
1995 1940 34 
1999 1924 44 
2000 2140 51 
2002 2196 46 
2003 2424 44 
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З 1994 ро пропа анда проблеми шлюбно-сімейних
відносин б ла роз орн та серед широ о о ола населення
через щомісячн р бри “Сім’я” “Вінниць ий азеті”.
Ви ористов валась обласна медична азета “Медицина
Вінниччини”, а в ре іональній азеті “Подільсь а зоря”
п блі валась р бри а “Я і Ти”, де а тивно вист пали
фахівці з питань шлюбно-сімейних відносин.

Обласним центром здоров’я а тивно проводилась
робота щодо форм вання здорово о способ життя
ст дентсь ої та чнівсь ої молоді через радіоле торій “За
здоровий спосіб життя” , де роз лядались аспе ти
психо і ієни, льт ри спіл вання між людьми, проблеми
демо рафічної та се с альної льт ри. Та і радіоле торії
б ли ор анізовані навчальних за ладах, де є місцеве радіо,
на основі матеріал на допомо ле тор , я ий б в
під отовлений Обласним центром здоров’я. У систем
пропа анди здорово о способ життя війшло проведення
чотири одинної про рами ле цій першом семестрі
щорічно з першо рсни ами ПТУ, середніх та вищих
навчальних за ладів області. В останній період більше ва и
приділяється психоло ічним аспе там сімейних стос н ів.
У місь ом РАЦСі психоло працює з молоддю, я а вст пає
шлюб. Проводяться індивід альні і р пові онс льтації,

при необхідності психо оре ція, тест вання для визначення
психоло ічної с місності , виявлення особливостей
особистості за допомо ою с часних опит вальни ів.

У 2 0 0 2 році б ла проведена на ово-методична
онференція для ст дентів “Здоров’я для всіх, все для
здоров’я” за ініціативою Обласно о центр здоров’я спільно
з вченими мед ніверситет , відділом РАЦС, місь им
центром соціальної сл жби для молоді. Це б в почато
впровадження нових техноло ій пропа анди здорово о
способ життя серед молоді за методом “рівний –рівном ”.
За розробленою про рамою спец рс просвітниць ої роботи
на базі місь о о відділ РАЦС з частю афедри соціальної
медицини, пра тичних лі арів Обласно о центр здоров’я,
Обласної санепідстанції, фахівців РАЦС та тренерів-
педа о ів Обласно о центр соціальної сл жби для молоді
під отовлено 10 волонтерів-ст дентів пед ніверситет . З
ново о навчально о ро (2003-2004) при пед ніверситеті
для першо рсни ів заплановано від рити молодіжний
л б “Відвертість”, де поряд з фахівцями б д ть брати
часть під отовлені волонтери-ровесни и. Про рама
молодіжно о л б відображає аспе ти здорово о способ

життя, основи профіла ти и захворювань, що передаються
статевим шляхом, ети спіл вання та під отов молоді
до шлюб та сімейно о життя. Та і молодіжні л би
план ють від рити і в інших навчальних за ладах міста.

ВИСНОВКИ 1. Проблема збереження родини, я і
проблема репрод тивно о здоров’я, повинна виріш ватися
переважно профіла тичній площині. Том під отов
молоді до шлюб та сім’ї, а та ож статеве виховання моло-
до о по оління необхідно вважати пріоритетним напрям ом
національної молодіжної, сімейної і демо рафічної політи и.
Ця робота має проводитись безперервно і систематично.

2. Просвітниць а робота повинна охоплювати різні
онтин енти молоді, починаючи з ш ільно о ві , і продов-
ж ватися серед доросло о населення з метою нормально о
створення родини і її ф н ціон вання.

3. Необхідно поєднання роботи зі створення здорової
родини з світовими і ре іональними про рамами боротьби
зі ш ідливими звич ами, нар оманією.

4. Та а адресна діяльність повинна в лючатися всі
омпле сні заходи, я і проводяться серед молоді з метою її
всебічно о виховання і форм вання здорово о способ життя
різних формах (молодіжні волонтерсь і л би, спортивні

зма ання, радіоле торії, навчальні тренін и).
5 . Необхідно введення всі навчальні за лади

обов’яз ової валеоло ічної освіти за спеціальною про рамою
“Основи здорово о способ життя і план вання сім’ї серед
підліт ів” .

6. Створення єдиної д м и про величезні цінності нор-
мальних родинних взаємовідносин я джерела соціально о,
фізично о і психічно о здоров’я всіх членів родини.
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