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ОГЛЯДИ І ВЛАСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

С ход б1Л.Ф., Калин евич1 А.Н., Волянсь ий3 А.Ю., К чма2 І.Ю., С ход б2Л.Б.
ЗАСТОСУВАННЯ МАС-СПЕКТРОМЕТРІЇ В МОЛЕКУЛЯРНО-БІОФІЗИЧНИХ І БІОТЕХНОЛОГІЧНИХ

ДОСЛІДЖЕННЯХ

Инстит т при ладної фізи и НАН У раїни1, Инстит т мі робіоло ії і ім ноло ії АМН У раїни2,
У раинс ий на ово-дослідний протич мний інстит т МЗО У раїни3

ЗАСТОСУВАННЯМАС-СПЕКТРОМЕТРІЇВМОЛЕКУЛЯРНО-БІОФІЗИЧНИХ
І БІОТЕХНОЛОГІЧНИХ ДОСЛІДЖЕННЯХ – На при ладі дослідження біо-
ло ічно а тивних ор анічних та неор анічних спол та їх омпле сів
методом плазмово-десорбційної мас-спе трометрії по аз ється мож-
ливість та потенціал м’я оіонізаційної мас-спе трометрії я аналітич-
но о метод для застос вання біотехноло ії.

ПРИМЕНЕНИЕМАСС-СПЕКТРОМЕТРИИВМОЛЕКУЛЯРНО-БИОФИЗИ-
ЧЕСКИХИБИОТЕХНОЛОГИЧЕСКИХИССЛЕДОВАНИЯХ–На примере ис-
следования биоло ичес и а тивных ор аничес их и неор аничес их со-
единений и их омпле сов методом плазменно-десорбционной масс-
спе трометрии по азывается возможность и потенциал
мя опонизационной масс-спе трометрии а анатомичес о о метода
для применения в биотехноло ии.

APPLICATIONOFMASSSPECTROMETRYINMOLECULAR-BIOPHYSICALAND
BIOTECHNOLOGICAL STUDIES – Using as the example the investigation of
biologically active organic and inorganic compounds and their complexes by
means of plasmadesorptionmass spectrometry, the possibilities and potential
of the soft-ionization mass spectrometry as an analytical method for the
biotechnology is demonstrated.

Ключові слова: мас-спе трометрія, біоло ічно а тивні спол и,
біотехноло ії.
Ключевые слова:масс-спе трометрия,биоло ичес иа тивныесо-

единения,биотехноло ии.

С часна мас-спе трометрія застосов ється вивченні
стр т ри і ф н ції біоло ічних моле л, зо рема біополі-
мерів (ДНК, полісахаридів, пептидів і ін.), а та ож в біо-
медичних дослідженнях, що стало можливим завдя и
розвит с часних методів іонізації, що є серцем мас-
спе трометрично о е сперимент . В даний час найпо-
ширенішими інстр ментами мас-спе трометрично о дос-
лідження біоло ічних і ор анічних моле л і їх омпле сів
є мас-спе трометрія з еле тророзпилювальною іонізацією
– ESI (Electrospray ionization) і лазерною десорбцією-іоні-
зацією з матриці – MALDI (Matrix-Assisted laser desorption
ionization) [1]. Обидва ці методи займають важливе місце
в «протеоміці» я а останніми ро ами б рхливо розви-
вається – дослідженні біл ів живо о ор анізм в їх різно-
манітності і взаємозв’яз . MALDI ви ористов ється я
інстр мент для аналіз д же вели их (тобто та их, що
мають д же висо і значення моле лярної маси) біл о-
вих омпле сів, а та ож для аналіз тих речовин, я і з
я их-неб дь причин по ано піддаються аналіз за допо-
мо ою ESI.

М’я оіонізаційні мас-спе трометричні методи и доз-
воляють точно і швид о визначити моле лярний с лад

Рис. 1. Принципова схема двох найпоп лярніших мя оіонізаційних джерел іонів – еле троспрей (зліва) і МАЛДИ (справа) [2].

дослідж вано о зраз а на основі аналіз мас-спе трів
(тобто масово о числа і інтенсивності іонних стр мів вто-
ринних іонів, що отрим ються при м’я ій іонізації зраз-
а), причом в дея их випад ах – без попередньо о роз-
ділення с мішей хромато рафічними або іншими мето-
дами.

Я існий розвито і про рес в області біотехноло ії не-
можливо явити без застос вання широ о о (за можли-
вості – ма симально широ о о) набор с часних фізи о-
хімічних методів аналіз на всіх стадіях біотехноло іч-
них ланцюж ів і для аналіз інцево о отримано о
прод т . Одним з та их методів є м’я оіонізаційна мас-
спе трометрія. М’я оіонізаційна мас-спе трометрія ши-
ро о застосов ється в моле лярном аналізі біл ів і пеп-
тидів, н леїнових ислот, в леводів, зо рема поліса-
харидів. Мас-спе трометричний аналіз біл ів і пептидів

застосов ється в біотехноло ії при онтролі мі робіоло і-
чно о синтез біл а [3].

Широ о застосов ються с часні мас-спе трометричні
методи для аналіз біоматеріалів і матеріалів для біотехно-
ло ії, напри лад для ідентифі ації біоа тивних поверхонь
(в лючаючи біосенсори). За допомо ою с ан ючої лазерної
мас-спе трометрії вдається отримати моле лярні зобра-
ження літин і проводити ідентифі ацію біомоле л в ре-
альних біоло ічних зраз ах [4].

У даній роботі я при лад застос вання м’я оіонізацій-
ної мас-спе трометрії в моле лярно-біофізичних і аналі-
тичних дослідженнях представлені дослідження біоло ічно
а тивних ор анічних і неор анічних речовин методом плаз-
мової-десорбційної мас-спе трометрії (ПДМС), що прово-
дилися відділі біофізи и Інстит т при ладної фізи и НАН
У раїни. Дослідження проводилися з ви ористанням мас-
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спе трометрії з іонізацією ос ол ами ділення 252 Cf, техні-
чно реалізованою я мас-спе трометр біохімічний (МСБХ-
1) виробництва ВАТ “Selmi” (м. С ми, У раїна).

Мас-спе трометричне дослідження рослинних
стероїдних лі озидів. Розроблена методи а досліджен-
ня стероїдних лі озидів (СГ) і їх еніонів за допомо ою
ПДМС [5]. Теоретичною основою методи и столи дані щодо
вивчення СГ і еніонів різноманітними методами МС.
Моле ла СГ с ладається з а лі он - похідно о спиртоста-
н чи ф ростан і приєднано о до ньо о в леводно о лан-
цю а. Моноц ри з’єдн ються через с ладноефірний, ефір-
ний і лі озидний зв’язо , творюючи один або два ланцю-
и, даючи, відповідно, монодесмозидні або бідесмозидні
СГ. Кіль ість моносахаридних залиш ів в ланцюзі може б ти
від 1 до 7, але іноді їх б ває до 11. Місцем приєднання
в леводно о омпонента до а лі он , я правило, є о си-
р па при С-3, але з стрічаються СГ, в я их в леводні
ланцю и зв’яз ються при С-1, С-2, С-5, С-6 і С-11. ПДМС
дослідження інінів і СГ надають інформацію про: 1) моле-
лярн мас енінів і СГ; 2) шляхи фра ментації моле ли

СГ, що дає можливість отримати з мас-спе трів дані про
моле лярн мас стероїдної частини (а лі он ) моле ли
СГ і про мас , с лад і послідовність приєднання ц рів
в леводном ланцю СГ; 3) фра ментацію а лі онів СГ,
що дає част ов інформацію про стр т р а ли он , зо ре-
ма про наявність і іль ість ідро со р п.

На основі мас-спе трів СГ і енінів б в створений пер-
винний базовий атало мас-спе трів для подальшо о ви-
ористання, аналіз і ідентифі ації невідомих спол енінів
або СГ, я ий с ладається з понад 40 спе трів.

Позитивні мас-спе три енінів продемонстр вали інтен-
сивні пі и моле лярних [M]+ або протонованих моле ляр-
них [M+H]+ іонів. У мас-спе трах записаних при не ативній
напр зі, спостері алося форм вання іона [M-H]-.

Фра ментація в леводно о ланцю а в спе трах СГ
відповідає йо о розщепленню при ислотном ідролізі. Це
дає можливість шляхом розрах н ів виявити с лад і по-
слідовність приєднання ц рів в ланцю . Напри лад,
я що порівняти дані мас-спе трів СГ похідних ан лі он
неоті о енін , можна прослід вати вищезазначені за о-
номірності фра ментації. Мас-спе тр монозид неоті о е-
нін (МН) (Mr = 579) демонстр є наст пні пі и: [M-3H]+

m/z 576, [M]+ m/z 579, [M+Na]+ m/z 601. Та ож пі m/z
416, що відповідає моле лярній масі неотіно енін і пі
m/z 398 – тій же моле лі без H

2
O. У разі моле ли біози-

д неоті о енін (БН) (Mr = 740) в мас-спе тре прис тні
пі и m/z 741 [M+H]+, m/z 763 [M+Na]+ і m/z 417
[неоти о енін+H]+ і m/z 400 [(неоти о енін-OH)+Н].
Відмінність m/z між іонами [M+H]+ і [неоти о енин+H]+

іонами відповідає 324. Підбираючи відповідн омбіна-
цію для в леводів можна знайти, що відповідний фра -
мент від моле ли біозид неоти о енін в лючає дві е -
созні одиниці ( е созил (162)). Мір ючи тим же шляхом,
можна побачити, що відмінність в 485 а.о. . між іонами
[M+H]+ і [неоти о енін+H]+ для масс-спе тра тріозид нео-
ти о енін (ТН) (Mr = 902) відповідає трьом е созним
моле лам в леводном ланцюзі. Наявність в мас-
спе трі ТН фра ментно о пі з m/z 740, що відповідає
моле лярній масі БН і пі з m/z 580, я ий відповідає
протонованом моле лярном іон МН, надає додат ов
інформацію про послідовність приєднання моноц рів в
ланцюзі ТН. Мас-спе тр іншо о СГ пет ніозид Д (ПД) де-
монстр є інтенсивні пі и протоновано о іона [M+Н]+ m/
z 758 і [M+Na]+ m/z 780 і [M+K]+ m/z 780. Він та ож дає
інтенсивні пі и фра ментів а лі он – іто енін : [Гит+Н]+

m/z 433 [Гіт-Н2О]+ m/z 415 [Гіт-2Н2О]+ m/z 396 і пі мо-
нозид іто енін з відщепленою е созою [M-hexose (162)]+

m/z = 596.

Рис. 2. Стр т ра СГ спіростаново о ряд похідних а лі он неоти о енін і стр т ра а лі он ф ростаново о ряд .

Анало ічні розрах н и б ли проведені для всіх мас-
спе трів СГ і дозволили виявити і підтвердити с лад їх
в леводно о омпонента. Прис тність фра ментних пі ів
а лі онів дозволила та ож ідентифі вати стероїдн части-
н СГ.

З метою виявлення шляхів біоло ічної а тивності сте-
роїдних лі озидів (СГ) на мономерном рівні б ли прове-
дені вивчення методом ПДМС модельних систем не ова-
лентної взаємодії СГ і їх енінів з біомоле лами мономе-
рами біополімерів літини: 20 аміно ислотами [6]; 5
рибон леозидами [7]. Досліджений вплив с лад в ле-
водно о ланцю а і с лад а лі он СГ на взаємодію з біо-

моле лами і залежність форм вання асоціатів між СГ і біо-
моле лами від природи біомоле ли. На основі даних мас-
спе трів розрахований чинни стій ості омпле сів за ти-
пом СГ+біомоле ла, я ий відображає спорідненість ом-
понентів омпле с .

Інтерес до вивчення взаємодії СГ з аміно ислотами
ви ли аний, перш за все, необхідністю отримання інфор-
мації про омпле со творювальн здатність моле ли СГ
по відношенню до протеїнів, а потім до о ремих аміно ис-
лот. Реа ційна спроможність СГ до аміно ислот має зна-
чення для роз міння процесів транспорт СГ біл ами рові
або вн трішньо літинними біл ами-переносни ами і по-
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Рис. 3. Мас-спе три монозид неоті о енін (а), біозид неоті о енін (б), тріозид неоті о енін (в), пет ніозид Д - біозид іто е-
нін (д).

а) б) в) д)

яснення мембранотропно о ефе т СГ. Та ож останнім ча-
сом в літерат рі широ о об оворюється питання про роль
о ремих аміно ислот фарма оло ічном прояві різнома-
нітних препаратів, в лючаючи рослинні е стра ти. Аналіз
мас-спе трів с мішей СГ з аміно ислотами по азав, що в
них прис тні, по-перше, інтенсивні пі и, хара терні для
індивід альних омпонентів с мішей, а, по-др е, інтен-
сивні пі и етеро ластерних спол СГ з аміно ислотами за
типом [СГ+амино ислота+Н]+ або [СГ+амино ислота+К]+
із співвідношенням СГ: аміно ислота = 1:1.

СГ мають здатність до творення етеро ластерних асо-
ціатів майже зі всіма дослідженими аміно ислотами. Для
БН і ТН винято с ладають Arg, His, Met, Trp і Lys. Це та ож
стос ється і омпле со творювальної здатності ПД, я ий
та ож не проявив здібності до взаємодії з в азаним аміно-
ислотами, о рім Trp. На відмін від БН і ТН, ПД не про-
явив взаємодії з Cys. У мас-спе трах с мішей СГ з цими
аміно ислотами інтенсивність пі ів в області мас, я і відпо-
відають творенню етеро ластерних асоціатів СГ з ними,
не перевищ вала значення ш м .

З метою виявлення ст пеня спорідненості і стій ості ом-
пле сів СГ з аміно ислотами в мас-спе трометричном
е сперименті б ли проведенні розрах н и чинни а омп-
ле со творення між цими спол ами, виходячи з даних
мас-спе трів. Чинни омпле со творення визначався я :

де I
complex

- с ма інтенсивностей пі ів етеро ластерних
омпле сів за типом СГ+аміно ислота: I

complex
= I

SG+amino acid +H
+

I
SG+amino acid+K

I
SG

- с ма інтенсивностей пі ів СГ в масс-спе тре:
I
SG
= I

SG+H
+I

SG+Na
+I

SG+K.

У таблиці 1 представлені значення С для омпле сів
СГ+аміно ислота, з неї видно, що в більшості випад ів С
має вели і значення для омпле сів ПД+аміно ислота і
для дея их омпле сів ТН+аміно ислота, відображаючи
та им чином вели стій ість омпле сів ПД і ТН з аміно-
ислотами. Та им чином, збільшення в леводно о лан-
цю а і додат ові ідро со р пи в а лі оні СГ підвищ ють
спорідненість СГ до аміно ислот, ймовірно, за рах но т-
ворення додат ових водневих і еле тростатичних зв’яз ів.
Слід зазначити, що спостері ається та ож залежність взає-

C
I

I I
c o m p l e x

S G c o m p l e x
=

+

модії СГ з аміно ислотами від природи останньої. За да-
ними ПДМС, СГ проявляють вели здатність до взаємодії
з аміно ислотами, я і при фізіоло ічном pН мають полярні
заряджені не ативно і полярні незаряджені ради али і де-
монстр є низь здатність до взаємодії з неполярними
аміно ислотами. У мас-спе трах СГ з полярними, заряд-
женими позитивно аміно ислотами, творення етеро лас-
терних спол вза алі не б ло зафі совано.

Аміно ислота
(M)

С
(БН+М)

С
(ТН+М)

С
(ПД+М)

1 Ala 0,353 0,301 0,368
2 Arg 0 0 0
3 Asn 0,168 0,185 0,344
4 Asp 0,247 0,221 0,247
5 Cys 0,169 0,120 0
6 Glu 0,160 0,176 0,140
7 Gln 0,119 0,290 0,259
8 Gly 0,315 0,294 0,349
9 His 0 0 0
10 Leu 0,219 0,087 0,149
11 Ile 0,118 0,104 0,185
12 Lys 0 0 0
13 Met 0 0 0
14 Hyp 0,166 0,191 0,232
15 Phe 0,230 0,158 0,254
16 Ser 0,392 0,234 0,261
17 Thr 0,282 0,179 0,300
18 Trp 0 0 0,138
19 Tyr 0,037 0,063 0,115
20 Val 0,359 0,210 0,238

Таблиця 1. Значення чинни а
омпле со творення с модельних систем СГ +

аміно ислота, розраховані з ідно з отриманими
мас-спе трами

Я при лад, нижче наведені мас-спе три с мішей СГ з
дея ими аміно ислотами (рис. 4 і 5).

Та им чином, рез льтати дослідження модельних с мі-
шей СГ з аміно ислотами методом ПДМС певнено в аз ють
на омпле со творення СГ з аміно ислотами з творенням
етеро ластерних спол . При цьом СГ з більшим в левод-
ним ланцю ом і додат овою ідро со р пою в а лі оні прояв-
ляють вели здібність до взаємодії з аміно ислотами; з ідно
з даними мас-спе трів стр т ра а лі он має більший вплив
на реа ційн здатність СГ, ніж с лад в леводно о ланцю а.
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Рис. 4. Мас-спе тр с міші пет ніозида Д з Val: [Val+H]+ m/z =
118 [2Val+H]+ m/z = 235 [3Val+Н]+ m/z = 352 [Гит-OH]+ m/z =
415 [Гит+Н]+ m/z = 433 [ПД]+ m/z = 757 [ПД+Na]+ m/z = 780
[ПД+К]+ m/z = 796 [ПД+Val+Н]+ m/z = 874.

Рис. 5. Мас-спе тр модельної с міші пет ніозид (ПД) і аміно-
ислоти Thr (1:1), записаний при позитивній прис орюючій на-
пр зі.

Інтенсивні пі и відповідають іонам наст пно о с лад : [Thr+H]+

m/z = 120 [2Thr+H]+ m/z = 239 [ іто енін – OH]+ m/z = 415
[ іто енін+H]+ m/z = 433 [ПД+Н]+ m/z = 758 [ПД+Na]+ m/z = 780
[ПД+Thr+H]+ m/z = 877

Дослідження взаємодії СГ з рибон леозидами та ож
проводилися з ви ористанням модельних с мішей. У мас-
спе трах модельних с мішей Нео, Гіт і МН з рибон леози-
дами б ли прис тні тіль и пі и індивід альних омпо-
нентів с мішей, пі ів в області мас, я і відповідали б тво-
ренню омпле сів, не б ло виявлено.

Мас-спе три модельних с мішей БН і ПД містили інтен-
сивні пі и не тіль и індивід альних омпонентів модель-
них с мішей, а і пі и етеро ластерних омпле сів
[СГ+рибон леозид+Na]+ і [СГ+рибон леозид+K]+. Цей ре-
з льтат підтвердж є д м а про важливість в леводно о
омпонента в омпле со творенні СГ з біомоле лами. Най-
більша інтенсивність пі ів етеро ластерних омпле сів СГ
з рибон леозидами спостері алася в спе трах с мішей з Urd.

Мас-спе тр с міші БН з Urd (рис. 6) демонстр є пі и
індивід альних омпонентів с міші: [БН+Н]+ m/z = 741,
[БН+Na]+ m/z = 762, [БН+К]+ m/z = 779, [Urd+H]+ m/z =
245, [Urd+Na]+ m/z = 267, [Urd+K]+ m/z = 284 і пі азотистої
основи [Uracil+Н]+ m/z = 113 (на малюн не по азаний).
Він та ож в лючає пі и хара теристично о фра мента БН
– йо о а лі она Нео: [Нев+Н]+ m/z = 417, [Нео-Н

2
О]+ m/z =

399 і пі етеро ластерної спол и [БН.+Urd+K]+ m/z = 1023.

У разі не ативної прис орюючої напр и мас-спе тр с міші
БН і Urd демонстр є домін ючий за інтенсивністю пі азо-
тистої основи [U

RACIL
-H]- m/z = 111 і пі и [U

RD
-H]- m/z = 243 і

[2Urd-2H]- m/z = 486. О рім цьо о, в ньом прис тні пі
моле лярно о іона БН [БН]- m/z = 740 і низь ої інтенсив-
ності пі [БН+Urd-3H]- m/z = 981.

Таблиця 2. Значення чинни а
омпле со творення с модельних систем

СГ + рибон леозид, розраховані з ідно з
е спериментально отриманими даними мас-

спе трів, записаних при позитивній
прис орюючій напр зі

Рис. 6. Мас-спе тр с міші біозид неоті о енин з Urd (пози-
тивна прис орююча напр а).

Н леозид
(М)

С
(БН+М)

С
(ПД+М)

Ado 0,049 0
Сyd 0,226 0
Guo 0 0,062
Thd 0 0
Urd 0,073 0,089

Ці авою є (на відмін від БН) відс тність явної взає-
модії ПД з Cyd, але наявність пі омпле с в мас-спе трі
з Guo наст пно о с лад : [ПД+Guo+K]+ m/z = 1079. Отри-
маний рез льтат орелює з літерат рними даними про біо-
ло ічн а тивність СГ і енінів, останні і монозиди, я пра-
вило, майже неа тивні. У таблиці 2 наведені значення чин-
ни а омпле со творення С для модельних с мішей СГ +
рібон леозид.

Для мас-спе трів модельних с мішей ПД з Ado, Cyd і Thd
і БН з Guo, Thd хара терна д же низь а інтенсивність пі ів в
області мас, я і відповідають творенню омпле сів між
цими спол ами, я а недостатня для чіт о о визначення
маси омпле с і відповідно чинни а омпле со творення.

Цей рез льтат свідчить принаймні про значно нижч
спорідненість і стій ість омпле сів даних СГ з цими рибо-
н леозидами.

ПДМС-дослідження альцій-фосфатних матері-
алів ( ідро сил-апатит ). Гідро силапатит є одним з
ращих матеріалів для модифі ації поверхні шт чних ор-
топедичних імплантатів, врахов ючи йо о біоло ічн а -
тивність, я а об мовлена тим, що ідро силапатит риста-
ло рафічно подібний до неор анічної частини істо люди-
ни і вищих тварин (я часто називають нестехіометричним
ідро силапатитом). Синтетичний ідро силапатит, я ий
ви ористов ється я по риття, може б ти резорбований
нав олишньою іст овою т аниною і заміщений нат раль-
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ним матеріалом, що сл жить причиною хорошо о зв’яз
між імплантатом і т аниною. Існ є ба ато техноло ій ство-
рення ідро силапатитних по риттів на металевих повер-
хнях імплантатів до їх імплантації в ор анізм. Перева и і
недолі и ожної методи и повинні б ти вивчені о ремо, в
ожном індивід альном випад врахов ючи власти-
вості отримано о ідро силапатит , та і я : хімічна чисто-
та, мі ростр т ра, ма ростр т ра, сила пов’язання з
іст ами, біос місність. У даній роботі представлені мас-
спе трометричні дослідження синтетично о ідро силапа-
тит , я ий ви ористов ється для створення шарів по риттів
на імплантатах, з ви ористанням мя оіонізаційної мето-
ди и ПДМС. Б в проведений аналіз іонів, я і десорб ють-
ся з поверхні ідро силапатит в мовах ПДМС.

 

Рис.7. Кристалічна стр т ра ідро силапатит Ca10(PO4)6(OH)2.

Рис. 8. ПДМС мас-спе тр позитивних іонів ідро силапатит .

Рис. 9. ПДМС мас-спе тр позитивних іонів ідро силапатит , вели і маси. Виділені серії ластерних іонів (див. табл. 3).
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Гідро силапатит б в отриманий за стандартною мето-
ди ою з почат ових розчинів CaCl

2
·6H

2
O і (NH

4
)
2
HPO

4
. На-

явність ідро силапатит б ла підтверджена ристало ра-

Масове число  
(m/z)

Імовірна стехіометрія і стр т ра Приміт а

40 [Ca]+
56 [CAO]+
57 [CAOH]+
96 [Ca2O]+, [Ca·(CAO)]+
103 [CaPO2]+
112 [Ca2O2]+, [2(CAO)]+
113 [Ca2O2H]+, [CaOH·(CAO)]+
122
152 [Ca·2(CAO)]+
159 [Ca2PO3]+, [CaPO2·(CAO)]+
168 [3(CAO)]+
169 [CaOH·2(CAO)]+
175 [Ca2PO4]+, [CaPO3·(CAO)]+ A

208 [Ca·3(CAO)]+
215 [Ca3PO4]+ (?)
231 [A·(CAO)]+
287 [A·(CAO)2]+
343 [A·(CAO)3]+
399 [A·(CAO)4]+
455 [A·(CAO)5]+
511 [A·(CAO)6]+
542 [Ca8P2O10]+, [2(Ca3PO4)·2(CAO)]+ B

598 [B·(CAO)]+
654 [B·(CAO)2]+
710 [B·(CAO)3]+
766 [B·(CAO)4]+
822 [B·(CAO)5]+
851 [Ca11P5O16]+, [3(Ca3PO4)·2(CaPO2)]+ C

878 [B·(CAO)6]+
907 [C·(CAO)]+
934 [B·(CAO)7]+
963 [C·(CAO)2]+
1019 [C·(CAO)3]+
1075 [C·(CAO)4]+
1131 [C·(CAO)5]+
1187 [C·(CAO)6]+
1243 [C·(CAO)7]+

Таблиця 3. Хара теристичні позитивні іони мас-спе трів ПДМС альцій-фосфатних матеріалів
( ідро силапатит)

фічно, методом рент енівсь ої дифра ції. Мас-спе три б ли
записані в діапазоні мас (m/z) до 1000 а.е.м., прис орюю-
ча напр а с ладала +10 і -10 В.

Я відомо з літерат ри [8], вторинно-іонні мас-спе три
подібних неор анічних речовин повинні містити пі и та
званих діа ностичних іонів, в нашом випад – ідро-
силапатит . Насправді, всі мас-спе три, записані в ре-
жимі позитивних іонів, містять інтенсивні пі и, я і відпо-
відають [Ca]+ з m/z 40, [Ca]+ з m/z 41, [Ca]+ з m/z 56, [CAOH]+

з m/z 57 а та ож пі ами, я і відповідають [CaPO
2
]+ з m/z

103, [Ca
2
PO

3
]+ з m/z 159, і [Ca

2
PO

4
]+ з m/z 175.

Мас-спе три, записані в режимі не ативних іонів,
містять інтенсивні пі и, я і відповідають фра ментам фос-
фатних р п: [HPO]- з m/z 48, [H

2
PO]- з m/z 49, [H

3
PO]- з m/

z 50, [PO
2
]- з m/z 63 і [PO

3
]- з m/z 79. Та ож в спе трах

прис тні пі и [HPO
4
]- з m/z 96 і [H

2
PO

4
]- з m/z 97. Треба

в азати, що всі спе три не ативних іонів мають настіль и
ж інтенсивні і добре розділені пі и, я і спе три позитивних
іонів. Та им чином, б ли зафі совані ластерні іони, я і
містять фосфатні р пи і альцій, і я і мож ть сл жити діа -
ностичними іонами для альцій-фосфатних матеріалів.

Досить ці авою є наявність в мас-спе трі ідро сила-
патит трьох виражених серій ластерних іонів, я і відрізня-
ються один від одно о на 56 масових одиниць, що можна
приписати фра мент із стехіометрією CaО. Перша серія

та их пі ів (позначена я серія А) відома з літерат рних
джерел, дві останні описані нами вперше. Кожна серія „зво-
диться” до просто о ластерією – для серій А, В і С це відпо-
відно:

• A - m/z 175 [Ca
2
PO

4
]+, [CaPO

3
·(CAO)]+

• B - m/z 542 [Ca
8
P
2
O

10
]+, [2(Ca

3
PO

4
)·2(CаO)]+

• C - m/z 851 [Ca
11
P
5
O

16
]+, [3(Ca

3
PO

4
)·2(CaPO

2
)]+

Ці ластери мож ть представляти інтерес я найбільш
стабільні альцій-фосфатні стр т ри, я і вини ають, або
збері аються при взаємодії висо оенер етично о первин-
но о іона з поверхнею зраз а ідро силапатит .
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ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ
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ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ ЗДОРОВ’Я СУЧАСНОЇ СТУДЕНТСЬКОЇ МОЛОДІ ВИЩИХ

НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДІВ

Вінниць ий національний медичний ніверситет імені М.І. Пиро ова

ОСОБЛИВОСТІСТАНУЗДОРОВ’ЯСУЧАСНОЇСТУДЕНТСЬКОЇМОЛОДІВИ-
ЩИХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДІВ – В мовах значно о, а іноді необ р нто-
вано о підвищення рівня інтенсифі ації процесів навчальної діяль-
ності, за останні десятиліття стан здоров’я молоді не хильно по ірш єть-
ся. Особлив занепо оєність ви ли ає збільшення розповсюдженості
хронічних хвороб ор анів травлення, я і посідають перші місця стр -
т рі захворювань і ласифі ються профзахворюваннями ст дентів
вищої ш оли.

ОСОБЕННОСТИСОСТОЯНИЯЗДОРОВЬЯСОВРЕМЕННОЙСТУДЕНЧЕСКОЙ
МОЛОДЕЖИ ВЫСШИХ УЧЕБНЫХ ЗАВЕДЕНИЙ – В словиях значитель-
но о, а ино да необоснованно о повышения ровня интенсифи ации
процессов чебной деятельности, в последние десятилетия состояние
здоровьямолодёжине лонно х дшается. Особенн юобеспо оенность
вызывает величение распространённости хроничес их болезней ор а-
нов пищеварения, оторые занимают первые места в стр т ре забо-
леваний и лассифицир ются профзаболеваниями ст дентов высшей
ш олы.

PECULIARITIESOFHEALTHCONDITIONOFMODERNSTUDENTSOFHIGHER
EDUCATIONAL ESTABLISHMENTS – In the conditions of considerable and
sometimes groundless increase of the intensification of studies activity level
during the last decades, youth health steadfastly deteriorates. The spread of
chronic diseases of digestive organs causes a special concern. Thesediseases
being themost popular in the structureof diseases are classified asprofessional
ones for students of higher institutions.

Ключові слова: ст денти вищих навчальних за ладів, захворю-
ваність, хвороби ор анів травлення.
Ключевые слова: ст дентывысших чебныхзаведений, заболева-

емость,болезниор ановпищеварения.
Key words: students of higher educational establishments,morbidity,

diseases ofdigestiveorgans.

ВСТУП Серед найпріоритетніших проблем с часної профі-
ла тичної медицини, що потреб ють на ально о та всебічно о
розв’язання, провідне місце посідають проблеми, пов’язані
зі збереженням та по ращанням здоров’я підростаючо о по-
оління, підвищення рівня йо о соціальної та професійної
дієздатності. Том створення належних мов для форм ван-
ня повноцінної та здорової особистості потреб є вдос она-
лення, а в дея их аспе тах і пере ляд меди о-профіла -
тичної діяльності не тіль и в системі охорони здоров’я, а й
системі освіти, пош ів онцепт ально нових, аде ватних
вимо ам сьо одення шляхів, висо оефе тивно о медично о
с проводження навчально о процес [3, 5].

В мовах значно о, переважно необґр нтовано о підви-
щення рівня інтенсифі ації процесів навчальної діяльності,
розбалансованості рівня роз мово о і фізично о наванта-
ження, недостатньої, а часом і відс тньої професійної при-
датності до певних фахів, на фоні наявності представ-
ни ів чнівсь ої та ст дентсь ої молоді низ и психічних і
соматичних пор шень, я і мож ть потенціюватися не атив-
ним впливом неаде ватно о навчально о навантаження,
підростаюче по оління зазнає вели о о ризи щодо фор-
м вання здоров’я, що є підґр нтям невисо о о рівня спі-
шності в їх подальшій професійній діяльності [6].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведені в останні ро и дос-
лідження свідчать про не хильне по іршення стан здоро-
в’я молодо о населення [4, 7, 9, 11, 13, 14, 15].

І.А. Камаєв та О.Л. Васільєва [7] проводили омпле сн
оцін стан здоров’я ст дентів десяти в зів (технічно о,

манітарно о та медично о профілю) Нижньо о Нов орода.
Виявлено, що на 1-м році навчання здоровими (1 р па
здоров’я) визнано 31,6 %, тобто 1/3 від за альної іль ості
першо рсни ів, на 4-м році тіль и 22,3 %, що с ладає 1/5
частин обстежених. Ст денти, я і мають хронічні захво-
рювання з різним ст пенем омпенсації, на 1 рсі с лали
32,1 %, а на 4-м – 55,2 % (тобто, Ѕ ст дентів 4 рсів
мають одне або іль а хронічних захворювань). Встанов-
лено, що розповсюдженість хронічних захворювань і ф н -
ціональних відхилень ст дентів 1 рс дівчат в 2,6
раза вища порівняно з юна ами. Найрозповсюдженішими
серед них є захворювання ор анів травлення, нервової си-
стеми, ендо ринні пор шення [9].

За останні 5-7 ро ів значно збільшилася розповсюд-
женість хронічних захворювань ор анів травлення [11].
Стій і цифри (іноді з тенденцією до зростання) захворюва-
ності, днів непрацездатності, інвалідизації, за рози вини -
нення он оло ічних захворювань, смертність хворих із зах-
ворюванням ор анів травлення прирівняли астроентеро-
ло ію до ардіоло ії та п льмоноло ії. У ст дентів вони
виходять на перше місце віці 20-21 ро , тобто оли вже
сильний вплив мають фа тори, я і пов’язані з навчанням
в зі [4, 15]. Та а тенденція прослід ов ється саме серед

ст дентів, ні в одній соціальній р пі молоді цьо о не спос-
тері ається. Фа торами ризи т т є нере лярне харч ван-
ня (70 % ст дентів не снідають), недостатній за тривалістю
сон, поєднання навчання з роботою, висо і психоемоціо-
нальні навантаження, часто низь і і д же низь і матері-
альні можливості, відрив від сім’ї, адаптація до нових мов
діяльності, ново о оле тив , ново о місця проживання та
самостійно о життя без відповідно о поб т [4].

Дані літерат ри свідчать про те, що причини пор шень
здоров’я ст дентів знаходяться нерід о в дов зівсь ом пе-
ріоді життя. Це підтвердж ють дослідження афедри дитя-
чих хвороб щодо вивчення причин розвит захворювань
ор анів травлення. Рез льтати цих досліджень по азали, що
ще в дош ільном віці 14,6 % обстежених дітей с аржаться
на пор шення ШКТ. В більшості випад ів це ф н ціональні
пор шення, одна в 17,8 % вже б ли діа ностовані ор анічні
захворювання шл н а та дванадцятипалої иш и [8].

Хвороби ор анів травлення мають вели е соціально-
е ономічне значення, на що в аз є широ а їх розповсюд-
женість. Вони мають тенденцію до тривало о перебі про-
тя ом десят ів ро ів, нерід о призводять до інвалідизації
хворих, а іноді й до смерті. За останні ро и спостері ається
більш тяж ий перебі астроентероло ічної патоло ії, по-
єднання іль ох захворювань одно о пацієнта, зал чен-
ня в патоло ічний процес інших ор анів і систем.

За даними Ю.А. Філіппова і співавт. [12], по азни роз-
повсюдженості хвороб ор анів травлення в У раїні зріс на
53,0 % – з 9117,6 в 1990 р. до 13953,0 в 2000 р., а рівень
захворюваності на хвороби ор анів травлення збільшився
на 21,8 % – 1998,7 в 1990 р. до 2435,9 в 2000 р. на 100
тис. дорослих та підліт ів. В стр т рі розповсюдженості
перше місце в У раїні в 2000 р. займає хронічний астрит
і д оденіт (3493,4 на 100 тис. дорослих та підліт ів), др е
– хронічний холецистит і холан іт (2784,7), третє – вираз-
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ова хвороба шл н а та ДПК (2387,2) і четверте місце –
хвороби підшл н ової залози (1061,7).

Я в аз ють В.Н. Хворостін а і співавт. [10], ожний
десятий хворий, я ий переб ває на стаціонарном лі -
ванні, страждає від одно о із захворювань системи трав-
лення. Ці захворювання займають восьме місце серед при-
чин тимчасової непрацездатності, сьоме – в стр т рі пер-
винної інвалідності, п’яте – серед причин смертності.
Хвороби ор анів травлення до частих причин втрати пра-
цездатності населення.

За даними Баранова А.А. та співавт. [2], при порівняль-
ном аналізі стр т ри хронічних захворювань, виявле-
них підліт ів, старших 14 ро ів, в 2002 р. і в 1992 р.
виявлено с ттєві зміни стр т ри хронічних захворювань,
я і по аз ють значне збільшення част и хвороб ор анів
травлення (з 10,8 % до 20,3 %) та захворювань нервової
системи (з 3,8 % до 17,3 %). Гастрит та вираз ова хвороба
переважають серед інших захворювань ШКТ і є профзахво-
рюваннями ст дентів [1].

Серед фа торів, я і впливають на по іршення здоро-
в’я, в більшості випад ів респондентами названо не важ-
не ставлення до сво о здоров’я (86,3 %). Низь им матері-
альним рівнем пояснювали по іршення стан здоров’я 77,7 %
ст дентів, зміною способ життя – 69,7 %, несприятли-
вим е оло ічним середовищем – 68 % опитаних, 43,3 %
ст дентів в азали на недост пність і низь я ість лі -
вання [6].

ВИСНОВОК Висо ий рівень захворюваності ,
схильність до хронізації хвороб, значна маса фа торів,
я і не ативно впливають на стан здоров’я ст дентів в
с часних несприятливих соціально-е ономічних мовах,
об мовлюють необхідність дос оналення системи профі-
ла тичних та лі вально-профіла тичних заходів на всіх
етапах медично о обсл ов вання ст дентства з врах -
ванням різниці в рівнях здоров’я, мов навчання в
різних в зах, способі та мовах життя юна ів та дівчат,
сімейних та несімейних ст дентів, а та ож осіб, я і про-
живають в вартирах та ртожит ах [6], і вима ає пріо-
ритетно о розроблення висо оефе тивних методів оцін и
стан здоров’я, я і, перед сім, спрямовані на виявлення
донозоло ічних змін з бо життєво важливих ор анів і
систем, розроб на ових основ омпле сної оцін и ста-
н здоров’я ст дентсь ої молоді.
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Ва іря Н.П.
СТАН ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ ТА СИСТЕМИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У ХВОРИХ

НА ПСОРІАТИЧНУ АРТРОПАТІЮ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о, Тернопільсь ий
обласний лінічний дерматовенероло ічний диспансер

СТАНПЕРЕКИСНОГООКИСЛЕННЯЛІПІДІВ ТА СИСТЕМИАНТИОКСИ-
ДАНТНОГОЗАХИСТУУХВОРИХНАПСОРІАТИЧНУАРТРОПАТІЮ–У статті
проаналізовано стан пере исно о о ислення ліпідів, по азни и системи
антио сидантно о захист хворих на псоріатичн артропатію, дослі-
джено особливості ф ціон вання системи ПОЛ – АОС залежно від а -
тивності с лобово о синдром та вираженості ендо енної інто си ації.

СОСТОЯНИЕПЕРЕКИСНОГООКИСЛЕНИЯЛИПИДОВИСИСТЕМЫАН-
ТИОКИСДАНТНОЙЗАЩИТЫУБОЛЬНЫХПСОРИАТИЧЕСКОЙАРТРОПАТИ-
ЕЙ – В статье проанализировано состояние пере исно о о исления ли-
пидов и системы антио исдантной защиты больных псориатичес ой
артропатией, исследованы особенности ф н ционирования системы
ПОЛ-АОЗ в зависимости от а тивности с ставно о синдрома и выра-
женности эндо енной инто си ации.

CONDITIONOFLIPIDPEROXIDATIONANDANTIOXIDANTDEFENCESYSTEM
AT PATIENTS WITH PSORIATIC ARTHROPATHY – The condition of lipid

peroxidation, parametersof antioxidant defencesystematpatientswithpsoriatic
arthropathy were analysed in the article, the features of functioning of LPO-
AOS systemdepending on activity of joint syndrome and signs of endogenous
intoxication were investigated.

Ключові слова:псоріатичнаартропатія,пере иснео исленняліпідів,
антио сидантна система, ендо енна інто си ація.
Ключевые слова:псориатичес аяартропатия,пере исноео исле-

ние липидов, антио сидантная система, эндо еннаяинто си ация.
Keywords: psoriatic arthropathy, lipidperoxidation, antioxidant system,

endogenous intoxication.

ВСТУП Псоріаз є одним з найпоширеніших хронічних
рецидив ючих дерматозів. В розвинених раїнах на псорі-
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аз хворіє 1 – 7% населення [С рип ин Ю.К. и соавт., 2006;
Fitzpatrick T. et al., 1999]. В останні ро и спостері ається зро-
стання важ их, рефра терних до фарма отерапії, часом інва-
лідиз ючих форм дерматоз , що впливають на я ість життя
пацієнтів, призводять до стій ої втрати працездатності, виз-
начаючи не лише медичн , а й соціальн значимість даної
проблеми [Кочер ин Н.Г., Смирнова Л.М., 2004; К банова
А.А., Тихонова Л.И., 2004; Gelfand J.M. et al., 2004]. Серед
них особливе місце займає псоріатична артропатія (ПА),
я а являє собою хронічний про рес ючий системний за-
пальний процес опорно-р хово о апарат осіб, в я их ви-
являють озна и дано о дерматоз .

Незважаючи на численні дослідження, питання етіоло ії
і пато енез псоріаз до сьо одні залишається до інця не
вирішеним. На сьо одні домін ючою вважається енетич-
на м льтифа торна онцепція форм вання дано о дерма-
тоз [С рип ин Ю.К., 1995; Pasic A. Et al., 2004; Mehraein Y.
Et al., 2004; Elder J.T., 2005]. В основі розвит псоріатич-
но о процес лежить Т-лімфоцит – опосеред ований іпер-
проліферативний стан ератиноцитів, що форм ється в
ор анізмі на фоні численних ім нопатоло ічних та неім н-
них процесів. Етапи пато енез захворювання в лючають
а тивацію де іль ох типів лей оцитів, Т-лімфоцитів, мі ра-
цію їх в ш ір , ви ид запальних цито інів та хемо інів,
творення автоантитіл відповідь на пош одження ера-
тиноцитів, на опичення то сичних метаболітів в ш ірі та
біоло ічних середовищах ор анізм [Кочер ин Н.Г., Смир-
нова Л.М., 2004; Кат нина О.Р., 2005; Довжанс ий С.И.,
Пинсон И.Я., 2006; Kastelan M. Et al., 2004; Ortonne J.P.,
2004]. В цьом плані либо і пор шення обмін речовин і
при псоріазі доцільно вивчати в рам ах проблеми ендо-
енно о то си оз . Б д чи ніверсальним по с ті, синдром
ендо енної інто си ації здатний не ативно впливати на пе-
ребі псоріатично о процес та я ість життя пацієнтів [5].

Основні біохімічні і фізіоло ічні реа ції ор анізм здійсню-
ються на рівні нав оло літинне середовище – літина, літинні
рецептори мембран ор анів (печін а, нир и) і систем (нерво-
ва, ім нна, спол чнот анина, ш іра). При цьом зміни в ш ірі,
я а є поліф н ціональною системою, наб вають особливо важ-
ливо о значення. В рез льтаті пош одження, оли пор ш -
ються бар’єрна, захисна і ре ляторна ф н ції ш іри, остання
стає во нищем форм вання то сичних метаболітів. Прони-
аючи через між літинні і міжт анинні бар’єри і в лючаю-
чись в нормальний метаболізм ор анізм , ендото сини при-
зводять до розбалансованості омеостатичних процесів і спри-
яють по либленню не ативних змін в ор анізмі [4].

Дані В.І. Сідельні ової і співавт. (1998) свідчать про те,
що цир люючі в рові ендото сини здатні бло вати ре-
цепторний апарат літини і призводити до фарма орезис-
тентності. Цим, можливо, визначається фарма орезис-
тентність захворювань (зо рема псоріаз ), я а виявляється
останнім часом. Об оворюються питання взаємозв’яз
рівня ендо енної інто си ації (ЕІ) та ст пеня ф н ціональ-
ної а тивності дето си аційних систем ор анізм [10].

За ордонні автори ефе ти ендо енної інто си ації роз -
лядають лише з точ и зор розвит синдром системної
запальної відповіді [12,13,14]. Істотно менша ва а надаєть-
ся розробці способів виявлення прихованих, транзиторних
то семій, я і с ладнюють перебі основно о патоло ічно о
процес . Разом з тим, своєчасне виявлення ЕІ і її аде ват-
на оре ція дозволили б попередити розвито системно о
синдром і ни н ти ба атьох не ативних наслід ів. В ос-
танні ро и отримані ці аві дані про пор шення процесів
пере исно о о ислення ліпідів еритроцитів при системних
захворюваннях спол чної т анини [3]. Дея і автори вив-
чали стан пере исно о о ислення ліпідів та антио сидант-
но о захист хворих з псоріазом або зміни ПОЛ на фоні
певної антио сидантної терапії [8,11]. Проте спостережень,
я і б опис вали типові зміни системи ПОЛ – АОС хворих
з псоріатичною артропатією (ПА), нами не виявлено.

Метою нашо о дослідження б ло вивчення механізмів
форм вання ендо енної інто си ації для виявлення її ролі і
значення при псоріатичній артропатії і об мовлення необ-
хідності дето си ації.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами б ло обстежено 96 хво-
рих з озна ами ПА (68 чолові ів і 28 жіно ) ві ом від 22 до
78 ро ів з тривалістю захворювання від 6 місяців до 50
ро ів.

У ожно о хворо о визначали і оцінювали наст пні
біохімічні по азни и периферичної рові: альцій рові,
фосфор рові за допомо ою діа ностично о те ст “Фалісіт”.
Ми визначали рівень вільної фра ції о сипролін в сиро-
ватці рові методом Stegemann модифі ації Осадч а
Т.К, р малонові антитіла методом КЦФ за рівнем ім но ло-
б лінсинтез ючої а тивності периферичних лімфоцитів в
прис тності р малон . Лабораторн оцін а тивності за-
пально о процес здійснювали шляхом визначення рівня
сером оїд та С-реа тивно о біл а. С-реа тивний біло
визначали віз ально (я існо) 0,1 мл сироват и рові ні-
фі ованим методом реа ції преципітації в апілярі набо-
ром “Сироват а діа ностична до С-реа тивно о біл а с ха
(Антипротеїн)” РАО «Біопрепарат» (Сан т-Петерб р , Ро-
сія). Сером оїд визначали (віз ально - я існо і іль існо)
0,5 мл сироват и рові ніфі ованим методом реа ції

нейтралізації стандартним набором «Сером оїд» РАО
«Біопрепарат» (Сан т-Петерб р , Росія). Для визначення
стан пере исно о о ислення ліпідів та антио сидантної
системи визначали та і по азни и:

1. А тивність с перо сиддисм тази (СОД) визначали
за методом С.Чевари, І.Чаба, І.Се ей (1985) [1].

2. А тивність аталази визначали за методом М.А.Ко-
ролю а (1988) [6].

3. Концентрацію цер лоплазмін визначали за методом
Колба В.Г., Камишні ова В.С. (1986) [7].

4. Відновлений л татіон (GSH) (То айбаєв А.А.,1988)
[9].

5. Рівень малоново о альде ід (МДА) в тесті з тіобарбі-
т ровою ислотою визначали за методом В.Б.Гаврилова
(1987) в модифі ації Е.Н.Коробойни ової.

Оцін ендо енної інто си ації здійснювали шляхом
визначення моле л середньої маси (МСМ) за методом
Габріеляна Н.І. (1988) модифі ації Осиповича В.К., Т лі-
ової З.А., Мар елова І.М. (1987). Оптичн стин визна-
чали при 254 та 280 нм. Вміст моле л середньої маси
виражали в мовних одиницях е стин ції. Отримані
фра ції р п вали залежно від по азни ів е стин ції (об’єд-
нані фра ції).

Статистичний аналіз отриманих даних проводився з
ви ористанням таблиць Excel і па ет про рам STATISTICA
5,0. Визначалась форма розподіл вибір ах дослідж ва-
них по азни ів. Обчислювались середні вадратичні
відхилення, похиб и середніх величин (m), оефіцієнти
достовірності (р) за ритерієм Стьюдента і оефіцієнти оре-
ляції (r). Різниця між вибір ами вважалась статистично
достовірною при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Діа ноз псоріатичної артропатії верифі вали на основі
діа ностичних ритеріїв Матієса зі змінами і доповнення-
ми Насонової В.А.та Бадо іна В.В. [2].

На основі цих ритеріїв 69 (72,6 %) хворих б в вияв-
лений ласичний псоріатичний артрит, 26 (27,3%) – пев-
ний псоріатичний артрит. Середній ві хворих (49,6±3,29)
ро ів, чолові ів – (46,4±1,69), жіно – (50,6±2,78) ро ів.
Та им чином, пі захворюваності ПА припадає на ві 40 –
50 ро ів, що відповідає даним літерат ри. Серед обстеже-
них 68 хворих (71,5%) б ли працездатні, 42 (44,2%) паці-
єнти мали р п інвалідності з привод даної хвороби, що
оворить про її висо соціальн значимість.

У всіх хворих відмічалися ш ірні прояви псоріаз , три-
валість с лобово о синдром жіно с лала (5,3±1,2) ро ,
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чолові ів – (3,85±1,09) ро . У більшості хворих перева-
жали поширені форми псоріаз : 46 (48,4 %) — розпов-
сюджений бляш овий псоріаз, 16 (16,8%) хворих — псо-
ріатична еритродермія, 2 хворих – е с дативно-п ст ль-
озний псоріаз. У 83 (87,3%) пацієнтів відмічалися зміни за
типом псоріатичної оніходистрофії різно о ст пеня вираже-
ності.

У більшості хворих (43,15 %) спостері али раження с -
лобів истей і стоп – та званий дистальний варіант ПА,
рідше (17,8 %) – ізольоване раження олінних і лі тьових
с лобів, решти хворих відмічався про симально-дис-
тальний варіант. У 6 (6,3 %) хворих відмічалися стій і
деформації с лобів ви ляді онтра т р і ан ілозів.

В рез льтаті проведених досліджень ми встановили, що
рівень моле л середньої маси периферичній рові хво-
рих на псоріатичний артрит б в достовірно вищим за цей
по азни в р пі онтролю і с ладав (486,58±2,54) м.од.
для атаболічних МСМ, (228,39±1,89) м.од. для анаболі-
чних МСМ, що в аз є на розвито ендо енної інто си ації
в ор анізмі обстеж ваних пацієнтів. З ідно з даними
М.Я. Малахової (1998), найбільш інформативн зна-
чимість в оцінці рівня ЕІ має атаболічна частина - діапа-

Ст пінь ендо енної інто си ації
По азни и

I (n=28) II(n=35) III(n=33)

МСМ л 254, м.од. 379,34±3,64 463,94±3,97* 573,32±3,75**
МСМ л 280, м.од. 184,21±1.93 218,81±1,87 * 264,31±1,98**
Кальцій рові, ммоль/л 2,54±0,07 2,48±0,06 * 2,38±0,08**
Фосфор рові, ммоль/
л

0,92±0,01 0,94±0,02 * 0,98±0,01**

Вільний о сипролін р
ові, м моль/л

45,7±2,3 53,4±2,1 * 60,7±2,5**

Р малонові антитіла,
м.од.

26,05±1,23 32,89±1,41 * 40,84±1,24**

С перо сидисм таза,
мКат/л

47,16±1,07 42,11±1,45 * 38,34±1,56**

Каталаза, MJ Н2 О2 /л 40,01±0,38 42,54±0,27 * 44,95±0,37**

SH- р пи, м моль/л 71,08±2,13 72,88±2,07 * 68,60±1,97**

Малоновий альде ід, м
моль/л

4,61±0,09 5,43±0,08 * 5,78±0,09**

Цер лоплазмін,м /л 391,2±3,4 430,3±2,7 * 450,3±3,5**

зон від 242 до 258 нм. Вона в лючає прод ти атаболіз-
м біл ових моле л і та і низь омоле лярні метаболіти,
я сечовина, реатинін, сечова ислота, прод ти п риново о
обмін та інші, а та ож н леотиди та їх похідні – метаболіти
обмін н леопротеїнів. Переважне підвищення іль ості а-
таболічних прод тів є однією з стадій розвит ЕІ. Анаболіч-
на частина спе тра МСМ реєстр ється в діапазоні хвиль 258
-298 нм і в лючає в основном фра менти біл ових моле л,
я і містять ароматичні аміно ислоти, п ринові і піриміди-
нові основи, метаболіти орнітиново о ци л тощо.

Достовірне збільшення рівня малоново о альде ід в пе-
риферичній рові обстеж ваних осіб до (5,368±1,117)
м моль/л (в р пі онтролю (2,87±0,988) м моль/л) в аз є
на те, що псоріатична артропатія с проводж ється надлиш-
овим на опиченням вторинних то сичних прод тів в
ор анізмі. З метою виявлення особливостей ф н ціон ван-
ня антио сидантної системи захист нами б ло проаналізо-
вано її ферментативн лан залежно від вираженості ендо-
енної інто си ації. I р п с лали хворі, в я их рівень моле-
л середньої маси атаболічно о п л не перевищ вав

400 м.од., II р п – хворі з рівнем МСМ 400-500 м.од., III
р п – з по азни ами МСМ більше 500 м.од.

Приміт а: * – достовірно (p<0,05) відносно I р пи ; ** – достовірно (p<0,05) відносно II р пи.

Із таблиці видно, що зі збільшенням вміст вторинних
прод тів ліпоперо сидації в рові, а саме малоново о аль-
де ід , ст пінь вираженості ендо енно о то си оз поси-
люється. Разом з цим, рівень малоново о альде ід прямо
орелює з рівнем о сипролін (r=+0,81; p<0,05) та р мало-
нових антитіл (r=+0,85; p<0,05), я і є мар ерами іст ової
резорбції та с лобової дестр ції. Можна ствердж вати, що
про рес вання псоріатичної артропатії с проводж ється
посиленням ендо енної інто си ації і надлиш овим на о-
пиченням вториних то сичних прод тів в ор анізмі. Це
с проводж ється тенденцією до зниження рівня альцію та
підвищенням рівня фосфор в рові.

Відомо, що дестр тивном вплив МДА протидіє по-
т жна антио сидантна система, я а с ладається з анти-
о исних ферментів, та их я аталаза, с перо сидисм та-
за, л татіонред таза. Їх визначення ви ористов ється я
по азни оцін и антиради ально о захист і резистентності
ор анізм , збільшення я ої можна роз лядати я пристос -
вальн реа цію ор анізм відповідь на підсилення про-
цесів ПОЛ. Аналіз таблиці свідчить, що реа ція системи
антио сидантів на підсилення вільноради альних процесів
неоднозначна. Виявлене збільшення а тивності аталази
та цер лоплазмін в мовах о исно о стрес може, на наш
по ляд, являти собою елемент омпенсаторної реа ції

відповідь на підвищення рівня а тивних форм исню в
літині.

Разом з цим, нами відмічено ін іб вання СОД в мо-
вах а тивації ПОЛ. Це може б ти рез льтатом на опичен-
ня спол , що взаємодіють з іонами металів в а тивном
центрі фермент або впливають на ст пінь їх відновле-
ності. Крім цьо о, при нічення а тивності СОД може б ти
рез льтатом взаємодії ідроперо сидів з а тивним цент-
ром ненасичених жирних ислот, я і вист пають в ролі по-
передни ів ДК. В зв’яз з цим, можна вважати, що зни-
ження а тивності с перо сидисм тази є одним з п с ових
механізмів розвит ендото си оз , а за вмістом малоно-
во о альде ід в рові можна опосеред овано с дити про
ст пінь вираженості ендото си оз при псоріатичній артро-
патії.

Наст пним важливим моментом є оцін а змін онцен-
трації SH- р п. В процесі ореляційно о аналіз б ло вста-
новлено, що рівень SH- р п пов’язаний з а тивністю с -
лобово о синдром , а саме з по азни ами сером оїд та
С-реа тивно о біл а (r=+0,78; p<0,05): в мір стихання
а тивності рівень SH- р п достовірно підвищ ється

За альновідомо, що SH- р пи біл ів є одними з основ-
них ре ляторів вн трішньо літинно о обмін . SH- р пи
належать до систем, я і здатні перетворювати вільні ради-
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али в моле лярні спол и і виводити їх з ор анізм . В
процесах інтермедіарно о обмін , при фізіоло ічних мо-
вах і при патоло ії, біоло ічно а тивні речовини, що містять
SH- р пи (біл и, ферменти, ормони, антитіла, цистеїн,
л татіон) о ислюються, а с льф ідрильні р пи (–SH) пе-
реходять в дис льфідні стани (S-S). При цьом вони втра-
чають свої важливі біохімічні властивості. О рім цьо о, SH-
р пи мають важливе значення для а тивності ряд фер-
ментів і ферментативних систем, зо рема Na, K-АТФ-ази,
пов’язаної з підтрим ою нормальної осмотичної рівнова и
в еритроцитах. У мітохондріальних мембранах в рез ль-
таті іна тивації SH- р п не айно творюються перо сиди
ліпідів, наб хають мітохондрії і роз’єдн ється о сидне фос-
форилювання. Та им чином, с льф ідрильні р пи ви о-
н ють в літині щонайменше дві ф н ції – метаболічн та
антио сидн .

ВИСНОВКИ 1. У хворих на псоріатичн артропатію роз-
вивається синдром ендо енної інто си ації, об мовлений
на опиченням то сичних прод тів периферичній рові.

2. А тивація процесів вільноради ально о о ислення
(підвищення онцентрації малоново о альде ід ), фермен-
тативна недостатність системи антио сидантно о захист
(зниження а тивності с перо сидисм тази та омпенсатор-
не підвищення а тивності аталази та рівня цер лоплаз-
мін ) є провідними пато енетичними механізмами фор-
м вання ендо енно о то си оз при псоріатичній артропатії.
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Щербатю Н.Ю.
СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ДІТЕЙ З ГІПОТАЛАМІЧНИМ

СИНДРОМОМ ПУБЕРТАТНОГО ПЕРІОДУ

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

СТРУКТУРНО–ФУНКЦІОНАЛЬНИЙСТАНКІСТКОВОЇ ТКАНИНИУДІТЕЙ
ЗГІПОТАЛАМІЧНИМСИНДРОМОМПУБЕРТАТНОГОПЕРІОДУ–Проведено
лінічне, лабораторне та ф н ціональне обстеження 19 дітей ві ом 14-
16 ро ів з іпоталамічним синдромом п бертатно о період з метою
дослідження мінеральної щільності іст ової т анини та альцій – фос-
форно о омеостаз . Виявлено зміни при проведені денситометрії да-
но о онтин ент , а саме - посилення мінеральної щільності іст ової
т анини, що є взаємозв’язаним з ормональнимфоном даної ендо рин-
ної патоло ії та прис ореним фізичним розвит ом. Та ож обстежених
дітей відмічалась тенденція до іпо альціємії та іпофосфатемії.

СТРУКТУРНО–ФУНКЦИОНАЛЬНОЕСОСТОЯНИЕКОСТНОЙТКАНИУДЕТЕЙ
СГИПОТАЛАМИЧЕСКИМСИНДРОМОМПУБЕРТАТНОГОВОЗРАСТА–Проведе-
но линичес ое, лабораторноеиф н циональноеобследование19детейв
возрасте14-16летс ипоталамичес имсиндромомп бертатно овозраста
с целью исследования минеральной плотности остной т ани и альций –
фосфорно о омеостаза. Выявлены изменения при проведении денсито-
метрии данно о онтин ента, а именно– силениеминеральной плотно-
сти остной т ани, что взаимосвязано с ормональнымфоном данной па-
толо ии и с оренным физичес им развитием. Та же обследованных
детей отмечалась тенденция ипофосфатемии и ипо альциемии.

STRUCTURAL-FUNCTIONALCONDITIONOFBONETISSUEATCHILDREN
WITH HYPOTHALAMIC SYNDROME OF PUBERTAL PERIOD – The clinical,
laboratory and functional examinations of 19 children of 14-16 years with
hypothalamic syndrome of pubertal period were conducted with the purpose
to research the mineral density of bone tissue and calcium - phosphoric
homeostasis.Thereweredetectedchangesduringdensitomety,namely, increase
ofmineral density of bone tissue which is connected with hormone-metabolic
changes and increasing of physical development during this endocrine
pathology. It was also marked hypocalcaemia and hypophosphatemia.

Ключові слова: іпоталамічнийсиндром, фізичнийрозвито ,міне-
ральнащільність іст ової т анини,фосфорно- альцієвий омеостаз.

Ключевые слова: ипоталамичес ийсиндром,физичес оеразви-
тие, минеральная плотность остной т ани, фосфорно- альциевый
омеостаз.
Key words: hypothalamic syndrome, physical development, mineral
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ВСТУП Ендо ринний остеопороз с ладає найпоширені-
ш р п вторинних форм остеопороз [5]. Провідним фа -
тором ризи йо о вини нення є ормональний дисбаланс,
отрий вини ає при ендо ринній патоло ії [3], зо рема, при
раженні іпоталамо – іпофізарної системи, ос іль и при
цьом страждає переб дова іст ової т анини, я а в нормі
хара териз ється перева ою іст о творення над резорб-
цією до момент дося нення пі іст ової маси. Основне
на опичення іст ової маси, її пі , спостері ається дітей
від 10 до 14 ро ів. За цей період по азни інде с міцності
іст ової т анини збільш ється на 28,9 % дівчато та на
24,1 % - хлопчи ів [4]. Але час появи різноманітних ен-
до ринних захворювань або їх за острення, той самий ор-
мональний дисбаланс, про я ий йшлося вищеза часом
збі ається з ві ом преп бертат та п бертат – 10-14 ро ів.
Том і є а т альним вивчення стр т рно-ф н ціонально-
о стан іст ової т анини в дітей з ендо ринною патоло-
ією, зо рема іпоталамічним синдромом. В останні ро и
оп блі овано ряд робіт стосовно вивчення мінеральної
щільності іст ової т анини при ендо ринній патоло ії в
дітей та підліт ів [4, 5], але ці дослідження мало а цент -
вали ва на іпоталамічном синдромі та мали різно-



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

16

плановий хара тер. Та , при порівнянні ст пенів розвит
іст ової т анини дітей з затрим ою статево о розвит ,
ц ровим діабетом та іпоталамічним синдромом, з ідно
з даними Поворозню а В. В. та співавт. (2001) [4], хло-
чи ів з іпоталамічним синдромом п бертатно о період
ст пінь розвит іст ової т анини б в найвищим, але
стр т рно-ф н ціональний стан іст ової т анини, а саме:
інде с міцності іст ової т анини та по азни Z, незважаю-
чи на найвищий зріст та мас тіла, мав тенденцію до зни-
ження, порівняно з онтрольною р пою.

Метою нашо о дослідження б ло вивчення за допомо-
ою метод денситометрії стр т рно-ф н ціональної стр -
т ри іст ової т анини дітей з іпоталамічним синдро-
мом п бертатно о період , а та ож фосфорно- альцієвий
омеостаз цієї ж р пи дітей.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 19 дітей ві ом 14-

16 ро ів з іпоталамічним синдромом п бертатно о періо-
д , з них 12 дівчато та 7 хлопчи ів.

Дослідження стр т рно-ф н ціонально о стан іст о-
вої т анини проводили за допомо ою двофотонно о рент е-
нівсь о о денситометра “Lunar”. Для даної роботи ви ори-
стов вали наст пні параметри:

- Age Matched, % – відсот ове відхилення по азни а
мінеральної щільності іст ової т анини (МЩКТ) пацієн-

По азни и Хлопчи и (n=7)
Дівчат а

(n=12)

Age Matched, % L1 – 118,31± 2,51

L2 – 116,30± 1,26

L3 – 113,00± 2,12

L4 – 110,30± 2,00 

L1 – 100,40 ± 2,75

L2 – 102,20± 11,32

L3 – 105,20± 10,75

L4 – 103,60± 9,94 

Age Matched, Z L1 – 1,71± 0,23

L2 – 1,70± 0,06

L3 – 1,40± 0,23

L4 – 1,06± 0,16

L1 – 0,04± 0,01

L2 – 0,26± 0,03

L3 – 0,56± 0,11

L4 – 0,38± 0,07 

та від середньо о поп ляційно о по азни а ідентичної раси,
статі і ві на рівні попере ових хребців L1 – L4;

- Age Matched, Z- ритерій – стандартизоване відхи-
лення від цьо о ж по азни а.

Фа тично обидва ці по азни и хара териз ють зміни
МЩКТ обстежених дітей порівняно із МЩКТ здорових дітей
цієї ж поп ляції, ві та статі.

Для визначення альцій-фосфорно о омеостаз визна-
чали рівень альцію в сироватці рові з допомо ою титро-
метрично о та фотометрично о методів та рівень фосфор в
сироватці рові з допомо ою ніфі овано о метод по віднов-
ленню фосфорно-молібденової ислоти. Та ож вивчали біо-
хімічним методом рівень л жної фосфатази в сироватці
рові я мар ера форм вання іст и.

При аналізі отриманих рез льтатів ви ористов вали
референтні дані щодо по азни ів стр т рно – ф н ціональ-
но о стан іст ової системи в дітей та підліт ів В. В. Пово-
розню а зі співавт. (2001) [6].

Статистичний аналіз ви онано з ви ористанням па-
етів про рам “Microsoft Exsel” та “Statistica 5,0”.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-

НЯ У таблиці 1 представлені основні по азни и рент ені-
всь ої денситометрії хлопчи ів та дівчато з іпоталаміч-
ним синдромом п бертатно о період .

Таблиця 1. По азни и денситометрії хлопчи ів та дівчато з іпоталамічним синдромом
п бертатно о період на рівні попере ових хребців L1-L4, (M±m)

З вищенаведених даних стає очевидною тенденція до
посилення мінеральної щільності іст ової т анини дітей
з іпоталамічним синдромом. Особливо це є хара терним
для хлопчи ів на рівні першо о та др о о попере ових
хребців. Я що оворити про лінічн хара теристи цієї
р пи обстеж ваних, то привертає ва фа т, що інде с
маси тіла цих підліт ів відповідав ожирінню 2-4 ст пеня,
та с ладав більше 27 м. од. Це част ово збі ається з дани-
ми досліджень про вплив надлиш ової маси тіла на стан
іст ової т анини, (Поворозню В. В., 1998), [7], я их б ло
встановлено, що я ість іст ової т анини та інде с її міцності
жіно з ожирінням б ли віро ідно ращими порівняно з

жін ами з нормальною масою тіла. Що стос ється відхи-
лень за зростом обстежених дітей, то виявлено прис орен-
ня рост наст пних си мальних відхиленнях: хлопчи ів
- (+1,82 d), а дівчато – (+ 1,79 d).

На наш д м , надлиш ова маса тіла підліт ів з
іпоталамічним синдромом є захисним фа тором роз-
вит остеопороз опосеред овано, через прис орення
фізично о розвит , та відповідно вищий вміст сомато-
тропно о ормон [3], я ий вист пає ремод лятором осте-
о енез , стим люючи синтез ДНК в остеобластах, посилю-
ючи синтез біл ово о матри с істо , підвищ ючи аб-
сорбцію альцію в ишечни та йо о е с рецію з сечею
[5]. Дослідження свідчать, що замінна терапія дітей з
дефіцитом соматотропно о ормон сприяє більш ранньо-

м дося ненню пі іст ової маси та створенню щільної
іст ової т анини [1,10].

При визначенні рівнів альцію та фосфор підліт ів з
іпоталамічним синдромом виявлена їх тенденція до зни-
ження. Та , рівень альцію оливався від 2,01 ммоль/л до
2,31 ммоль/л, а фосфор с ладав від 0,92 ммоль/л до 1,38
ммоль/л. Рівень л жної фосфатази б в в межах норми та
с ладав 1383-2582 МО. Та им чином, можна зробити вис-
ново , що незважаючи на відс тність остеопенічно о синд-
ром , дано о онтин ент хворих є схильність через ор-
мональний дисбаланс до змін альцій-фосфорно о омеос-
таз , отрий при по либленні може призводити до пор шень
вміст альцію в іст овій т анині.

ВИСНОВОК У підліт ів з іпоталамічним синдромом
відмічається тенденція до посилення мінеральної щільності
іст ової т анини та зр шень альцій – фосфорном оме-
остазі. При вивченні по азни ів денситометрії та зістав-
ленні їх з фізичним розвит ом, я ий дано о онтин ент
хворих є прис ореним, виявлено залежність динамі и міне-
ральної щільності іст ової т анини від си мальних відхи-
лень рості та інде с маси тіла, більш виражене хлоп-
чи ів. Перспе тивним вважаємо вивчення ормонально-
о стат с дітей з іпоталамічним синдромом, зіставлення
рез льтатів з по азни ами мінеральної щільності іст ової
т анини та розроб диференційованих схем оре ції зр -
шень фосфорно- альцієвом омеостазі.
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Хворостін а В.М., Со р то О.В., Але сандрова Н.К., Леті І.В.
МОЖЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ПАТОЛОГІЇ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ У ХВОРИХ

НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ

Хар івсь ий державний медичний ніверситет

МОЖЛИВОСТІЛІКУВАННЯПАТОЛОГІЇ ОПОРНО-РУХОВОГОАПАРАТУУ
ХВОРИХНАЦУКРОВИЙДІАБЕТ –Обстежено 42 хворих з ц ровимдіабе-
том I і II типів стадіях омпенсації і с б омпенсації з патоло ією
опорно-р хово о апарат . Найбільш частими проявами діабетичних
остеоартропатій б ли остеопороз і LIM-синдром. Вивчено стан міне-
рально о баланс хворих, я ий хара териз вався пор шенням фос-
форно- альцієво о обмін , в зв’яз з чим до терапії б ли в лючені
препарати альцію – остео енон і вітр мR альці м з вітаміном D

3
.

Доведена доцільність в лючення в схем лі вання діабетичних остео-
артропатій препаратів альцію, особливо з провітаміном D

3
.

ВОЗМОЖНОСТИЛЕЧЕНИЯПАТОЛОГИИОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГОАП-
ПАРАТА У БОЛЬНЫХСАХАРНЫМДИАБЕТОМ–Обследовано 42 больных
сахарным диабетом I и II типов в стадиях омпенсации и с б омпенса-
ции с патоло ией опорно-дви ательно о аппарата. Наиболее частыми
проявлениями диабетичес их остеоартропатий были остеопороз и LIM-
синдром. Из чено состояние минерально о баланса больных, оторое
хара теризовалось нар шениемфосфорно- альциево о обмена, в связи
с чем в терапию были в лючены препараты альция – остео енон и
витр мR альци м с витаминомD

3
. До азана целесообразность в люче-

ния в схем лечения диабетичесих остеоартропатий препаратов аль-
ция, особенно с провитаминомD

3
.

POSSIBILITIESOFTREATMENTOFSKELETAL-MOTIONPATHOLOGY INOF
JOINTS IN PATIENTSWITHDIABETESMELLITUS – 42 patients with diabetes
mellitus of I and II type in the stage of compensation and subcompensation
with pathology of skeletal-motion systemwere examined. Themost frequent
displays of diabetic osteoarthropathywere osteoporosis and LIM-syndrome. It
was studed the state of mineral balance at patients, which was characterized
by violation of phosphoric-calcium exchange. In this connection preparations
of calcium – osteogenon and vitrumR calcium with the vitamin D

3
were

included into therapy. Expediency of including of calcium preparations,
especially with the provitamin of D

3
into the chart of treatment of diabetic

osteoarthropathy is proved.

Ключові слова:ц ровийдіабет,діабетичні остеоартропатії, остео-
енон, вітр м альці м з вітаміном D

3
.

Ключевые слова: сахарныйдиабет,диабетичес иеостеоартропа-
тии, остео енон, витр м альци мс витаминомD

3
.

Keys words: diabetusmellitus,diabeticosteoarthropathy,ostheogenon
and vitrum calcium with the vitamin of D

3
.

ВСТУП В У раїні іль ість тіль и зареєстрованих хво-
рих на ц ровий діабет (ЦД) с ладає близь о 1 млн [1].
Серед хворих переважають пацієнти із ЦД ІІ тип похило о
ві , я і мають схильність до захворювань опорно-р хово-
о апарат (понад 65 ро ів – фа тор ризи остеопороз )
[2]. Доведено, що ЦД, особливо II тип , с проводж ється
іпер альці рією та ранніми трабе лярними втратами

мінеральної щільності іст ової т анини, особливо в моло-
дом віці. Тож діабетичні остеоартропатії (ДОАП) є специфі-
чними проявами ЦД. Я чинни розвит ДОАП ряд ав-
торів в аз ють на наявність мі ро- і ма роан іопатій та
остр інс лінов недостатність і ст пінь омпенсації ЦД,
що з мовлює зниження а тивності остеобластів та розвито
не ативно о азотисто о баланс [3,4,5]. Пор шення ормо-
нально о фон при ЦД призводить до змін фосфорно- аль-
цієво о баланс через недостатність альцію (Са) [6,7]. На
засвоєння Са впливають та ож метаболіти вітамін D

3
.

Підвищення рівня Са цитолізі, я е ормонально інд єть-
ся, може б ти пов’язано з підвищенням йо о виход з літи-
ни внаслідо зменшення а тивності специфічної АТФ-ази
або мобілізації Са із вн трішньо літинних п лів [8,9]. Ці
дані об р нт в ють призначення для лі вання остеоарт-
ропатій і остеоартроз не тіль и препаратів Са, а й лі арсь і
засоби, я і містять вітамін Д [8,9].

Мета роботи – визначення ефе тивності застос ван-
ня препаратів Са хворих на ЦД з озна ами раження
опорно-р хово о апарат .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В мовах ендо риноло ічно о
та ревматоло ічно о відділень ХОКБ (база афедри фа ль-
тетсь ої терапії ХДМУ) обстежено 42 хворих на ЦД (18 - на
ЦД 1 тип , 24 - на ЦД 2 тип ) з ДОАП (19 чолові ів, 23
жін и) стадії омпенсації та с б омпенсації, ві ом від 36
до 60 ро ів, з тривалістю ЦД від 7 до 23 ро ів. Контрольна
р па - 20 здорових осіб.

Діа ноз верифі ований на основі лінічної артини ра-
ження р хової системи (біль та обмеження р хів с лобах,
прип хлість над с лобами та їх деформація, осал ії ), ре-
з льтатів за альноприйнятих методів дослідження та вив-
чення біохімічних по азни ів сироват и рові, в т.ч. в -
леводно о обмін (в т. ч. лі озильований емо лобін
(HbA1c) та ім нореа тивний інс лін), біоелементно о ба-
ланс ( алій (К), Са, ма ній (Mg), фосфор (Р); а тивності
л жної фосфатази (ЛФ), острофазових по азни ів, ревма-
тоїдно о фа тора (за по азаннями). Розрахов вали інде с
маси тіла (ІМТ). Всім хворим проводили рент еноло ічне
дослідження опорно-р хової системи та інстр ментальні
дослідження з метою виявлення ан іопатій. Обстеження
проводили на почат лі вання, через 14 - 16 днів (лі -
вання в стаціонарі) та через 3 місяці застос вання терапії.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ У хворих спостері ався різно о ст пеня вираженості си-
стемний остеопороз та ДОАП. В о ремих випад ах відмічено
поєднання де іль ох видів іст ово-с лобової патоло ії -
остеопороз із LIM-синдромом або остеопороз із с лобом
Шар о.

За даними досліджень, в ряді випад ів відмічено
підвищення рівня сером оїдів (СМ) та сіалових ислот
(СК) в сироватці рові. При визначені рівня Са, Mg сиро-
ват и віро ідної різниці між хворими на ЦД та онтрольною
р пою не спостері алось (р<0,01). Привертало ва зни-
ження вміст Р сироват и рові та іпер альцій рія, я і
б ли більш виражені в стадії де омпенсації ЦД та при тяж-
ом перебі захворювання. Можливо, це об мовлено аб-
солютною або відносною недостатністю інс лін , я е при-
зводить до пор шення метаболічних процесів і не ативно
відображається на стані іст ової матриці. Підвищення ос-
мотично о ді рез при де омпенсації ЦД призводить до
пор шення реабсорбції Са та Р в нир ових анальцях
( іпер альцій рія і іперфосфат рія), я наслідо , до не а-
тивно о баланс Са, Р, іноді і Mg в ор анізмі. В о ремих
випад ах при епізодах частої де омпенсації в анамнезі
відмічена тенденція до більш швид о о розвит не тіль и
ан іопатій, але й різно о род ДОАП.

С часна терапія ЦД с ладається з дієтотерапії (стіл №9),
призначення інс лінотерапії (ЦД тип 1), пероральних пре-
паратів, що зниж ють ц ор (ЦД тип 2), препаратів, я і
впливають на ліпідний обмін (статини) та лі вання ан і-
опатій. Разом з цим, в омпле сн терапію хворих на ЦД з
наявністю ДОАП доцільно в лючати препарати Са та пре-
парати, я і в лючають провітамін D

3
, що позитивно впли-

вають на фосфорно- альцієвий обмін.
Нами в омпле сній терапії обстежених хворих б ли

застосовані остео енон (фірма Euronudex, Франція) і вітр мR

альці м з вітаміном D
3
(Unipharm. Inc.,США).

Остео енон (осеїн ідро сипатитний омпле с, я ий має
подвійн дію на метаболізм іст ової т анини, стим лює
остеобласти та альм є остеобласти) застосов вали 20
хворих по 2 апс ли (1600 м ) 2 рази на доб (1-а р па).
Вітр мR альці м з вітаміном D

3
(містить 1458 м стрич-

но о альцію та 200 МО вітамін D
3
) призначили 22 хво-

рим по 2 таблет и двічі на доб (2-а р па).
Після рс лі вання в стаціонарі відмічена позитив-

на динамі а в обох р пах хворих. Відмічалось зменшен-
ня больово о с лобово о синдром (1-а р па - 10 хворих,
2-а - 12), збільшення об’єм р хів (1-а р па - 6 хворих, 2-
а - 7), зни нення осал ій (1-а р па – 4 хворих, 2-а – 7). За
даними досліджень ЛФ, СМ та СК відмічена незначна по-
зитивна динамі а хворих обох р п (p>0,01). Проте при
онтрольном обстеженні, через 3 місяці, мала місце віро і-
дна нормалізація мінерально о баланс в 1-й та 2-й р -
пах (p<0,05). Найбільш виражені зміни спостері ались в
2-й р пі хворих, де іпер альцій рія зменшилась до
(4,45±0,2) ммоль/л (в 1-й - до (4,9±0,25) ммоль/л, p<0,05),
Са сироват и підвищився до (2,48±0,3) ммоль/л (в 1-й -

до (2,41±0,3) ммоль/л, p<0,05) і Р сироват и до (0,9±0,06)
ммоль/л, а в 1-й р пі – до (0,88±0,05) ммоль/л (p<0,05).

За отриманими даними встановлена здатність остео-
енон і вітр мR альці м з вітаміном D

3
позитивно впли-

вати на процеси іст о творення. На фоні лі вання препа-
ратами відмічено збільшення вміст Са в сироватці рові
та зниження виведення йо о із сечею, що позитивно впли-
вало на мінералізацію іст ової т анини. Але в р пі хво-
рих, я і отрим вали вітр мR альці м з вітаміном D

3
, ці

процеси б ли більш вираженими, що підтверджено підви-
щенням а тивності ЛФ сироват и рові і позитивною рент-
еноло ічною динамі ою (відс тність патоло ічних пере-
ломів істо ).

З побічних явищ в 1-й р пі 2 пацієнтів (з 20) спосте-
рі ався періодичний біль в епі астрії, 1 – н дота, в 2-й -
2 (з 22) відмічався періодичний біль в епі астрії, 1- о

ш ірна свербляч а.
З рах ванням тривало о перебі ЦД збільшення се-

редньо о ві хворих на ЦД віро ідність розвит ДОАП
значно збільш ється, що потреб є подальшо о їх вивчення
та розроб и ефе тивних схем щодо їхньо о лі вання.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на ЦД спостері аються пор -
шення мінерально о обмін , що з часом призводить до ра-
ження істо та с лобів – ДОАП.

2. Хара терними діа ностичними ритеріями ДОАП є
біль в с лобах, синдром обмеження р хливості с лобів,
осал ії, наявність рент еноло ічних змін (остеопороз), що
пов’язано з втратою мінеральної щільності іст ової т ани-
ни та пор шенням фосфорно- альцієво о обмін .

3. Ви ористання остео енон та вітр мR альці м з віта-
міном D

3
хворих на ЦД (не менше 3-х місяців) сприяє

запобі анню пор шення мінерально о с лад іст ової т а-
нини та збільшенню іст ової маси. Вітр мR альці м з віта-
міном D

3
, що в містить а тивний метаболіт вітамін D

3
,

порівняно з остео еноном, сприяє більш повній нормалі-
зації пор шено о фосфорно- альцієво о обмін .
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КОНТАМІНАЦІЯ HELICOBACTER PYLORI ЯК ФАКТОР ПЕРЕДРАКОВИХ ЗМІН СЛИЗОВОЇ ШЛУНКА –

ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ

Рівненсь ий державний базовий медичний оледж, полі ліні а № 2 Рівненсь ої місь ої ради

КОНТАМІНАЦІЯHELICOBACTERPYLORIЯКФАКТОРПЕРЕДРАКОВИХЗМІН
СЛИЗОВОЇ ШЛУНКА – ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ – В статті містяться дані
про рез льтати виявлення Нelicobacter pylori та передра ових змін сли-
зової шл н а 52 астроентероло ічних хворих. Встановлено наявність
Нelicobacter pylori 34 (65,4%), иш ової метаплазії 7 (13,5%), дисплазії
2 (3,8%) обстежених. З сіх хворих з онтамінацією Helicobacter pylori

тіль и 12,5% пацієнтів Helicobacter pylori поєдн валась з иш овою
метаплазією та в одном випад з двох – з дисплазією, що в аз є на
відс тність чіт ої відповідності між онтамінацією Нelicobacter pylori та
передра овими змінами епітеліюшл н а на момент обстеження. Разом
з тим, хворим випад передра ових змін епітелію слизової шл н а з
онтамінацією Helicobacter pylori ре оменд ється, о рім ендос опічно о
динамічно о спостереження з повторними хромос опіями, взяттям чис-
ленних біопcій на патоморфоло ічне дослідження, проводити реазн
реа цію СLO-тест для онтролю еради ації Helicobacter pylori я фа то-
ра анцеро енез .

КОНТАМИНАЦИЯHELICOBACTERPYLORI КАКФАКТОРПРЕДРАКОВЫХ
ИЗМЕНЕНИЙСЛИЗИСТОЙЖЕЛУДКА – ВЗГЛЯДНАПРОБЛЕМУ – В ста-
тье содержатся данные о рез льтатах выявления Нelicobacter pylori и
предра овых изменнений слизистойжел д а 52 астроэнтероло ичес-
их больных. Установлено наличие Нelicobacter pylori 34 (65,4%), и-
шечнойметаплазии 7 (13,5%), дисплазии 2 (3,8%) обследованных. Из
всех больных с онтаминациейHelicobacter pylori толь о 12,5% пациен-
тов Helicobacter pylori сочеталась с ишечной метаплазией и в одном
сл чае из дв х – с дисплазией, что азывает на отс тствие чет о о
соответствия межд онтаминацией Нelicobacter pylori и предра овыми
изменениями эпителия жел д а на момент исследования. Вместе с тем
ре оменд еться больным в сл чае предра овых изменений эпителия
слизистой жел д а с онтаминацией Helicobacter pylori, роме эндос о-
пичес о о динамичес о о наблюдения с повторными хромос опиями,
взятием множественных биопсий, проводить постанов реазной ре-
а ции СLO-теста для онтроля эради ации Helicobacter pylori а фа то-
ра анцеро енеза.

CONTAMINATIONWITHHELICOBACTERPYLORIASAFACTOROFPRECANCER
CHANGESOFSTOMACHMUCOUS – VIEWONAPROBLEM -Data about the
results of exposure of Нelicobacter pylori and precancer changes in stomach
mucous at 52gastroenterological patients are shown in the article. Нelicobacter
pylori рresence is set at 34 (65,4 %), intestinal metaplasia at 7 (13,5 %),
dysplasia at 2 (3,8%) inspected patients. Among all patients with Helicobacter
pylori contamination, only at 12,5%Helicobacter pylori united with intestinal
metaplasia and in one case from the two – with dysplasia, that indicates
about absence of clear accordancebetweenHelicobacter pylori contamination
and precancer changes in stomachmucous at the moment of inspection. At
the same time it is recommended to the patients in the case of precancer
changes in stomach epithelium with Helicobacter pylori contamination,
except of dynamicendoscopical supervisionwith repeatedchromoscopy, taking
numeral biopsy on pathomorphology research, conducting urease reaction of
CLO-test for the control of withdrawal of Helicobacter pylori as the factor of
carcinogenesis.

Ключові слова:Нelicobacter pylori, хромос опія, иш оваметапла-
зія, дисплазія.

Ключевые слова:Нelicobacter pylori, хромос опия, ишечнаяме-
таплазия,дисплазия.
Key words:Нelicobacter pylori, chromoscopy, intestinal metaplasia,

dysplasia.

ВСТУП Контамінація Helicobacter pylori (НР) вважаєься
одним із без мовних фа торів анцеро енез [2,7], а хромо-
с опія – за альновизнаним та розповсюдженим ендос опіч-
ним методом виявлення передра ових змін епітелію та ран-
ньо о ра шл н а [3,6,8]. Метою роботи б ло встановлення
відповідності між онтамінацією НР та передра овими зміна-
ми епітелію шл н а астроентероло ічних хворих для виз-
начення та ти и ендос опічно о спостереження та лі вання.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ Обстежені
52 амб латорних астроентероло ічних пацієнти ві ом 35-
73 ро и (56,2±5,6), я им ви он вали фібро астод оденос-
опію (ФГДС), хромос опію, визначення реазної реа ції
(СLO- тест) щодо наявності НР.

ФГДС та взяття біоптатів для істоло ічно о дослідження
проводили за допомо ою відеоендос опічної системи фірми
“Fujinon” (ендос оп “WG-88FP”, процесор “EWE-W-88A”).

Для хромос опії ви ористов вали 0,5% розчин мети-
леново о синьо о (5-10 мл), а для піно асіння перед хро-
мос опією – 10 % розчин ацетилцистеїн (10 мл). Барвни
та піно асни вприс вали за допомо ою шприца та ате-
тера через біопсійний анал ендос опа.

Постанов СLO-тест для виявлення Helicobacter pylori
біоптаті проводили реа тивом фірми “PLIVA-Lachema”

(Чехія) за методи ою, я а зазначена відповідній інстр ції
для ви ористання реа тив . Швид ий реазний тест є не-
доро им, висо оспецифічним та може ви он ватись в ен-
дос опічном абінеті.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ За даними ФГДС, ендос опічна патоло ія шл н а об-
стежених хворих, я им, о рім о ляд , одночасно ви он ва-
ли хромос опію та брали біоптати на істоло ічне дослід-
ження та постанов реазної реа ції СLO-тест б ла та ою:
хронічний астрит ( астропатія) – 48 (поверхневий –
33, атрофічний – 5, іперпластичний – 2, рефлю с- ас-
трит – 8); ерозії cлизової – 18; хронічна вираз а – 1,
поліпи – пацієнтів 2 [4](табл.1).

Варто зазначити, що 29 (56%) обстежених поєдн ва-
лось іль а видів ендос опічної патоло ії шл н а.

Збірні дані ФГДС, рез льтатів хромос опії метилено-
вим синім слизової оболон и шл н а та виявлення НР за
домо ою СLO-тест , по азані таблиці 2.

Таблиця 1. Виявлена ендос опічна патоло ія шл н а хворих, я им ви он вали хромос опію та
брали біоптат на виявлення НР (n=52)

№ Ендос опічна патоло ія шл н а Кіль ість хворих (n) %

Хронічний астрит ( астропатія): 48 92%

а) хронічний поверхневий астрит ( астропатія) 33 64%

б) хронічний атрофічний астрит 5 10%

в) хронічний іперпластичий астрит ( астропатія) 2 4%

1

) рефлю с- астрит 8 15%

2 Ерозії слизової 18 35%

3 Хронічна вираз а 1 2%

4 Поліпи 2 4%
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З таблиці 2 видно, що з 52 обстежених, за рез льтатами
реазної реа ції СLO-тест , НР виявили всьо о 34 (65,4%)
хворих. Хромос опія метиленовим синім з істоло ічним
дослідженням біоптатів встановила иш ов метаплазію
слизової 7, дисплазію – 2 обстежених. Необхідно за ва-
жити, що з сіх астроентероло ічних хворих иш ов мета-
плазію та НР одночасно виявили 4.

Отже, з 34 (100%) астроентероло ічних хворих, я их
виявили НР, тіль и 4 (12,5%) НР поєдн валась з иш о-
вою метаплазією слизової шл н а. Щодо 2-х випад ів дис-
плазії, то за її наявності НР виявили одном випад . Це
в аз є на відс тність чіт ої відповідності між онтаміна-
цією Нelicobacter pylori та передра овими змінами епітелію
шл н а на момент обстеження.

Разом з тим, випад передра ових змін епітелію (не-
залежно від наявності або відс тності НР) необхідно та их
пацієнтів брати на диспансерний облі , проводити ендос-
опічне динамічне спостереження з повторними хромос о-
піями зі взяттям чисельних біоптатів на істоло ічне досл-
ідження та постанов реазної реа ції СLO-тест . Стро и
спостереження, та тичні підходи та лі вання врахов ва-
ти залежно від хара теристи и патоморфоло ічно о дослід-
ження та йо о лінічно о значення [1, 5], а та ож наявності
НР я одно о з фа торів анцеро енез .

ВИСНОВКИ 1. З сіх астроентероло ічних хворих,
я их виявили Helicobacter pylori, тіль и 12,5% пацієнтів
Helicobacter pylori поєдн валась з иш овою метаплазією
слизової шл н а. 2.Helicobacter pylori не завжди ви ли ає
появ передра ових змін епітелію слизової оболон и шл н-
а, що, ймовірно, залежить від індивід альних хара тери-
сти протип хлинно о захист пацієнта. 3. У випад пере-
дра ових змін епітелію слизової шл н а з Helicobacter pylori,
о рім ендос опічно о динамічно о спостереження з повтор-

Таблиця 2. Збірні дані ФГДС, рез льтатів хромос опії метиленовим синім слизової оболон и шл н а
та виявлення НР за домо ою СLO-тест астроентероло ічних хворих (n=52)

Гастроентероло ічні хворі (n)
Кіль ість хворих з ви-

явленим НР (n)

Кіль ість хворих з виявленою

иш овою метаплазією (n)

Кіль ість хворих з вияв-

леною дисплазією (n)

Хронічний поверхневий

астрит ( астропатія) (n=33)
16 4 1

Хронічний атрофічний

астрит (n=5)
1 2 -

Хронічний іперпластичий

астрит ( астропатія) (n=2)
1 - -

Рефлю с- астрит ( астропатія)

(n=8)
2 - 1

Ерозії слизової шл н а (n=18) 12 1 -

Хронічна вираз ова хвороба

шл н а (n=1)
1 - -

Поліпи шл н а (n=2) 1 - -

Всьо о 34 7 2

ними хромос опіями, взяттям чисельних біоптатів на па-
томорфоло ічне дослідження для на ляд за неоплазмою,
необхідно проводити постанов реазної реа ції СLO-тес-
т для онтролю еради ації Helicobacter pylori я фа тора
анцеро енез .
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КОРЕКЦІЯ ОСТЕОПЕНІЧНИХ ЗМІН У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ

ГАСТРОДУОДЕНОПАНКРЕАТИЧНОЇ ЗОНИ НА ФОНІ ХРОНІЧНИХ ГЕПАТИТІВ

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

КОРЕКЦІЯ ОСТЕОПЕНІЧНИХ ЗМІН У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ЗАПАЛЬНІ
ЗАХВОРЮВАННЯГАСТРОДУОДЕНОПАНКРЕАТИЧНОЇЗОНИНАФОНІХРОНІЧ-
НИХ ГЕПАТИТІВ –Досліджено стан іст ової т анини хворих на хронічні
запальні захворювання астрод оденопан реатичної зони на фоні хро-
нічних епатитів до та після проведено о омпле сно о лі вання з в лю-
ченням остеотропних засобів. Встановлено, що за альноприйнята тера-
пія дано о захворювання не має позитивно о вплив на мінеральн
щільність. Додат ове призначення альцемін адванс, альцемін хво-
рим з діа ностованоюостеопенією для підсилення омпле с за альноп-
рийнятої терапії сприяє підвищенню іст ової мінералізації в мовах
хронічних запальних захворювань астрод оденопан реатичної зони
на фоні хронічних епатитів.

КОРРЕКЦИЯОСТЕОПЕНИЧЕСКИХИЗМЕНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ ХРОНИ-
ЧЕСКИМИВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИЗАБОЛЕВАНИЯМИГАСТРОДУОДЕНОПАН-
КРЕАТИЧЕСКОЙЗОНЫНАФОНЕХРОНИЧЕСКИХГЕПАТИТОВ–Исследова-
но состояние остной т ани больных хроничес ими воспалительными
заболеваниями астрод оденопан реатичес ой зоны нафоне хроничес-
их епатитов до и после проведенно о омпле сно о лечения с в люче-
нием остеотропных средств. Установлено, что общепринятая терапия
данно о заболевания не имеет положительно о влияния на минераль-
н ю плотность. Дополнительное назначение альцемина адванс, аль-
цемина больным с диа ностированной остеопенией для силения ом-
пле са общепринятой терапии способств ет повышению остной ми-
нерализации в словиях хроничес их воспалительных заболеваний
астрод оденопан реатичес ой зоны нафоне хроничес их епатититов.
CORRECTIONOFOSTEOPENIC CHANGES IN PATIENTSWITHCHRONIC

INFLAMMATORYDISEASESOFGASTRODUODENOPANCREATICAREAONTHE
BASE OF CHRONIC HEPATITIS – The state of bone tissue in the patients
suffering fromcombined pathology of gastroduodenopancreatic area and liver
before and after the conducted complex treatment including osteoprotective
facilities has been researched. It has been fixed that the traditional therapy of
this diseasedoesnot havepositive influenceonbonemineral density. Additional
prescribing of calcemin-advance to the patients with diagnosed osteopenia of
different degree for strengtheningof complex of standard therapypromotes the
increase of bone mineralization in the conditions of combined pathology of
gastroduodenopancreatic area and the liver.

Ключові слова: хронічний астрод оденіт, хронічний пан реатит,
хронічний епатит, мінеральна щільність іст ової т анини, аль-
цемін адванс.
Ключевые слова: хроничес ий астрод оденит, хроничес ийпан-

реатит, хроничес ий епатит,минеральнаяплотность остной т ани,
альцеминадванс.
Key words: chronic gastroduodenitis, chronic pancreatitis, chronic

hepatitis, bone tissuemineral density, calcemin advance.

ВСТУП Серед причин вини нення остеопороз вели
роль віді рають захворювання шл н ово- иш ово о тра т .
Останнім часом часто спостері ається поєднана патоло ія
ор анів травлення [7]. Пор ш ється всмо т вання альцію і
фосфор , внаслідо чо о змінюється обмін вітамін Д і ви-
ни ає іпо альціємія. Внаслідо іпо альціємії вини ає вто-
ринний іперпаратиреоз, недостатня іль ість вітамін Д,
що призводить до пор шення мінералізації ор анічно о мат-
ри с [1, 2, 5, 8]. Все це призводить до иш ової остеопатії,
остеопороз . Серед причин, що ви ли ають остеопороз, знач-
не місце належить поєднаній патоло ії ор анів травлення [7].

Одним з провідних меди аментів для лі вання осте-
одефіцит є препарати альцію з вітаміном Д

3
[4, 6, 9, 11].

Та , за даними Насонова Є.Л. [3], добова потреба вітаміні
Д

3
в р пі та их хворих зросла до 800 МО, том поєднане

застос вання альцію і вітамін Д
3
вважається необхідним.

В літерат рі не висвітлено питання щодо стан мінеральної
щільності іст ової т анини (МЩКТ) при поєднаній пато-
ло ії астрод оденопан ретичної зони і печін и.

Мета дослідження – вивчити динамі змін міне-
ральної щільності іст ової т анини за мов остеопенії і ефе -
тивність альцемін адванс та альцемін хворих на

хронічні запальні захворювання астрод оденопан реатич-
ної зони на фоні хронічних епатитів (ХГ).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 62 хворих ві ом
від 26 до 73 ро ів, чолові ів б ло 33 (53,2 %), жіно - 29
(46,8%) без тяж ої с п тньої патоло ії, що мо ла б спричи-
нити зміни в іст овій т анині. Діа ноз верифі вали на
основі лінічних, біохімічних та інстр ментальних методів.
Для оцін и стан МЩКТ ожном хвором проводили ден-
ситометричне обстеження попере ово о відділ хребта і
правої сте нової іст и за допомо ою рент енівсь о о дво-
фотонно о абсорбціометра фірми “Lunar-ДРХ” (USA) [10].
На основі вивчення пор шень стр т рно-ф н ціонально-
о стан іст ової т анини хворих на хронічні запальні
захворювання астрод оденопан реатичної зони
(ХЗЗГДПЗ) на фоні хронічних епатитів (ХГ) б ла запропо-
нована диференційована про рама лі вання остеотропни-
ми препаратами з рах ванням ст пеня пор шень іст о-
во о ремоделювання, наявності с ладнень із в люченням
ре омендацій пацієнтам щодо фізичної а тивності, харч -
вання та поведін и. Хворі б ли поділені на три р пи: пер-
ша р па (13 хворих) одерж вала за альноприйнят тера-
пію, я а б ла ма симально стандартизована; др а (11
хворих на хронічний вір сний епатит (ХВГ)) і третя (12
хворих на неспецифічний реа тивний епатит (НРГ)) р -
пи - на фоні за альноприйнятої терапії отрим вали аль-
цемін адванс в добовій дозі 2 таблет и 3 місяці з наст п-
ним застос ванням альцемін по 2 таблет и на доб про-
тя ом 3 місяців. Денситометричне дослідження проводили
до і через 6 місяців після лі вання.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Динамі по азни ів МЩКТ попере ово о відділ хреб-
та (L1-L4) і правої сте нової іст и хворих на ХЗЗГДПЗ на
фоні ХГ з остеопенією подано в таблиці 1.

Я випливає з таблиці 1, першій р пі встановлено
втрат іст ової маси на – 1,8 % за 6 місяців.

Динамі денситометричних по азни ів іст ової т а-
нини хворих на ХГД і ХП на фоні ХВГ під впливом моди-
фі ованої терапії з альцеміном подано в таблиці 2.

Динамі денситометричних по азни ів іст ової т а-
нини хворих на ХГД і ХП на фоні НРГ під впливом моди-
фі ованої терапії з альцеміном подано в таблиці 3.

Наведені в таблицях 2 і 3 дані демонстр ють позитивн
динамі мар ерів мінералізації іст и хворих на ХГД і ХП
на фоні ХГ, незалежно від етіоло ічно о фа тора раження
печін и. Та , МЩКТ в попере овом відділі хребта за час
спостереження зросла в 1,1 раза хворих на ХВГ та в стіль и
ж обстежених на НРГ. По азни Т в одиницях стандартно о
відхилення зріс 1,40 та 1,41 раза відповідно.

Незважаючи на односпрямовані зміни МЩКТ, спостері-
ається найбільш виражена позитивна динамі а в зонах
обстеження, де б в най либший остеодефіцит вихідном
стані. Та , найбільший приріст іст ової маси зафі совано
при обстеженні попере ово о відділ хребта хворих на ХГД
і ХП на фоні ХГ на рівні L

1
– 4,4 %, про симально о відділ

правої сте нової іст и – зоні три тни а Варда – 3,2 %.
Анало ічні рез льтати отримано при вивченні змін по аз-
ни а Т хворих на ХГД і ХП на фоні НРГ. Та ож по ращ -
вався лінічний перебі захворювання.

Отже, при ви ористанні аде ватних доз альцієвміс-
них препаратів припиняється втрата іст ової маси з по-
дальшим поліпшенням по азни ів мінералізації КТ, при-
чом темпи прирост іст ової маси підвищ ються відпо-
відно до ст пеня почат ово о остеодефіцит .
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Таблиця 1. Динамі а денситометричних по азни ів іст ової т анини хворих на ХГД і ХП на фоні
ХГ під впливом за альновживаної терапії (M±m)

Обстеж вана ділян а МЩКТ, /см2 Т, од. станд. відх.
1 0,967±0,019 -1,35±0,16L1
2 0,898±0,014 * -2,02±0,11 *
1 1,017±0,015 -0,74±0,22L2
2 0,968±0,014 * -1,36±0,14 *
1 1,022±0,025 -0,66±0,24L3
2 0,960±0,021 -1,10±0,18
1 0,969±0,014 -1,23±0,26L4
2 0,916±0,015 * -1,88±0,17 *
1 0,970±0,032 -1,09±0,27L1–L4
2 0,887±0,020 * -1,74±0,13 *
1 1,021±0,036 -0,26±0,21NECK
2 0,956±0,023 -0,90±,13
1 0,895±0,029 -1,03±0,25WARD
2 0,806±0,022* -1,73±0,15*
1 0,940±0,030 -0,05±0,19TROCH
2 0,856±0,029* -0,63±0,11*
1 0,945±0,032 -1,01±0,24TOTAL
2 0,859±0,020* -1,62±0,13*

Приміт и: 1 − по азни и хворих до лі вання;
2 − по азни и хворих після шестимісячно о лі вання;
* − достовірність різниці по азни ів до і після шестимісячно о лі вання (р<0,05).

Таблиця 2. Динамі а денситометричних по азни ів іст ової т анини хворих на ХГД і ХП на фоні
ХВГ під впливом модифі ованої терапії з альцеміном (M±m)

Обстеж вана ділян а МЩКТ, /см2 Т, од. станд. відх.
1 2 3

1 0,944±0,023 -1,72±0,17L1
2 1,052±0,029 * -1,14±0,21 *
1 0,957±0,019 -1,48±0,13L2
2 0,0998±0,020 -1,05±0,15 *
1 0,963±0,022 -1,43±0,09L3
2 1,021±0,017 * -1,09±0,12 *
1 0,949±0,019 -1,90±0,14L4
2 1,028±0,022 * -1,44±0,14 *
1 0,941±0,030 -1,90±0,12L1–L4
2 1,042±0,018 * -1,40±0,11 *
1 0,948±0,029 -0,76±0,11NECK
2 0,979±0,037 -0,55±0,18
1 0,801±0,032 -1,89±0,20WARD
2 0,902±0,036 * -1,28±0,19 *
1 0,833±0,039 -0,77±0,18TROCH
2 0,882±0,034 -0,39±0,15
1 0,862±0,035 -1,91±0,18TOTAL
2 0,948±0,021 * -1,36±0,19 *

Приміт и: 1 − по азни и хворих до лі вання;
2 − по азни и хворих після шестимісячно о лі вання;
* − достовірність різниці по азни ів до і після шестимісячно о лі вання (р<0,05).

ВИСНОВКИ 1. Компле сна терапія хронічних за-
пальних захворювань астрод оденопан реатичної зони і
печін и без оре ції зниження мінеральної щільності іст о-
вої т анини с проводж ється по либленням остеодефіцит
зі швид істю втрати іст ової маси на –1,8 % за 6 місяців
хворих з остеопенією.
2. Ви ористання остеотропних препаратів ( альцемін

адванс, альцемін ) приводить до прирост іст ової маси
хворих на хронічні запальні захворювання астрод оде-

нопан реатичної зони і печін и з остеопенією на 2,2 % (за
наявності вір сно о епатит ) та – на 3,3 % (за мови не-
специфічно о реа тивно о епатит ).

Перспе тиви подальших досліджень поля ають вив-
ченні препаратів, я і нормаліз ють стан іст ової т анини.
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Таблиця 3. Динамі а денситометричних по азни ів хворих на ХГД і ХП на фоні ХРГ під впливом
модифі ованої терапії з альцеміном (M±m)

Обстеж вана ділян а МЩКТ, /см2 Т, од. станд. відх.
1 0,921±0,017 -1,63±0,13L1
2 0,986±0,021 * -1,02±0,21 *
1 0,984±0,022 -1,26±0,18L2
2 1,044±0,014 * -0,73±0,18 *
1 0,993±00,007 -0,84±0,15L3
2 1,042±0,009 * -0,42±0,12 *
1 0,959±0,019 -1,25±0,10L4
2 1,038±0,015 * -0,77±0,17 *
1 0,977±0,025 -1,46±0,13L1–L4
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1 0,960±0,014 -0,60±0,16NECK
2 0,988±0,022 -0,24±0,14
1 0,790±0,018 -1,35±0,19WARD
2 0,883±0,028 * -0,41±0,22 *
1 0,874±0,036 -0,33±0,17TROCH
2 0,917±0,037 -0,14±0,16
1 0,873±0,034 -1,40±0,15TOTAL
2 0,969±0,030 * -0,41±0,15 *

Приміт и: 1 − по азни и хворих до лі вання;
2 − по азни и хворих після лі вання;
* − достовірність різниці по азни ів до і після лі вання (р<0,05).
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Семчишин М.Г.
ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ДИСЦИРКУЛЯТОРНИХ ЕНЦЕФАЛОПАТІЙ

Львівсь ий національний медичний ніверситет імені Данила Галиць о о

ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНІХАРАКТЕРИСТИКИДИСЦИРКУЛЯТОРНИХ
ЕНЦЕФАЛОПАТІЙ – Основою аналіз ЕЕГ в 90 хворих б ло забезпечити
хара теристи іпертонічної, атерос леротичної, змішаної, венозної, іпо-
тонічної дисцир ляторних енцефалопатій. По азано динамічні різно-
манітності ЕЕГ по азни ів в ожній лінічній формі та їх про рес ван-
ня. Пропон ється інформаційний зміст ба атьох стр т рних омпо-
нентів ЕЕГ. Підтверджена висо а інформативність метод ЕЕГ для
виявлення даної патоло ії.

ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕХАРАКТЕРИСТИКИДИСЦИРКУЛЯ-
ТОРНЫХЭНЦЕФАЛОПАТИЙ –ОснованиеманализаЭЭГ 90больныхбыло
обеспечить хара теристи ипертоничес ой, атерос леротичес ой, сме-
шанной, венозной, ипотоничес ой дисцир ляторных энцефалопатий.
По азаны динамичес ие разнообразия ЭЭГ по азателей в аждой ли-
ничес ойформеиих про рессирование. Предла ается информационное
содержание мно их стр т рных омпонентов ЭЭГ. Подтверждена вы-
со ая информативность метода ЭЭГ для выявления этой патоло ии.

ELECTROENCEPHALOGRAPHICCHARACTERISTICSOFDYSCIRCULATORY
ENCEPHALOPATHIES –Thebasis of EEGanalysis of 90patientswas to provide
thecharacterizationofhypertension,atherosclerotic,mixed, venoos,hypotension
encephalopathies of dyscirculatory encephalopathies. The dynamic variety of
EEG parameters at each of the clinical forms and their progressing was
demonstrated. The information content ofmany structural components of EEG
is suggested. The high informat veness of EEGmethod for the revealing of this
pathology was proved.

Ключові слова: еле троенцефало рафічні хара теристи и,дисцир-
ляторні енцефалопатії.
Ключевые слова: эле троэнцефало рафичес иехара теристи и,

дисцир ляторныеэнцефалопатии.
Key words: electroencephalographic characteristics, dyscirculatory

encephalopathies.

ВСТУП Еле троенцефало рафія, я а хара териз є жи-
вий мозо людини в нормі і при невроло ічній патоло ії, є
одним з основних методів об’є тивно о тест вання і пря-
мо о відображення ф н ціон вання нервової системи [1,
7]. Важлив роль еле троенцефало рафія віді рає в дифе-
ренціальній діа ностиці с динних ражень оловно о моз-

[5, 6]. Повідомлення про застос вання цьо о метод дос-
лідження хворих з хронічними пор шеннями моз ово о
ровообі нечисленні і малосистематизовані. Більшість ав-
торів зазначають, що в мір про рес вання дисцир ля-
торних енцефалопатій настає дезор анізація α-а тивності,
появляється диф зно виражена повільна а тивність, зни-
ж ються реа ції а тивації ори оловно о моз відповідь
на аферентні подразни и [2, 3, 4].
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Мета дослідження – визначити і порівняти між со-
бою еле троенцефало рафічні хара теристи и 5 основних
р п дисцир ляторних енцефалопатій: іпертонічної, ате-
рос леротичної, змішаної, венозної, іпотонічної. Подібних
робіт в дост пній нам літерат рі ми не з стрічали.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами обстежено 90 хворих,
ві ом від 37 до 56 ро ів з дисцир ляторними енцефало-
патіями: іпертонічна енцефалопатія – 22 хворих, атерос -
леротична – 13, змішана – 32, венозна – 11, іпотонічна –
12 хворих. 20 пра тично здорових осіб середньо о ві с ла-
ли онтрольн р п . Діа ности а проводилась на омп-
ле сі для реєстрації і оброб и еле троенцефало рам та ви -
ли аних потенціалів DX-NT 32.V 19 з топоселе тивним ар-

Енцефалопатії
По азни ЕЕГ

іпертонічні n=22
атерос леротичні

n=13
змішані n=32

венозні
n=11

іпотонічні n=12

Тип ЕЕГ:
нормальна
іперсинхронна
десинхронна
дезор анізована
р бо дезор анізована

6,9
3,4
78,6
11,1
−

−
2,3
12,5
78,4
6,8

−
−
2,2
8,3
89,5

65,5
27,6
6,9
−
−

75,0
25,0
−
−
−

Ст пінь ЕЕГ пор шення:
норма
ле і зміни
помірні зміни
значні зміни
р бі зміни

−
9,3
78,6
12,1
−

−
−

85,7
14,3
−

−
−
2,8
89,0
8,2

37,4
60,6
2,0
−
−

16,7
81,3
2,0
−
−

Реа тивність ЕЕГ:
відс тня
слаб а
середня
підсилена

11,1
−

75,5
13,4

13,6
−

71,4
15,0

25,8
−

74,2
−

3,3
75,2
15,5
6,0

−
69,6
26,1
4,3

Зональні відмінності:
немає
хороші
ле о з ладжені
різ о з ладжені

15,9
−

54,0
30,1

35,6
−
−

64,4

31,5
−
−

68,5

−
63,8
36,2
−

−
66,6
33,4
−

Домін юча а тивність:
α-а тивність
β-а тивність
θ-а тивність
δ-а тивність
поєднання всіх видів а
тивності

56,2
10,5
2,4
−

30,9

51,7
12,5
2,8
1,4
31,6

41,6
13,1
2,8
2,2
40,3

62,0
20,3
−
−

17,7

78,9
9,8
−
−

11,3

т ванням оловно о моз . Статистична оброб а рез ль-
татів досліджень ви он валась за допомо ою про рами
Excell-2000. Відмінності вважали віро ідними при р<0,05
і р<0,01. Еле троенцефало рафічне дослідження проводи-
лось стандартними методами за за альноприйнятою схе-
мою від 16 ніполярних відведень еле тродів, розміщених
за міжнародною системою “10-20” з референтним еле тро-
дом. Дані ЕЕГ оцінювались за 5 параметрами (тип ЕЕГ,
ст пінь пор шення ЕЕГ, реа тивність, зональні відмінності,
домін юча а тивність). Кожний з параметрів мав радації
можливих оціно .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Отримані нами дані наведено в таблиці 1.

З ідно з даними таблиці 1, риві 1 і 2 типів ЕЕГ в
основном з стрічалися при іпотонічній та венозній ен-
цефалопатіях. При іпертонічній енцефалопатії найчасті-
ше з стрічався 3 тип ЕЕГ; при атерос леротичній – 4, а
при змішаній – 5 тип ЕЕГ. В більшості випад ів найбільш
виражені прояви лінічних форм атерос леротичної і
змішаної енцефалопатій хара териз валися 4 і 5 типом
ЕЕГ. Підсилення зс вів на ЕЕГ при значно виражених
формах дисцир ляторних енцефалопатій, очевидно, зна-
ходить одне із своїх пояснень в тісном взаємозв’яз
між ЕЕГ і ре іонарним моз овим ровобі ом. Ст пінь
пор шення ЕЕГ орелював зі змінами ре іонарно о моз-
ово о ровобі : найбільш вираженими вони б ли при
змішаній енцефалопатії, помірні – при іпертонічній та
атерос леротичній і ле і – при венозній та іпотонічній
енцефалопатіях. Зниження моз ово о ровобі призво-
дить до падіння рО

2
, що може б ти одним із фа торів,

я ий з мовлює сповільнення ритмів ЕЕГ. Реа тивність
на ЕЕГ найчастіше відс тня при змішаній енцефалопатії,
що в аз вало на заці авленість неспецифічних стовб -
рових стр т р оловно о моз . Най ращі зональні

відмінності реєстр валися при іпотонічній і венозній
енцефалопатіях, зле а з ладжені вони б ли при іпер-
тонічній енцефалопатії і різ о з ладжені при атерос леро-
тичній та змішаній енцефалопатіях.

Нормальна ЕЕГ з стрічалася 75,0 % хворих з іпо-
тонічною, 65,5 % хворих з венозною та 6,9 % хворих
з іпертонічною енцефалопатією. Десинхронний тип ЕЕГ
при іпертонічній енцефалопатії мав місце 78,6 %. Де-
зор анізований тип ЕЕГ при атерос леротичній енцефа-
лопатії з стрічався 78,4 % випад ах, а р бо дезор а-
нізований – 89,5 % випад ах при змішаній енцефа-
лопатії. Гіперсинхронні ЕЕГ спостері али при венозній
та іпотонічній енцефалопатіях відповідно 27,6 % і
25,0 % пацієнтів. Ле і зміни на ЕЕГ при іпотонічній
енцефалопатії мали місце 81,3 % хворих, а при ве-
нозній – 60,6 % хворих. Помірні зміни ЕЕГ при іпер-
тонічній енцефалопатії виявлено 78,6 % хворих, а при
атерос леротичній – 85,7 % хворих. Значні і р бі
зміни мали місце відповідно 89,0 % і 8,2 % при
змішаній енцефалопатії. Домін ючою а тивністю при
іпотонічній енцефалопатії б в ор анізований α-ритм се-

Таблиця 1. Основні хара теристи и ЕЕГ при дисцир ляторних енцефалопатіях (в %)
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редньої ампліт ди (р<0,01) з хорошими зональними
різницями (р<0,01) 66,6 % та зле а з ладженими
33,4 % (р<0,01) хворих. δ- і θ-а тивність частіше
відс тні. Визначається невели а іль ість β-а тивності
або поєднання всіх типів а тивності. При іпертонічній
енцефалопатії достовірно частіше виявлені риві з де-
синхронною α-а тивністю і зле а з ладженими зональ-
ними різницями (р<0,05), хоча 30,9 % випад ів спо-
стері алося поєднання всіх видів а тивності з різ о
з ладженими (р<0,01) зональними різницями. δ-а -
тивність не ло валася, а θ-а тивність б ла прис тня
2,4 % випад ів. β-а тивність спостері алась я і при
іпотонічній енцефалопатії. При венозній та іпотонічній
енцефалопатіях частіше з стрічалися риві з добре ви-
раженим α-ритмом і хорошими (р<0,01) та зле а з лад-
женими (р<0,01) зональними відмінностями. β-ритм
з стрічався 20,3 % випад ів, а поєднання всіх видів
а тивності – 17,7 % хворих. Патоло ічна а тивність
б ла відс тня. Атерос леротична і змішана енцефало-
патії хара териз валися майже одна овими змінами
домін ючої а тивності: α-ритм виявлявся 51,7 % хво-
рих при атерос леротичній і 41,6 % при змішаній
(р<0,05) енцефалопатії. β-ритм з стрічався відповідно
при атерос леротичній енцефалопатії 12,5 %, а при
змішаній – 13,1 % випад ів. Хара терною б ла на-
явність патоло ічної а тивності: θ-ритм в обох лінічних
формах з стрічався 2,8 % випад ів, натомість δ-ритм
частіше домін вав при змішаній енцефалопатії – 2,2 %,
рідше при атерос леротичній – 1,4 %. Поєднання всіх
видів а тивності спостері алось в 31,6 % хворих при
атерос леротичній енцефалопатії та 40,3 % при змішаній
енцефалопатії. Зональні відмінності та ож мало чим
відрізнялися при цих двох лінічних формах. Вони б ли
відс тні 35,6 % хворих при атерос леротичній і 31,5 %
при змішаній енцефалопатії та різ о з ладжені 64,4 %
хворих при атерос леротичній і 68,5 % при змішаній
енцефалопатії. Криві з помірними пор шеннями досто-
вірно (р<0,05) частіше б ли відмічені при атерос леро-
тичній енцефалопаті ї , а зі значними пор шеннями
(р<0,05) при змішаній енцефалопатії. Головним омпо-
нентом атерос леротичної ЕЕГ б ла дезор анізована α-
а тивність із різ о з ладженою зональною різницею. При
змішаній енцефалопатії питома ва а ЕЕГ із р бо дезор-
анізованими змінами наростала (р<0,01). На ЕЕГ до-
мін вала різ о дезор анізована α-а тивність (р<0,01)
висо ої ампліт ди. Зональні різниці б ли різ о з лад-
жені, β-а тивність прис тня в 13,1 % випад ів. Наявна
вели а іль ість низь оампліт дних θ- (2,8 %) та δ-
хвиль (2,2 %), я і нехара терні для іпотонічної і веноз-
ної енцефалопатій вза алі. Підсилення реа цій ЕЕГ на
світлові подразни и найчастіше відмічалося при іпер-
тонічній та атерос леротичній енцефалопатіях. При
змішаній енцефалопатії найчастіше реа тивність ЕЕГ
б ла відс тня. Слаб а реа тивність ори оловно о моз
на ЕЕГ хара терна для іпотонічної і венозної енцефало-
патій. Середня реа тивність майже б ла одна ова при
іпертонічній, атерос леротичній і змішаній енцефало-

патіях. При венозній енцефалопатії вона спостері алась
15,5 %, а при іпотонічній 26,1 % хворих.
Та им чином, аналіз наших даних в аз є на спорід-

неність пато енез розвит цих 5 лінічних форм дисцир-
ляторних енцефалопатій. Порівняння змін при атерос -

леротичній і змішаній енцефалопатіях по аз є, що вони од-
носпрямовані, але за альна ст пінь зс вів на ЕЕГ більш
виражена при змішаній енцефалопатії. Венозна і іпотоніч-
на енцефалопатії за по азни ами ЕЕГ майже не відрізня-
ються між собою. Отже, наше дослідження підтвердж є існ -
юч в лінічній еле троенцефало рафії яв про відс тність
нозоло ічної специфічності ЕЕГ та про переважальний зв’я-
зо цілісних патернів ЕЕГ з тяж істю і ло алізацією процес .
Разом з тим, отримані дані дають відповідь на питання
про інформативність о ремих стр т рних омпонентів ЕЕГ.
Можна вважати, що α-а тивність найбільш збережена тоді,
оли патоло ічний процес ло аліз ється в під ір ових стр -
т рах оловно о моз . Повільна а тивність в δ- і θ-діапа-
зонах найбільш виражена тоді, оли в патоло ічний процес
втя ються стр т ри ори вели их пів ль. β-а тивність
з’являється при дисф н ції (дисбалансі) в діяльності не-
специфічних ре люючих систем, але при збереженій стр -
т рі нейронів ори моз . Зниження або відс тність реа -
тивності ори оловно о моз є про ностично по аним по-
азни ом, що в аз є на можливе раженням моз , я е
призводить до пор шення ф н ціональних зв’яз ів між йо о
відділами. Підсилення реа тивності на світлові подразни-
и свідчить про зростання синхроніз вальних впливів на
ор з бо стр т р лімбі о-рети лярно о омпле с .
ВИСНОВКИ 1. О ремі стр т рні омпоненти ЕЕГ при

дисцир ляторних енцефалопатіях мають важливе діа но-
стичне та про ностичне значення та свідчать про спорід-
неність їх пато енез .

2. Зниження або відс тність реа ції ЕЕГ на ф н ціо-
нальні навантаження свідчить про втя нення в процес не-
специфічних стовб рових стр т р оловно о моз .
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УЛЬТРАЗВУКОВІ ПОКАЗНИКИ НИРОК У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ ПІД ЧАС

РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО-ДІЄТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ В ПОЄДНАННІ З АРОМАТЕРАПІЄЮ

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

УЛЬТРАЗВУКОВІПОКАЗНИКИНИРОКУХВОРИХНАХРОНІЧНИЙПІЄЛО-
НЕФРИТ ПІД ЧАС РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО-ДІЄТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ В ПОЄД-
НАННІ З АРОМАТЕРАПІЄЮ – Вивчено я існі та іль існі біометричні
соно рафічні по азни и ниро хворих на хронічний пієлонефрит.
Досліджено динамі соно рафічної артини ниро під час розванта-
ж вально-дієтичної терапії та ароматерапії.

УЛЬТРАЗВУКОВЫЕПОКАЗАТЕЛИПОЧЕК УБОЛЬНЫХХРОНИЧЕСКИМ
ПИЕЛОНЕФРИТОМВОВРЕМЯРАЗГРУЗОЧНО-ДИЕТИЧЕКСКОЙТЕРАПИИ
ВКОМБИНАЦИИСАРОМАТЕРАПИЕЙ–Из чено ачественные и оличе-
ственные биометричес ие по азатели поче больных на хроничес ий
пиелонефрит. Исследовано динами соно рафичес ой артины поче
во время раз р зочно-диетичес ой терапии и ароматерапии.

ULTRASONIC INDEXES OF KIDNEYS AT PATIENTS WITH CHRONIC
PYELONEPHRITISDURINGUNLOADING-DIETARYTHERAPY INCOMBINATION
WITH AROMATHERAPY –Qualitative and quantitative biometric sonographic
parameters of kidneys at patientswith chronic pyelonephritis were investigated.
It was studied dynamics of ultrasound picture of kidneys during fasting
therapy and aromatherapy.

Ключові слова: соно рафія ниро , хронічний пієлонефрит, роз-
вантаж вально-дієтична терапія, ароматерапія.
Ключевые слова: соно рафия поче , хроничес ий пиелонефрит,

раз р зочно-диетичес ая тарапия, ароматерапия.
Key words: fasting therapy, aromatherapy, chronic pyelonephritis.

ВСТУП Хронічний пієлонефрит (ХПН) є одним із найпо-
ширеніших захворювань ниро , том йо о своєчасна та до-
стовірна діа ности а є однією з важливих проблем с часної
медицини [4]. В останні ро и все частіше з діа ностичною
метою ви ористов ють льтразв ов діа ности (УЗД)
ниро [1, 2]. Перева ами льтразв ових методів є їх не-
інвазивність та безпечність для пацієнта. Серед недолі ів
слід відмітити відс тність чіт их льтразв ових ритеріїв
ХПН. Більшість лі арів оцінюють тіль и я існі льтразв -
ові зміни в нир ах [3]. Немає даних про вплив різних
методів лі вання на льтразв ов артин ниро .

Мета дослідження – вивчення динамі и я існих та
іль існих соно рафічних змін нир ах під час розванта-
ж вально-дієтичної терапії (РДТ) та ароматерапії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами обстежено 138 хворих
на ХПН (58 – проходили рс РДТ, 50 – під час рс РДТ
додат ово отрим вали ароматерапію) та 20 здорових лю-
дей, я і с лали онтрольн р п . Усіх пацієнтів обстеж -
вали двічі: до лі вання та в інці розвантаж вально о
період .

Ультразв ове обстеження ниро проводилося апара-
том “ALOKA-SSD 1400” в В-режимі з се торним датчи ом
3,5 МГц, зран , натще, не раніше ніж через 12 один після
прийом їжі. Хворим з метеоризмом, с п тньою патоло ією
ишечни а за 1-2 дні до проведення дослідження ви лю-
чали з раціон прод ти, я і посилюють зд ття живота (чор-
ний хліб, бобові прод ти, свіже моло о, вино рад).
Найбільш зр чним дост пом для виявлення ниро є права
та ліва бо ова ділян а живота.

При отриманні зображення оцінювали розташ вання ни-
ро , їх р хомість, форм , розміри, стан паренхіми та порожни-
стої системи, паранефральної літ овини, власних с дин ни-
ро . При наявності он рементів визначали їх ло алізацію,
іль ість, форм , розміри, наявність пор шень відто сечі.

Усім хворим проводили оцін ехо енності орти аль-
но о шар ниро методом A.T. Rosenfield. При цьом по-
рівнювалась ехо енність орти ально о шар нир и з не-
зміненою ехо енністю нормальної печін и.

Ехо енність орти ально о шар нир и, нижча за ехо-
енність печін и, оцінювалася я нормальна (0 ст пінь),
та, я а дорівнювала ехо енності паренхіми печін и – я І
ст пінь, вища за ехо енність печін и – ІІ ст пінь, я що ехо-
енність орти ально о шар нир и дорівнювала ехо ен-
ності чаш ово-мис ово о омпле с , то це – ІІІ ст пінь. Уль-
тразв овими озна ами ХПН вважали асиметрію розмірів
ниро більше, ніж на 10 мм, нерівність та деформація он-
т р ниро , деформацію чаш ово-мис ово о омпле с ,
стоншання паренхіми ниро , збільшення нир ово о парен-
хіматозно о інде с більше 0,38.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Я існі соно рафічні зміни в сіх хворих на ХПН хара териз -
валися двостороннім раженням ниро з асиметрією, іпере-
хо енністю паренхіми. Спостері алася неоднорідність ехо ен-
ності різних відділів паренхіми, потовщення та мозаїчність
стр т ри нир ової мис и, нерівність онт рів ниро , дефор-
мація чаш ово-мис ової системи, наявність ній щільних
лінійних ехостр т р. Зни ала паралельність явної лінії, я а
з’єдн є вершини пірамід і онт ри ниро (симптом анало іч-
ний рент еноло ічном симптом Ходсона). Б ла виражена
нечіт ість меж між паренхімою та син сом.

У 132 хворих б ло діа ностовано І ст пінь підвищення
ехо енності за A.T. Rosenfield, 5 – виявлений 0-І ст пінь і
в 1 хворо о – І-ІІ ст пінь підвищення ехо енності орти-
ально о шар ниро .

Ос іль и оцін а я існих параметрів льтразв ової ар-
тини є с б’є тивною і залежить від сприйняття лі арем ль-
тразв ової діа ности и, визначалися біометричні по аз-
ни и (об’єм нир и, об’єм нир ово о син са, паренхіматоз-
но-мис овий інде с, нир ово-паренхіматозний інде с).
Отримані дані відображені в таблиці 1.

Я бачимо, хворих на ХПН зменш ється об’єм нир и
(122,5±3,44) із одночасним збільшенням об’єм нир ово о
син са (25,1±0,37). Відповідно до цьо о зменш ється па-
ренхіматозно-мис овий інде с (1,3±0,1) та зростає нир о-
во-паренхіматозний інде с (0,38±0,1). В азані зміни по-
в’язані з розширенням та деформацією чаш ово-мис ово о
омпле с та стоншанням паренхіми, хоч абсолютні зна-
чення даних по азни ів залежать від масо-ростових по-
азни ів хворих. Об’єм нир ово о син са різних пацієнтів
оливається від пра тично нормальних розмірів без озна

Таблиця 1. Біометричні по азни и ниро хворих на ХПН

По азни Нир а Норма ХПН
права 134,0±2,0 122,5±3,5

Об’єм нир и, V, см 3

ліва 136,0±2,0 122,5±3,5
права 21,0±0,3 25,1±0,3

Об’єм нир ово о син са, V,см3

ліва 24,0±0,3 25,1±0,3
права 2,0±0,1 1,3±0,1

Паренхіматозно-мис овий інде с
ліва 2,0±0,1 1,3±0,1
права 0,32±0,1 0,38±0,1

Паренхіматозно-нир овий інде с
ліва 0,32±0,1 0,38±0,1
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дилатації до значно о збільшення – свідчення пор шень
родинамі и. Чіт е зниження паренхіматозно-мис ово о
інде с пов’язане з втратою паренхіми, с леротичними про-
цесами в нирці та застоєм сечі в чаш ово-мис овом ом-
пле сі. Паренхіматозно-нир овий інде с збільш ється за
рах но застою сечі в чаш ово-мис овом омпле сі і
збільшення площі син са нир и на фоні зменшення розмірів
самої нир и.

Я бачимо, в сіх р пах нормаліз ється ехо енність
паренхіми ниро , збільш ється число пацієнтів з нормаль-
ною чи наближеною до нормальної ехо енністю. Ці по аз-
ни и мають я існий хара тер, том доповнюються визна-
ченням біометричних по азни ів ниро . Отримані дані
відображені в таблиці 3.

Я бачимо, середні біометричні по азни и ниро хворих
на ХПН в процесі лі вання достовірно не змінюються. Це часто

Таблиця 2. Динамі а ехо енності орти ально о шар ниро хворих на ХПН під час
лі вання (за A.T. Rosenfield)

РДТ РДТ+ароматерапія Меди аментозна терапія
до лі вання після лі вання до лі вання після лі вання до лі вання після лі вання

0-І ст пінь 2 19 2 14 1 7
І ст пінь 56 39 48 36 28 23
І-ІІ ст пінь 0 0 0 0 1 0

 
Таблиця 3. Динамі а біометричних по азни ів ниро хворих на ХПН під час лі вання

Після лі вання
По азни Нир а До лі вання

РДТ РДТ+арома-терапія меди аментозна терапія
права 122,5±3,5 124,5±3,4 125,5±3,2 123,5±3,3

Об’єм нир и, V, см 3

ліва 122,5±3,5 124,5±3,4 125,5±3,2 123,5±3,3
права 25,1±0,3 24,9±0,3 24,7±0,4 25,0±0,4Об’єм нир ово о  

син са, V, см3 ліва 25,1±0,3 24,9±0,3 24,7±0,4 25,0±0,4
права 1,3±0,1 1,5±0,1 1,6±0,1 1,4±0,1Паренхіматоз-но- 

мис овий інде с ліва 1,3±0,1 1,5±0,1 1,6±0,1 1,4±0,1
права 0,38±0,1 0,37±0,1 0,36±0,1 0,37±0,1Паренхіматоз-но- 

нир овий інде с ліва 0,38±0,1 0,37±0,1 0,36±0,1 0,37±0,1
 

пов’язано із незворотними морфоло ічними змінами в стр -
т рі ниро , значною варіативністю індивід альних по азни ів,
пов’язаною з росто-ва овими параметрами. Але, незважаючи
на це, можна відмітити позитивн тенденцію до зростання па-
ренхіматозно-мис ово о інде с , особливо р пі пацієнтів,
що отрим вали РДТ та ароматерапію. Це, на наш д м , мож-
на пояснити дея им по ращенням родинамі и, з мовленим
спазмолітичним ефе том РДТ та ефірних олій, я і ре люють
іннервацію та с оротлив здатність лад ом’язових воло он.

ВИСНОВКИ ХПН с проводж ється не тіль и я існими,
але й біометричними змінами в нир ах. Серед іль існих
ритеріїв ХПН можна виділити: зменшення об’єм нир и
та наростання об’єм нир ово о син са зі зміною відповід-
них інде сів.

РДТ та ароматерапія мають позитивний вплив на я існі
соно рафічні по азни и та тенденцію до по ращення біо-
метричних по азни ів ниро . Проте перераховані зміни не
є достовірними і потреб ють подальшо о вивчення в ди-
наміці протя ом тривало о час .
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ХОФІТОЛ В ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ БЕЗ ПОРУШЕННЯ

АЗОТОВИДІЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. орбачевсь о о

ХОФІТОЛ В ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ БЕЗ
ПОРУШЕННЯАЗОТОВИДІЛЬНОЇФУНКЦІЇ НИРОК–Вивчали ефе тивність
препарат Хофітол в оре ції синдром ендо енної інто си ації (СЕІ),
процесів пере исно о о иснення ліпідів (ПОЛ), антио сидантної систе-
ми захист (АОСЗ), по азни ів літинної та моральної лано ім ніте-
т , а та ож печін ових ф н ціональних по азни ів при хронічном
пієлонефриті (ХПН) без пор шення азотовидільної ф н ції ниро . Вста-
новлено, що в азані параметри після 14-денно о рс лі вання мали
більш виражен тенденцію до нормалізації за мови застос вання в
терапевтичном омпле сі Хофітол , порівняно зі звичайною схемою.

ХОФИТОЛВЛЕЧЕНИИБОЛЬНЫХХРОНИЧЕСКИМПИЕЛОНЕФРИТОМ
БЕЗНАРУШЕНИЯАЗОТОВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙФУНКЦИИПОЧЕК–Из чали
еффе тивность препарата Хофитол в орре ции синдрома ендо енной

инто си ации (СЕИ), процессов пере исно о о исления липидов (ПОЛ),
антио сидантной системы защиты (АОСЗ), по азателей леточно о и
морально о звена имм нитета, а та же печеночных ф н циональных

по азателей при хроничес ом пиелонефрите (ХПН) без нар шения азо-
товыделительной ф н ции поче . Установлено, что приведенные пара-
метры после 14-дневно о рса лечения имели более выраженн ю тен-
денцию нормализации при назначении в лечебном омпле се Хофи-
тола, в сравнении с традиционной схемой.

CHOPHYTOLINTREATMENTOFPATIENTSWITHCHRONICPYELONEPHRITIS
WITHOUT RENAL FAILURE – The article deals with analyzing of effectiveness
ofherbalmedicineChophytol incorrectionofsyndromeofendogenic intoxication,
lipid peroxidation, system of antioxydative defence, markers of cellular and
humoral links of immunity and liver function in patients with pyelonephritis
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(PN) without renal failure. Results of clinic-laboratory dynamics of parameters
were better if the Chophytol was adding into the treatment. It substantiates
supplement of Chophytol for increase of treatment effectiveness of PN by
means of influence onmetabolic disorders.

Ключові слова: пієлонефрит, Хофітол, синдромендо енної інто -
си ації.
Ключевые слова: пиелонефрит, Хофитол, синдром ендо енной

инто си ации.
Keywords:pyelonephritis,Chophytol,syndromofendogenic intoxication.

ВСТУП Врахов ючи с часні підходи до лі вання хро-
нічної патоло ії ниро та орієнт ючись на принципи до а-
зової медицини, ми повинні ретельно зваж вати доцільність
призначення певно о лі арсь о о препарат з о ляд на
потенціал йо о орисних та ш ідливих ефе тів [7]. Особли-
во о значення це наб ває випад , оли захворювання
перебі ає на фоні іншої хронічної патоло ії, перебі я ої може
по іршитись за мови призначення тих чи інших препа-
ратів.

Я відомо, основою лі вання хронічно о пієлонефрит
(ХПН) фазі за острення є антибіоти и, спазмоліти и, ро-
антисепти и [3]. Поряд з цим в лі ванні ХПН ви ористо-
в ють препарати, я і мають дето си ючі та антио си-
дантні властивості [2, 5], і здатні запобі ати або зменш -
вати побічні прояви інших лі арсь их засобів. При цьом
названі лі и самі повинні спричиняти мінімальн іль ість
побічних ефе тів. Я відомо, до меди аментів з подібною
хара теристи ою належить ряд фітопрепаратів [7].

Одним з лючових моментів а тивації запалення в нир-
ах є посилення ендо енної інто си ації, мембранодестр ції
та розладів системи антио сидантно о захист , а та ож ім -
ноло ічні зр шення [5]. Наявність в азаних процесів обґр н-
тов є спроб вплин ти на них шляхом призначення в тера-
певтичном омпле сі препарат Хофітол, ви отовлено о на
основі е стра т з листя артишо польово о [6]. Є відомості,
що цю рослин ви ористов вали ще в IV ст. до н.е. На сьо-
одні доведена йо о антио сидантна, дето си юча, ді ре-
тична, епатопроте торна, іпохолестеринемічна дії [1, 4, 6],
я і об мовлені висо ою онцентрацією в ньом біоло ічно
а тивних речовин ( офеолова та хінна ислоти, флавоноїди,
цинарин, ас орбінова ислота, аротин, вітаміни В

1
, В

2
,

ін лін). Препарат сприяє та ож виведенню з ор анізм сечо-
вини, нітроспол , ал алоїдів, солей важ их металів [1, 4, 6].
Він ви ористов ється в а шерсь ій пра тиці для лі ван-
ня фетоплацентарної недостатності, синдром затрим и вн т-
рішньо тробно о розвит плода, а та ож в астроентеро-
ло ічній та дерматоло ічній пра ти ах [6].

Мета – Дослідити вплив рослинно о препарат Хофі-
тол в омпле сі зі стандартною терапією на по азни и син-
дром ендо енної інто си ації (СЕІ), пере исно о о иснен-
ня ліпідів (ПОЛ), стан системи антио сидантно о захист
(АОСЗ), літинної та моральної лано ім нітет , а та ож
дея і ф н ціональні печін ові проби, я і відповідають за
синдроми цитоліз та холестаз при хронічном пієлонеф-
риті без пор шення азотовидільної ф н ції ниро фазі за-
острення.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 58 пацієнтів ві ом

від 15 до 72 ро ів, я их діа ностовано хронічний пієло-

нефрит без пор шення азотовидільної ф н ції ниро фазі
за острення.

Стан хворих оцінювали за наявністю та ст пенем вира-
ження больово о, диз рично о та інто си аційно о синд-
ромів. СЕІ вивчали шляхом визначення в рові та сечі
моле л середньої маси (СМП

254 нм
, СМП

280 нм
, Н.І. Габріелян,

1985) та за величиною еритроцитарно о інде с ендо енної
інто си ації (ЕІЕІ, А.А.То айбаєв, 1988р.). Для оцін и а -
тивності процесів ПОЛ визначали рівень малоново о ди-
альде ід рові (МДА, І.Д. Стальна, Т.Г. Гарішвілі, 1977).
Стан АОСЗ вивчали за рівнем еритроцитарних ферментів
аталази та с перо сиддисм тази (Е.Е. Д биніна, 1983), а
та ож SH- р п, цер лоплазмін (ЦП, H.A. Ravin, 1969).
Клітинн та моральн лан и ім нітет оцінювали за он-
центрацією в рові CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD72+ шля-
хом постанов и реа ції ім нофл оресценції з моно лональ-
ними антитілами. Рівень Ig A, M, G визначали методом
радіальної ім нодиф зії за Mancini, цир люючих ім н-
них омпле сів (ЦІК) – реа цією преципітації в поліетилен-
лі олі (Й.І. Хот ова і співавт., 1978).

Серед ф н ціональних печін ових проб дослідж вали
вміст за ально о білір бін та йо о фра цій за методом
Яндраши а, аспартатамінотрансферази (АсАТ) та аланіна-
мінотрансферази (АлАТ) з 2,4-динітрофеніл ідразином за
методом Райтмана-Френ еля, л жної фосфатази (ЛФ) за
розщепленням 4-нітрофенілфосфат .

Пацієнтів б ло поділено на 2 р пи. Першій р пі, я а
в лючала 29 пацієнтів, призначено стандарт-терапію, я а
в лючала антибіоти широ о о спе тра дії в за альноприй-
нятих середньотерапевтичних дозах, роантисепти , спаз-
моліти , засоби для по ращення нир ово о ровобі і тра-
диційн дезінто си аціїн терапію. Др а р па, в я вхо-
дили 29 пацієнтів, поряд з названими препаратами
отрим вала рослинний препарат Хофітол по 2 драже 3 рази
на день протя ом 14 днів.

Кліні о-лабораторні мар ери метаболічно о синдром
оцінювали при оспіталізації хворих і повторно після про-
ведення 14-денно о рс стаціонарно о лі вання.

Статистична оброб а рез льтатів проводилась методом
варіаційної статисти и. Різницю величин вважали досто-
вірною при значенні р<0,05 за ритерієм Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ У ході лі вання лінічно пацієнтів І та ІІ р п онста-
товано зменшення больово о та диз рично о синдромів.
Лей оцит рія в межах 10-50 полі зор б ла відмічена
після лі вання 9 пацієнтів І р пи та до 8-10 полі зор
- 5 хворих ІІ р пи. Помірно виражені прояви інто си аці-
йно о синдром в І р пі трим вались 25 (83,30 %), в ІІ
р пі – 10 пацієнтів (34,48 %).

Динамі а лабораторних мар ерів синдром ендо енної
інто си ації до та після лі вання в І та ІІ р пах наведена
в таблиці 1.

Таблиця 1 ілюстр є, що при обох варіантах лі вання
ХПН рівень ендо енної інто си ації зниж ється, одна при
додаванні до звичайної схеми лі вання Хофітол ці зміни
виражені значніше.

Зміни по азни ів ПОЛ та АОСЗ в рез льтаті лі ван-
ня пацієнтів обох р п відображені в таблиці 2.

Таблиця 1. Динамі а лабораторних по азни ів СЕІ пацієнтів І та ІІ р п

Динамі а в ході лі вання в І р пі Динамі а в ході лі вання в ІІ р піПо азни
до лі вання р після лі вання до лі вання Р після лі вання

СМП 254 нм рові, м.од. 586,1±45,6 * 455,2±30,6** 513,0±26,5 * 338,76±29,9
СМП 280 нм рові, м.од. 258,8±17,1 * 209,4±16,8** 234,8±17,1 * 156,1±15,8
СМП 254 нм сечі, м.од. 157,6±17,4 * 200,9±16,3** 184,6±22,4 * 349,9±35,5
СМП 280 нм сечі, м.од. 185,4±16,7 * 235,4±16,9** 215,4±16,8 * 404,0±32,3

ЕІЕІ, м.од. 60,1±4,1 * 48,8±4,7** 55,3±4,7 * 30,9±2,9
Приміт и: 1) * – різниця між по азни ами до та після лі вання в межах р пи достовірна;

 2) ** – різниця між рез льтатами після лі вання в різних р пах достовірна.
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Таблиця 2. Динамі а по азни ів ПОЛ та АОСЗ пацієнтів І та ІІ р п

І р па ІІ р паПо азни
до лі вання Р після лі вання до лі вання р після лі вання

МДА, м моль/л 5,814±0,400 * 4,790±0,500** 5,291±0,542 * 2,817±0,806
СОД, м.од./мл 38,87±3,63 * 46,75±3,14** 39,80±4,16 * 61,60±6,70
Каталаза, % 44,14±4,70 * 33,70±3,85** 39,97±6,70 * 21,20±2,15

SH- р пи, ммоль/л 78,28±4,20 * 74,55±2,80** 81,40±7,60 * 63,73±3,57
ЦП, м /л 463,8±25,7 * 401,7±22,4** 474,23±38,1 * 283,0±36,92

Приміт и: 1) * – різниця між по азни ами до та після лі вання в межах р пи достовірна;
  2) ** – різниця між рез льтатами після лі вання в різних р пах достовірна.

Таблиця 3. Динамі а по азни ів літинної та моральної лано ім нітет пацієнтів І та ІІ р п

Дані таблиці 2 свідчать про зменшення а тивності ПОЛ
за по азни ом МДА та по ращення реа ції АОСЗ після лі -
вання, що більш виразно простеж ється за мови призна-
чення Хофітол .

Зміни мар ерів стан літинної та моральної лано
ім нної реа тивності наведено в таблиці 3.

Я видно із даних таблиці 3, при нічення літинної та
а тивація моральної лано ім нітет , я і спостері аються

І р па ІІ р паПо азни
до лі вання р після лі вання до лі вання р після лі вання

CD3+, % 41,00±1,75 * 46,60±1,69** 41,30±2,20 * 53,70±4,04
CD4+, % 27,00±1,96 * 30,92±1,65** 27,50±1,21 * 36,76±3,00
CD8+, % 15,15±1,24 * 15,77±1,00** 13,60±1,20 * 17,40±2,02
CD16+, % 9,00±0,88 * 10,15±0,86** 10,06±1,21 * 12,70±1,40
CD72+, % 11,90±0,83 * 9,85±0,95 10,53±1,14 * 9,50±0,93
Ig A, /л 2,70±0,30 * 2,17±0,33** 2,7±0,20 * 1,80±0,16
Ig М, /л 2,27±0,30 - 2,15±0,32** 2,70±0,37 * 1,70±0,14
Ig G, /л 13,37±0,90 * 11,45±0,76** 13,40±1,01 * 10,20±0,74

ЦІК, м. од. 216,23±22,13 * 140,8±21,40** 233,20±43,50 * 87,41±12,00
Приміт и: 1) * – різниця між по азни ами до та після лі вання в межах р пи достовірна;

 2) ** – різниця між рез льтатами після лі вання в різних р пах достовірна.

Таблиця 4. Динамі а ф н ціональних печін ових по азни ів пацієнтів І та ІІ р п

фазі за острення ХПН, мають тенденцію до зворотно о роз-
вит , я а більше виражена при в люченні в схем лі -
вання Хофітол .

Дані щодо змін печін ових мар ерів в р пі пацієнтів,
я им до схеми лі вання в лючали Хофітол, порівняно з
р пою, я а отрим вала традиційне лі вання, наведені в
таблиці 4. Ф н ціональні печін ові по азни и в обох р -
пах до лі вання б ли в межах норми.

І р па ІІ р паПо азни
до лі вання р після лі вання до лі вання р після лі вання

За альний білір бін,
м моль/л

15,96±1,06 - 16,80±2,90 15,90±1,44 - 15,67±1,55

АлАТ, ммоль/л 0,508±0,085 * 0,555±0,053** 0,525±0,076 * 0,347±0,038
АсАТ, ммоль/л 0,480±0,075 * 0,516±0,055** 0,505±0,062 * 0,349±0,044
ЛФ, ммоль/л 1,440±0,430 * 1,836±0,265** 1,959±0,450 * 0,969±0,132

Приміт и: 1) * – різниця між по азни ами до та після лі вання в межах р пи достовірна;
                  2) ** – різниця між рез льтатами після лі вання в різних р пах достовірна.

 
Дані таблиці 4 в аз ють на підвищення рівня печін о-

вих мар ерів пацієнтів І р пи і зниження їх хворих ІІ
р пи після 14-денно о рс лі вання за по азни ами
амінотрансфераз та л жної фосфатази.

ВИСНОВКИ 1. Схема лі вання, я а поряд зі стан-
дарт-терапією в лючала Хофітол, виявила значніший
позитивний вплив на динамі по азни ів ендото си-
оз , мембраностабілізації та а тивації АОСЗ, а та ож
літинної та моральної лано ім нітет при ХПН без
пор шення азотовидільної ф н ції ниро за рах но ан-
тио сидантної, дето си ючої та ді ретичної властиво-
стей препарат .

2. В лючення до схеми лі вання рослинно о препара-
т Хофітол забезпеч є та ож певний епатопроте торний
ефе т на фоні стандарт-терапії хронічно о пієлонефрит .
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СТАН АБСОРБЦІЙНО-ГІДРОЛІТИЧНОЇ ЗДАТНОСТІ КИШКИ У ДІТЕЙ З ЕНТЕРОКОЛІТАМИ

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

СТАН АБСОРБЦІЙНО-ГІДРОЛІТИЧНОЇ ЗДАТНОСТІ КИШКИ У ДІТЕЙ З
ЕНТЕРОКОЛІТАМИ – У 133 дітей ві ом від двох тижнів до восьми ро ів з
ентеро олітами різноманітної етіоло ії доведено пор шення ідролітич-
ної та абсорбційної здатності ишечни а. Встановлено значне при-
нічення ідроліз і всмо т вання рохмалю, ла този, мальтози та менш
виражене пор шення засвоєння сахарози і мономерів. Найтяжчі зміни
ф н ціонально о стан ишечни а виявлені дітей ранньо о ві із
наб тим синдромом целіа ії, я і с проводж валися ліні о-лаборатор-
ними озна ами непереносимості ла този та мальтози.

СОСТОЯНИЕ АБСОРБЦИОННО-ГИДРОЛИТИЧЕСКОЙСПОСОБНОСТИ
КИШКИ УДЕТЕЙСЭНТЕРОКОЛИТАМИ– У 133 детей в возрасте от дв х
недель до восьми лет с энтеро олитами различной этиоло ии до азано
нар шение идролитичес ой и абсорбционной способности ишечни-
а. Установлено значительное нетение идролиза и всасывания рах-
мала, ла тозы, мальтозы и менее выраженное нар шение своения
сахарозы имономеров. Наиболее тяжелые измененияф н ционально о
состояния ишечни а выявлены детей ранне о возраста с приобре-
тенным синдромом целиа ии, оторые сопровождались лини о-лабо-
раторными призна ами непереносимости ла тозы и мальтозы.

THECONDITIONOFABSORPTION-HYDROLYTICCAPACITYOFINTESTINEOF
KIDS WITH ENTEROCOLITIS – 133 kids aged from 2 weeks to 8 years with
enterocolites of different aetiology proved to have dysfunction of hydrolytic and
absorption capacity of the intestine. Significant suppression of hydrolysis and
absorption of starch, maltose, lactose and less apparent dysfunction of the
absorptionof sucroseandmonomers isascertained.Themostseverechangesof
the functional condition of intestine thatwere accompaniedby clinicolaboratory
signs of intolerance tomaltose and lactose are detected at kids of young age
that have acquired celiac disease syndrome.

Ключові слова: діти, ентеро оліт, ідроліз, абсорбція, ла тоза,
мальтоза,сахароза, рохмаль.
Ключевые слова: дети, энтеро олит, идролиз, абсорбция, ла то-

за,мальтоза,сахароза, рахмал.
Key words: kids, enterocolitis, hydrolysis, absorption, lactose,maltose,

sucrose,starch.

ВСТУП В цьом році наш ніверситет відмічає 50-
річний ювілей. Протя ом останніх трьох-чотирьох десятиріч
співробітни и афедр педіатрії вели ва приділяли
вивченню ф н ціонально о та морфоло ічно о стан ор анів
травлення. Встановлена патофізіоло ічна та патоморфоло і-
чна основа наб то о та спад ово о синдром мальабсорбції
(1). На основі ліні о-лабороторних та льтрастр т рних
даних подано пато енетичне обґр нт вання пор шень про-
цесів ідроліз та всмо т вання в леводів з позицій мем-
бранної патоло ії, запропонована патофізіоло ічна онцеп-
ція пор шень ентерально о засвоєння в леводів при спад-
овом та наб том синдромі мальабсорбції, що є новим
напрям ом в астроентероло ії. Вперше в дитячій дієтоло ії
встановлені особливості поліс бстратно о травлення та аб-
сорбції в леводів, виявлені інд юча та репрес юча взає-
модії моно- та дисахаридів, надані ре омендації щодо оп-
тимально о с лад в леводно о омпонента дитячих с -
мішей для здорової та хворої дитини. Ці здоб т и б ли
по ладені в основ виданих моно рафій [2, 3]. Компле сне
дослідження ентерально о засвоєння моносахаридів, диса-
харидів, полісахаридів на ор анно-системном , т анинно-
м та с б літинном рівнях дозволило розробити диферен-
ціальн діа ности синдром мальабсорбції, що б ло ос-
новою для ви ладання матеріал виданих посібни ів [4,
5]. Ця робота присвячена стан ідролітично- абсорбційної
здатності иш и дітей, хворих на ентеро оліт.

Ентеро оліти різної етіоло ії є поширеною патоло ією
дітей різно о ві . Основним симптомо омпле сом цьо о
захворювання, поряд з тратою маси тіла, е си озом, є дис-
пепсичний синдром. Хара тер випорожнень об мовлений
ст пенем раження різних відділів ишечни а. При енте-
риті випорожнення часті, в вели ій іль ості, рід і, пінисті.
Коліт хара териз ється випорожненням в малій іль ості з

доміш ами слиз та рові. Запальний процес, я ий ло алі-
з ється в різних відділах ишечни а, ви ли ає пор шення
йо о ф н ціонально о стан . Том метою роботи б ло вив-
чення стан абсорбційної та ідролітичної здатності ишеч-
ни а дітей, хворих на ентеро оліт різної етіоло ії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під на лядом переб вало
133 дитини ві ом від двох тижнів до 8 ро ів. У 52 хворих
діа ностований ентеро оліт сальмонельозної етіоло ії, 38
дітей – стафіло о овий ентеро оліт, 18 хворих – протей-
ний ентеро оліт, 25 пацієнтів встановлений хронічний
постінфе ційний ентеро оліт. Контрольн р п с ладали
30 здорових дітей.

Поряд із звичайними лінічними і лабораторними дос-
лідженями ви ористов вали тести з навантаженням полі-
сахаридами ( рохмаль), дисахаридами (ла тоза, сахароза,
мальтоза) та їх мономерами ( лю оза і ала тоза, лю оза і
фр тоза, лю оза).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Всіх дітей прийняли в соматичн ліні з різними діа -
нозами: пневмонія, сепсис, менін оецефаліт, ГРВІ, ензимо-
патія та ін. Дві дитини направлені в ліні з підозрою на
острий апендицит, в одно о з них діа ноз б в підтвердже-
ний. У цьо о хворо о апендицит б в с ладненням сальмо-
нельоз . Дві дитини мали симптомати острої иш ової
ровотечі, а один хворий пост пив з привод нійно о артри-
т (септична форма сальмонельоз ). У одно о пацієнта енте-
ро оліт с ладнився абсцесом иш и, двох – перфорацією.

Більшість (85%) спостережених хворих інфі валися в
дитячих соматичних відділеннях, ди зверталися з при-
вод різних захворювань.

Аналіз лінічної симптомати и свідчить про острий по-
чато сальмонельоз з підвищенням температ ри тіла до 38-
400 С. Тіль и 7 дітей температ ра б ла с бфебрильною. У 36
хворих онстатовані симптоми виражено о то си оз з яви-
щами нейрото си оз . У 6 дітей мав місце с домний синд-
ром, 3 – відмічена тривала втрата свідомості. Тяж і явища
вододефіцитно о е си оз спостері алися 15 хворих, симп-
томати а ізотонічно о е си оз – 16 дітей та соледефіцитно-
о е си оз – 9 хворих. Зміни в бронхоле еневій системі
виявлені 15 пацієнтів, 7 з них діа ностовано пневмонію. У
одної тримісячної дитини явища ентеро оліт спостері алися
протя ом двох місяців та с ладнились наб тим синдромом
целіа ії (псевдоцеліа ії). В одно о хворо о відмічалася повна
інтолерантність дисахаридів та мономерів, а на се ції, поряд
з наявністю виразо та ерозії, встановлено тяж ий ст пінь ат-
рофії ворсино тон ої иш и і атрофію слизової шл н а. Наб -
тий синдром целіа ії діа ностований 5 хворих. Ві дітей не
перевищ вав 6 місяців, всі хворі б ли на шт чном ви одо-
в ванні. Ентеро оліт мав затяжний перебі , лі вання б ло
малоефе тивним. У всіх хворих спостері ався тяж ий ст пінь
дистрофії, явища полі іповітаміноз та е си оз . Відмічалося
зд ття ишечни а та пор шення хара тер випорожнень (не-
приємний, різ ий ислий або исло- нильний запах, пінисті
із слизом, з доміш ами неперетравленої їжі, іноді з ров’ю).
При о ляді живіт збільшений за рах но метеоризм . Паль-
паторно визначали спазмовані та болючі ділян и ишечни-
а, частіше си моподібної, сліпої і рідше ободової иш и. В
опро рамі виявляли ба ато нейтрально о жир , жирних ис-
лот, солей жирних ислот, збільшен іль ість лей оцитів та
еритроцитів. У всіх дітей спостері алися пор шення біоценоз
ишечни а.

При дослідженні толерантності ла този лі емія натще
с лала (3,60 ± 0,09) ммоль/л, через 30 хвилин – (3,96 ±
0,11) ммоль/л, а через 60 хвилин дорівнювала (3,89 ± 0,11)
ммоль/л. Приріст лі емії становив (0,66 ± 0,08) ммоль/л, що
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в 3 рази менше даних онтрольної р пи (р < 0,001). У 15 %
обстежених дітей тест з ла тозою ви ли ав за острення дис-
пепсично о синдром . Для диференційної діа ности и пор -
шень абсорбційної здатності ишечни а проводився лю о-
зо- ала тозний тест. Рівень ц р натще становив (3,20 ±
0,10) ммоль/л, через 30 хвилин збільшився до (4,31 ± 0,11)
ммоль/л, через 60 хвилин дорівнював (4,30 ± 0,09) ммоль/л.
Приріст лі емії відповідав (1,43 ± 0,09) ммоль/л, що більше
даних онтрольної р пи (1,73 ± 0,15) ммоль/л. Мальтозний
тест мав наст пний хара тер: лі емія натще дорівнювала
(3,87 ± 0,12) ммоль/л, через 30 хвилин – (4,38 ± 0,12) ммоль/л,
через 60 хвилин становила (4,38 ± 0,12) ммоль/л. Приріст
лі емії дорівнював (0,75 ± 0,11) ммоль/л, а дітей онт-
рольної р пи – (1,59 ± 0,10) ммоль/л (р < 0,001). У 11 %
дітей спостері алося посилення диспепсично о синдром .
Навантаження лю озою забезпечило приріст лі емії, рівний
(1,19 ± 0,14) ммоль/л, що значно менше від даних онт-
рольної р пи (1,77 ± 0,11) ммоль/л, р < 0,001. Поряд з пор -
шенням абсорбції лю ози при ентеро оліті більшою мірою
страждає ідроліз мальтози. При сахарозном тесті вихідна
лі емія становила (3,28 ± 0,17) ммоль/л, через 30 хвилин
збільшилася до (4,53 ± 0,16) ммоль/л, через 60 хвилин відпо-
відала (4,28 ± 0,16) ммоль/л. Приріст лі емії б в менше на
(1,24 ± 0,11) від даних онтрольної р пи: (1,91 ± 0,11)
ммоль/л, р < 0,001. Встановлені значні зміни порожнинно о
травлення. Глі емічна рива при навантаженні рохмалем
мала наст пний хара тер: лі емія натще становила (2,59 ±
0,32) ммоль/л, через 30 хвилин відповідала (2,66 ± 0,27)
ммоль/л, через 60 хвилин збільшилась до (2,94 ± 0,31)
ммоль/л. Приріст лі емії с ладав (0,35 ± 0,07) ммоль/л, що
значно (р < 0,001) менше від даних онтрольної р пи (0,79
± 0,16) ммоль/л.

На підставі аналіз хара тер лі емічних ривих
ожно о хворо о, значне пор шення ідроліз та всмо т -
вання рохмалю встановлено 84 % дітей, ла този – 88 %,
мальтози – 80 %, сахарози – 50 %, а зниження аб-
сорбції лю ози – 32 % хворих, лю озо- ала тозної с міші
– 30 % обстежених.

Нами не виявлено залежності пор шення процесів ідролі-
з та всмо т вання від етіоло ії ентеро оліт . Ла тозний тест
об мовив приріст лі емії (0,61±0,09) ммоль/л при стафіло-
о овом ентеро оліті, (0,71±0,09) ммоль/л – при сальмоне-
льозном ентеро оліті, (0,64±0,09) ммоль/л – при протейно-
м ентеро оліті (p>0,05). При навантаженні сахарозою отри-
мані та і дані: приріст лі емії (1,22±0,12) ммоль/л дітей з
стафіло о овим ентеро олітом, (1,19±0,13) ммоль/л хворих
на сальмонельоз, (0,80±0,15) ммоль/л пацієнтів, хворих на
протейний ентеро оліт (p>0,05). Подібні рез льтати при про-
веденні мальтозно о тест : приріст лі емії дорівнював відпо-
відно (1,05±0,11) ммоль/л, (0,79±0,12) ммоль/л, (0,71±0,10),
p>0,05. Навантаження лю озою та ала тозою об мовило

наст пний приріст лі емії: (2,01±0,11) ммоль/л – при стафі-
ло о овом ентеро оліті, (1,21±0,11) ммоль/л – хворих на
сальмонельоз, (1,41±0,11) ммоль/л – дітей з протейним ен-
теро олітом. На абсорбційно- ідролітичн ф н цію ишечни-
а впливала тяж ість захворювання та ранній ві хворо о.
Особливо тяж і пор шення ф н ціонально о стан ишечни-
а онстатовані дітей з наб тим синдромом целіа ії (псев-
доцеліа ія). Глі емічна рива при ла тозном тесті та наван-
таженні рохмалем б ла плос ою, відмічалися лінічні озна-
и непереносимості ла този та мальтози.

З ідно з рез льтатами нашо о дослідження, хронічний
постінфе ційний ентеро оліт вини ає дітей, я і в 20 %
випад ів до захворювання на острі иш ові інфе ції мали
лінічн симптомати спад ової непереносимості ла то-
зи. Можливо, дітей зі спад овою іпола тазією під впли-
вом мі робних то синів з’являються стр т рно-ф н ціо-
нальні пор шення в ентероцитах, р йн ється зв’язо ла -
тази з мембраною, внаслідо чо о ма ромоле ли
прони ають ров і сенсибіліз ють ор анізм. Про роль сен-
сибілізації свідчить наявність еозинофілії 31 % хворих.
Та им чином, ор анізм стає схильним до затяжно о і хроні-
чно о перебі ло ально о процес в ишечни .

У розвит синдром наб тої целіа ії, поряд із спад о-
вою недостатністю ла тази, зниженням резистентності
ор анізм , шт чним ви одов ванням, раннім ві ом, за-
пальними та де енеративними змінами в слизовій обо-
лонці иш и, ми надаємо важливе значення різ ій інтен-
сифі ації пере исно о о ислення ліпідів з наст пним по-
ш одженням літинних мембран. Настає пост пова атрофія
ворсино , вини ає “лисий” ишечни .

ВИСНОВКИ 1. У дітей з ентеро олітами різної етіоло ії
пор ш ється ідролітична та абсорбційна здатність ишеч-
ни а. Встановлено значне при нічення ідроліз і всмо -
т вання рохмалю, ла този, мальтози та менш виражене
пор шення засвоєння сахарози і мономерів.

2. Найбільш тяж і зміни ф н ціонально о стан ишеч-
ни а виявлені дітей ранньо о ві із наб тим синдромом
целіа ії, я і с проводж валися лінічно-лабороторними оз-
на ами непереносимості ла този та мальтози.
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Швед М.І., Гев о О.B., Бідю І.І., Смачило І.В.
ВПЛИВ ХЛАМІДІЙ НА КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ ТА ПРОВІДНІ ПАТОГЕНЕТИЧНІ ЛАНКИ ХРОНІЧНОГО

ПІЄЛОНЕФРИТУ

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

ВПЛИВ ХЛАМІДІЙ НА КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ ТА ПРОВІДНІ ПАТОГЕНЕ-
ТИЧНІ ЛАНКИ ХРОНІЧНОГО ПІЄЛОНЕФРИТУ – Обстежено 25 хворих на
хронічний пієлонефрит (ХП) з наявністю хламідійної інфе ції. Серед
дослідж ваних хворих за допомо ою ім ноферментно о аналіз виявле-
но низь та висо онцентрації специфічно о антихламідійно о Ig G.
При порівнянні лінічної артини, стан ім нної реа тивності та ви-
раженості ендо енної інто си ації між дослідною р пою та р пою по-
рівняння, залежно від онцентрації специфічно о антихламідійно о Ig

G, встановлено більш виражені прояви вторинно о ім нодефіцитно о
стан і рівня ендо енної інто си ації при зниженні вміст антихламіді-
йних антитіл.

ВЛИЯНИЕ ХЛАМИДИЙ НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ И ЛИДИРУЮЩИЕ
ЗВЕНЬЯПАТОГЕНЕЗАХРОНИЧЕСКОГОПИЕЛОНЕФРИТА–Обследовано25
больных хроничес им пиелонефритом с наличием хламидийно о а ента.
Среди обслед емых больных, с помощью имм ноферментно о анализа
обнар жено низ ю и высо ю онцентрации специфичес о о противо-
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хламидиозно о Ig G. При сравнении линичес ой артины, состояния
имм нной реа тивности и эндо енной инто си ации межд обслед емой
р ппой и р ппой сравнения, в зависимости от онцентрации специфи-
чес о опротивохламидиозно о IgG, обнар женоболее яр иепроявления
вторично оимм нодефицитно о состоянияи ровня эндо еннойинто си-
ации при снижении содержания противохламидиозных антител.
INFLUENCEOFCHLAMIDIASONCLINICALCOURSEANDMAINPATHOGENIC

BRANCHES OF CHRONIC PYELONEPHRITIS – 25 patients with chronic
pyelonephritis and with the presence of chlamidiosis have been inspected. In
studied patients there have been determined low and high concentrations of
specific antichlamidia immunoglobulin G by means of immunoenzyme
analysis. At comparison of clinical picture, state of immune reactivity and
expression of endogenic intoxication between an experimental group and
group of comparison, depending on concentration of specific antichlamidia
immunoglobulin G, more expressed manifestations of the secondary
immunodeficiency and level of endogenic intoxication were established at the
reduction of antichlamidia antibodies level.

Ключові слова: хронічний пієлонефтит, хламідії.
Ключевые слова: хроничес ийпиелонефрит, хламидии.
Key words: chroniс pyelonephritis, chlamidias.

ВСТУП На сьо однішній день важливою і а т альною
залишається проблема діа ности и та лi вання хроніч-
них пієлонефритів (ХП), я а привертає ва спецiалiстiв
рiзних ал зей медицини (нефроло ів, іне оло ів,
мi робiоло iв, iм ноло iв та iн.). Проте досі недостатньо ва-
и при ХП приділяється ролі хламідійної інфе ції, я а здат-
на с ладнювати патоло ічний процес та б ти ва омою
причиною низь ої ефе тивності традиційної терапії.

Хламідії – це облі атні вн трішньо літинні рамне а-
тивні ба терії з ні альним ци лом розвит і з біоло ічної
точ и зор , врахов ючи їхні розміри, вони займають про-
міжне місце між ба теріями та вір сами [3, 4, 5, 7]. Хламідії
поділяються на 4 види: C. trachomatis, C. psittaci,
C. pneumoniae, C. pecorum [1, 9]. Саме C. trachomatis вва-
жають зб дни ом ро енітальних хламідіозів, трахоми і
пневмонії новонароджених.

Виділяють 4 шляхи взаємодії хламідій з літиною- ос-
подарем: дестр ція хламідій в фа олізосомальній системі
літини; прод тивний ци л розвит хламідій з творен-
ням рети лярних тілець і наст пною репрод цією; L-под-
ібна трансформація хламідій; персистенція хламідій [2,10].
При несприятливих мовах хламідії трансформ ються в L-
форм або відб вається їхня персистенція в ма роор-
анізмі. Персистенція передбачає дов отривал асоціацію
хламідій з літиною- осподарем. В цьом стані хламідійні
літини є життєздатними, але льт рально не виявляють-
ся [2]. Персист юча форма хламідійної інфе ції важ о діа -
ност ється і ще важче піддається лі ванню. Існ є де іль а
шляхів передачі зб дни а. Серед них статевий вважають
оловним, хоча в літерат рі випад и описані поб тово о
зараження. Мішенню для C. trachomatis сл жать літини
циліндрично о і перехідно о епітелію сечостатевих ор анів,
прямої иш и, задньої стін и лот и, он’юн тиви та сино-
віальної оболон и с лобів [6, 8].

Клінічні прояви залежать від вір лентності зб дни а,
тривалості переб вання йо о в ор анізмі, топо рафії ра-
ження, ім нної реа тивності ма роор анізм . Том метою
проведення нашо о дослідження б ло виявити залежність
лінічно о перебі хронічно о пієлонефрит , ім нної реа -
тивності, синдром ендо енної інто си ації від наявності
хламідійно о зб дни а та від онцентрації сироватці рові
специфічно о антихламідійно о Ig G.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 25 хламідієінфі о-
ваних хворих на хронічний пієлонефрит (ХП) без проявів
хронічної нир ової недостатності. Всім пацієнтам проводи-
лась 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. 1-ш р п с лали
10 (40 %) хворих, сироват а рові я их містила специфіч-
ний антихламідійний Ig G межах 11-20 u/ml, що свідчи-
ло про хронічний хламідійний процес із в’ялим перебі ом.

До р пи порівняння війшло 15 (60 %) хламідієінфі ова-
них хворих, отрих по азни и Ig G перевищ вали 20 u/ml,
що свідчило про висо а тивність хронічно о хламідійно-
о процес . В даній вибірці б ли відс тні пацієнти з пози-
тивним рез льтатом на антитіла лас М. 20 хворих із хро-
нічним пієлонефритом без наявності хламідійної інфе ції
б ли віднесені до р пи онтролю.

Стан ім нної реа тивності оцінювали за параметрами
я літинної, та і моральної лано . Кіль ість Т- та В-лімфо-
цитів і їх с бпоп ляцій визначали в реа ції непрямої повер-
хневої ім нофлюоресценції з допомо ою моно лональних
антитіл – МКА LT фірми “Сорбент” (Мос овсь ий інстит 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. По азни іль ості СМ визначали за методи-
ою Н.І. Габріеляна і співавт., (1985) в еритроцитах рові
при довжині хвилі 280 нм (СМП1) та 254 (СМП2). Сперма-
тозоїдний тест ви он вали за методи ою проф. В.В.Бі ня а
та співавт., (1993), із допомо ою заморожених ран л спер-
матозоїдів би а. Парамеційний тест проводили за методом
Н.П. Кравчен о, (1980 р.). Клінічні синдроми пацієнтів
визначали с б’є тивно, об’є тивно та за допомо ою стан-
дартних лабораторно-інстр ментальних методів обстежен-
ня. Статистична оброб а цифрово о матеріал ви онана за
допомо ою при ладних про рам математичних еле трон-
них таблиць Exсel та про рамної системи «Statistica».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
До 1-ї р пи війшли пацієнти старшої ві ової ате орії (більше
45 ро ів). В 2-й р пі середній ві с ладав (35±2,9) ро .

У обстеж ваних хворих виділяли 5 провідних синдромів:
сечовий, больовий, диз ричний, інто си аційний та іпер-
тензивний. Сечовий та больовий синдроми виявляли в од-
на овій мірі серед пацієнтів 1-ї та 2-ї р п. Інто си аційний
та диз ричний синдроми виявились залежними від он-
центрації специфічно о антихламідійно о Ig G.

Серед хворих р п порівняння спостері ались неодна ові
параметри ім нно о омеостаз . Та , пацієнтів з низь им
вмістом специфічно о антихламідійно о Ig G б в більше вира-
жений ім нодепресивний стан за рах но достовірно о зни-
ження вміст CD3+ літин, CD4+ літин та співвідношення CD4+/
CD8+, а та ож достовірно о збільшення ЦІК. Ig A та Ig M теж
б ли достовірно вищими хламідієінфі ованих хворих на ХП,
проте між р пами порівняння достовірно не різнились (табл.1).

Серед пацієнтів з низь им вмістом специфічно о анти-
хламідійно о Ig G при проведенні сперматозоїдно о тест спо-
стері ались с ттєво більші відхилення від норми по азни ів
ендо енної інто си ації, ніж хворих з низь ою онцентра-
цією цьо о ж ім но лоб лін (табл. 2). Та , серед хламідієін-
фі ованих хворих 1-ї р пи відмічали достовірне зростання
Вм (відсото мертвих сперматозоїдів би а) стосовно р пи
онтролю на 11,98 %, а 2-й р пі цей по азни перевищ -
вав онтрольний лише на 6,84 %. Відповідно, між представ-
ни ами 1-ї та 2-ї р п Вм та ож достовірно різнився (р<0,05).

По азни и парамеційно о тест (t, хв – час життя пара-
мецій) хламідієінфі ованих осіб з низь им титром ан-
тихламідійних антитіл б ли на 52,18 % нижчими ніж он-
трольній р пі, а хворих на ХП з висо им титром антихла-
мідійних антитіл спостері ався знижений t лише на 36,30 %.
Час життя парамецій пацієнтів 1-ї р пи б в меншим,
порівняно з даними хворих 2-ї р пи (Р<0,05). Між по-
азни ами біотестів хворих 1-ї та 2-ї р п існ вав тісний
зворотний ореляційний зв’язо , r = -0,86.

Підс мов ючи отримані рез льтати дослідження, мож-
на зробити висново , що обстежених хворих встановлено
взаємозв’язо розладів ім нно о омеостаз з підвищеним
титром антихламідійних антитіл, що орелює з більш вира-
женими ліні о-лабораторними проявами хронічно о пієло-
нефрит . Наявність хламідійної інфе ції призводить до по-
силення проявів вторинно о ім нодефіцит та ендото семії,
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Таблиця 1. Стан ім нної реа тивності хворих на хронічний пієлонефрит залежно від онцентрації
специфічно о антихламідійно о Ig G (M±m)

Гр пи хворихПо азни и  
ім но рами

Контроль, n=20
перша р па, n=10 др а р па, n=15

CD3+,% 59,81±4,05 48,01±2,82*k 53,21±2,15*
CD4+,% 32,09±1,58 25,12±1,93*k 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*k 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, /л 10,85±2,05 12,01±0,91 11,93±1,68
Ig A, /л 2,59±0,28 3,08±0,11* 3,04±0,16*
Ig M, /л 2,81±0,12 3,3±0,33* 3,25±0,12*
ЦІК, м.од. 175,16±12,53 205,9±6,62*k 193,21±3,12*

Приміт и: * - позначені параметри достовірно відрізняються від р пи онтролю.

Таблиця 2. Стан ендо енної інто си ації хворих на хронічний пієлонефрит залежно від онцентрації
специфічно о антихламідійно о Ig G (M±m)

Гр пи хворих
По азни Контроль, n=20

перша р па, n=10 др а р па, n=15

Д 254, опт. од. 485,25±2,99 490,38±2,53 492,25±2,31
Д 280, опт. од. 210,32±6,39 205,24±5,90 208,21±3,25
Вм 5,26±0,15 5,89±0,09* k 5,62±0,12*
t, хв 9,45±1,99 4,52±0,32*k 6,02±0,98*
Приміт и: * - позначені параметри достовірно відрізняються від р пи онтролю.

я і, в свою чер , по ірш ють лінічний перебі захворю-
вання та сприяють йо о про рес ванню. Персистенція
хламідій призводить до більш вираженої ім нодепресії та
посилення синдром ендо енної інто си ації.

ВИСНОВКИ
1. Персистенція хламідійної інфе ції призводить до по-

силення вираженості лінічних та лабораторних проявів
хронічно о пієлонефрит . У пацієнтів з висо им титром спе-
цифічно о антихламідійно о Ig G частіше з стрічались ди-
з ричний та інто си аційний синдроми.

2. Ст пінь ендо енної інто си ації, визначений за до-
помо ою біотестів, достовірно вищий пацієнтів з с п т-
ньою хламідійною інфе цією та низь им вмістом специфі-
чно о антихламідійно о Ig G.

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 в омпле сн терапію
ім номод ляторів.
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Пі ас О.Б.
СТАН СИСТЕМИ ОКСИДУ АЗОТУ У ЛІКВІДАТОРІВ НАCЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС БЕЗ ЗАХВОРЮВАНЬ

ОРГАНІВ ДИХАННЯ

Національний медичний ніверситет імені О.О. Бо омольця

СТАНСИСТЕМИОКСИДУ АЗОТУ У ЛІКВІДАТОРІВ АВАРІЇ НА ЧАЕСБЕЗ
ЗАХВОРЮВАНЬОРГАНІВДИХАННЯ–Мета нашої роботи поля ала вив-
ченні та в оцінці стан системи о сид азот (ІІ) NO, а саме-метаболітів
NO онденсаті видихн то о повітря (КВП) лі відаторів наслід ів аварії
на ЧАЕС без захворювань ор анів дихання. Ми визначали онцентрацію
нітратів, нітритів та нітрозотіолів онденсаті видихн то о повітря
(КВП). Б ло встановлено підвищення рівня нітритів та нітрозотіолів
КВП лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС без захворювань ор анів
дихання. Підвищена онцентрація нітритів по ращ є мі роцир ля-

цію і реоло ічні властивості рові, сприяє розширенню с дин та може
по либлювати процеси е с дації. Підвищена іль ість нітрозотіолів
свідчить про добрі омпенсаторні реа ції цих осіб.

Та им чином, помірні дози радіації сприяють підвищенню рівня
метаболітів NO і, відповідно, само о NO, іль ість я их залежить від
тривалості переб вання в цих мовах.

СОСТОЯНИЕОКСИДААЗОТА(II)УЛИКВИДАТОРОВПОСЛЕДСТВИЙАВА-
РИИ НА ЧАЭС БЕЗ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ – Цель нашей
работы состояла в из чении и оцен е состояния системы о сида азота
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(II) NO, а он ретно - метаболитов NO ли видаторов последствий
аварии на ЧАЭС без заболеваний ор анов дыхания. Нами определялась
онцентрация нитратов, нитритов и нитрозотиолов в онденсате вы-
дыхаемо о возд ха (КВВ). Было становлено повышение ровня нит-
ритов и нитрозотиолов в КВВ ли видаторов последствий аварии на
ЧАЭС без заболеваний ор анов дыхания. Повышенная онцентрация
нитритов л чшает ми роцир ляцию и реоло ичес ие свойства рови,
содейств ет расширению сос дов иможет с бить процессы э сс да-
ции. Повышенное оличество нитрозотиолов свидетельств ет о хороших
омпенсаторных реа циях этих лиц.
Та им образом, меренные дозы радиации содейств ют повыше-

нию ровня метаболитов NO и, соответственно, само о NO, оличество
оторых зависит от длительности пребывания в этих словиях.
STATUSOFNITRICOXIDESYSTEMINLIQUIDATORSOFTHEChNPPACCIDENT

CONSEQUENCES – This study was aimed at evaluating status of nitric oxide
(NO) system and, more specifically, its metabolites in blood of liquidators of
the ChNPP Accident consequences, who have no respiratory diseases. We
determined concentrations of nitrates, nitrites and nitrosothiols in expired air
condensate (EAC).We revealed elevated levels of EACnitrites and nitrosothiols
in liquidatorsof theChNPPAccident consequenceswithout respiratorydiseases.
Elevatedconcentrationofnitrites improvesmicrocirculationandblood rheological
properties, facilitates vasodilatation, and is capable to deepen the processes of
exudation. Elevated amount of nitrosothiols indicates good compensatory
reactions in these individuals.

Therefore, moderate doses of radiation facilitate elevation of level of NO
metabolites, and NO itself, respectively, while their amounts depend upon
length of stay under the specific conditions.

Ключові слова: о сид азот , нітрати, нітрити, нітрозотіоли, ра-
діація.
Ключевые слова: о сид азота, нитраты, нитриты, нитрозотиолы,

радиация.
Key words: nitric oxide, nitrates, nitrites, nitrosothiols, radiation.

ВСТУП Сьо одні важ о визначити ф н цію ор анізм ,
я ій би не брав часті о сид азот (ІІ) NO, адже він ре -

лює ров’яний тис , віді рає важлив роль в антимі роб-
ном захисті та вн трішньо літинній си нальній транс-
д ції [3]. О сид азот – це одна із біоло ічно а тивних
речовин, що виробляється ендотелієм та хара териз є йо о
ф н ціональний стан. О сид азот є важливим біоло іч-
ним медіатором дихальної системи [2,5,7,16], адже він роз-
слабляє бронхи, переш оджаючи бронхо онстри ції [20].

При фізіоло ічних мовах NO синтез ється верхніх
дихальних шляхах (90% носовій порожнині), причом
більше половини даної іль ості а тоін алюється і потрап-
ляє ле ені. О сид азот синтез ється оститyтивною NO-
синтетазою (с-NOS) та інд цибельною NO-синтетазою
(і-NOS). При фізіоло ічних мовах NO, я ий синтезований
с –NOS направлений на підтрим певної т анинної рівно-
ва и між синтезом й перетворенням йо о, а о сид азот ,
я ий є прод том синтез і-NOS, посилює запальні зміни в
дихальних шляхах. В ор анізмі спостері ається широ ий
спе тр біоре ляторної дії о сид азот – від ре ляції ров’-
яно о тис до антимі робно о захист та вн трішньо лі-
тинної си нальної трансд ції.

При запальних процесах в ор анах дихання в рез ль-
таті а тивації і-NOS на опич ється надлишо NO види-
х ваном повітрі, що приводить до збільшення прод тів
метаболізм NO онденсаті видихн то о повітря (КВП), а
саме – прод тів перо синітритно о аніона і перо синіт-
ритної ислоти, я і творюють ідро сильний ради ал
[12,18]. При збільшенні синтез NO втрачається йо о роль
в процесах адаптації, він стає основним пато енезі пато-
ло ічних станів і є важливим пош одж ючим фа тором для
ор анізм [1].

Внаслідо швид о о переход в нітрати і нітрити вільний
ради ал NO має орот ий період напівжиття (5-30 с.) , що
пояснює важ ість йо о виявлення в біоло ічних рідинах
[10]. Том літерат рних даних ми з стрічаємось в основ-
ном із визначенням інцевих метаболітів NO , а саме NO

2

і NO
3
(нітритів/нітратів). Ми вивчали та ож рівень о сид

азот , але КВП. Йо о іль ість ми визначали за вмістом
стабільних метаболітів-нітритів та нітратів, я і мож ть

змінюватись залежно від наявності патоло ічно о процес
та відображати йо о а тивність, ос іль и NO може перехо-
дити в менш то сичні форми, та і я нітрит (NO

2
) та нітрат

(NO
3
) та досить то сичні форми, та і я перо синітрит (

OONO) та поліо иси азот (NO
2
, N

2
O

3
, N

2
O

5
).

Кіль ість NO видих ваном повітрі залежить від а -
тивності NOS ле еневих ма рофа ах, від с-NOS в епітелі-
альних літинах дихальних шляхів, а при запаленні - і від
і-NOS [9]. На йо о онцентрацію впливає та ож і запаль-
ний процес бронхах [7, 8], що підтвердж ється значною
іль істю метаболітів видих ваном повітрі при запаль-
них процесах дихальних шляхів, а саме – при острій рес-
піраторній вір сній інфе ції, при хронічном бронхіті з брон-
хоспазмами [11,15,19]. На рівень NO видих ваном
повітрі впливають і позале еневі причини [13,14], ос іль и
існ є йо о залежність від цито інів та а тивності NOS.

З ідно з даними літерат ри, ба ато вчених вивчали
метаболічні перетворення NO при бронхоле еневих захво-
рюваннях [4,10,15]. На теперішній час літерат рі немає
відомостей про стан NO та йо о метаболіти лі відаторів
наслід ів аварії на ЧАЕС без захворювань ор анів дихан-
ня, що мо ло б визначити роль цих по азни ів пато енезі
бронхоле еневих хвороб та віді рати певне значення
підвищенні ефе тивності їх лі вання.

Мета нашої роботи поля ала вивченні та в оцінці ста-
н системи о сид азот (II), а саме - метаболітів NO КВП
лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС без захворювань
ор анів дихання.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами б ло обстежено 103
(46,8%) здорові особи, отрі не брали часті лі відації
наслід ів аварії на ЧАЕС (перша, онтрольна р па) і 117
(53,2%) лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС без захво-
рювань ор анів дихання. Серед лі відаторів наслід ів
аварії на ЧАЕС б ло виділено 3 під р пи (ІІА, ІІБ і ІІВ). ІІА
під р п с ладали 46 осіб (39,3% із 117), отрих б ла
інвалідність, пов’язана із аварією на ЧАЕС. До ІІБ під р пи
входила 31 особа (26,5% із 117), отрі переб вали в зоні
помірних доз радіації більше 10 днів. До ІІІВ під р пи вхо-
дило 40 осіб (34,2% із 117), отрі переб вали в зоні по-
мірних доз радіації менше 10 днів. Обстеження проводили
місь ом протит бер льозном диспансері №1 м.Києва

та Респ блі ансь ом спеціалізованом диспансері ра-
діаційно о захист населення.

Кіль ість NO
2

онденсаті видих вано о повітря (КВП)
ми визначали в олориметричній реа ції за допомо ою ре-
а тив Гріса методом Гріна. Реа тив Гріса ми от вали
зміш ючи рівні частини 0,1% водно о розчин нафтилети-
лендіамін ідрохлорид з 1% розчином с льфаніламін в
5% розчині ортофосфорної ислоти Н

3
РО

4
безпосередньо пе-

ред визначенням. За допомо ою спе трофотометра виз-
начали оптичн стин проби КВП при довжині хвилі 543 нм
проти онтрольної проби, що не містила біоло ічної рідини
( даном випад КВП). Паралельно визначали оптичн
стин стандартних розчинів нітритів натрію (NaNO

2
). На

основі отриманих даних б д вали алібр вальн рив .
Кіль ість NO

2
визначали за алібр вальною ривою, поб -

дованою для NaNO
2
стандартних розчинів в діапазоні 5-

50 м М.
При визначенні іль ості NO

3
- ми ви ористов вали бр -

цин, що дозволило підвищити ч тливість метод 100 разів.
Е стинцію проби визначали на спе трофотометрі при дов-
жині хвилі 405 нм. Кіль ість (NO

3
-) визначали за алібр -

вальною ривою, поб дованою для стандартних розчинів
нітрат натрію (NaNO

3
).

Проби для визначення вміст низь омоле лярних
нітрозотіолів от вали анало ічно я для визначення NO

2
-

чи NO
3
-, і додавали с міш із нітратом рт ті. Е стинцію про-

би визначали на спе трофотометрі при довжині хвилі 543 нм
проти онтрольної проби, що не містить біоло ічної рідини.
На основі отриманих даних б д вали алібр вальн ри-
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в . Кіль ість низь омоле лярних нітрозотіолів визначали
за алібр вальною ривою, поб дованою для стандартних
розчинів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рез льтати наших досліджень по азали, що здорових
осіб (перша р па) КВП іль ість нітратів дорівнювала
(2548,5 ± 531,6) пмоль/мл, іль ість нітритів – (167,7 ±
42,7) пмоль/мл, а іль ість нітрозотіолів – (301,6 ±
60,3) пмоль/мл.

У лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС без захворю-
вань ор анів дихання (др а р па) іль ість метаболітів
NO в біоло ічних середовищах залежала від тривалості пе-
реб вання в мовах помірних доз радіації. В осіб, отрих
б ла інвалідність, пов’язана із аварією на ЧАЕС (II А під р -
па) спостері алась віро ідна зміна рівня нітратів, нітритів
та нітрозотіолів, всіх біоло ічних середовищах, том числі
й КВП, Р < 0,05. У цих осіб іль ість нітратів КВП збільши-
лась на 55,7%, іль ість нітритів підвищилась 2,53 раза,
а рівень нітрозотіолів зріс на 97,2%, порівняно із р пою
онтролю, що, відповідно, становило (3968,1 ±
250,2) пмоль/мл, (425,0 ± 29,5) пмоль/мл і (594,9 ±
27,9) пмоль/мл.

В осіб, отрі переб вали в зоні помірних доз радіації
більше 10 днів ( II Б під р па) нами б ло встановлено знач-
не зростання рівня нітритів та рівня нітрозотіолів КВП.
Та , КВП рівень нітритів зріс 2,18 раза і становив (367,1 ±
28,3) пмоль/мл, а рівень нітрозотіолів підвищився в 1,77
раза і становив (533,9 ± 33,0) пмоль/мл, Р < 0,05. Кіль ість
нітратів віро ідно відрізнялась (Р < 0,05) від відповідних
по азни ів здорових осіб першої р пи і становила (3444,9 ±
272,9) пмоль/мл.

В осіб, отрі переб вали в зоні помірних доз радіації
менше 10 днів (II В під р па), нами встановлено віро ідне
збільшення рівня нітритів КВП на 63,7%, а іль ість нітро-
зотіолів – на 43,03% (Р < 0,05), що становило, відповідно,
(274,6 ± 64,1) пмоль/мл і (431,4 ± 69,4) пмоль/мл. Кіль ість
нітратів цих осіб дорівнювала (3062,5 ± 109,4) пмоль/
мл, що віро ідно відрізнялось від р пи онтролю (більше
на 20,1%), Р < 0,05.

Порівнюючи між собою під р пи, ми встановили віро -
ідн відмінність них в іль ості метаболітів NO (Р < 0,05).
Порівняно із ІІВ під р пою, рівень нітратів ІІА під р пі
зріс на 29,5%, а порівняно із ІІБ під р пою – на 15,1% (Р <
0,05). Що стос ється іль ості нітритів, то т т встановлено
наст пне: порівняно з ІІВ під р пою рівень їх зріс на 54,7%,
а порівняно з ІІБ під р пою – на 15,7% (Р < 0,05). Кіль ість
нітрозотіолів підвищилась на 37,8% порівняно з ІІВ під р -
пою і на 11,4% порівняно з ІІБ під р пою (Р < 0,05).

У здорових осіб при орот очасних або помірно інтен-
сивних стресах, я і вини ають при дії помірних доз рад-
іації, відмічається підвищення метаболітів NO і, відпо-
відно, само о NO, що пов’яз ється із мобілізацією ор ан-
ізм при аде ватній стрес-реа ції і є процесом адаптації.
Важливо відзначити те, що адаптація до зовнішніх фа -
торів середовища, том числі й до помірних доз раді-
ації, здатна попереджати іперпрод цію NO [6]. Ос іль-
и всі види адаптації стим люють синтез NO в ор анізмі,
то можна висловити д м про те, що в основі адаптації
лежить підвищення рівня NO, в рез льтаті чо о поперед-
жається іпер-прод ція NO, пов’язана із пор шеннями,
я і приводять до вини нення патоло ічних процесів
ле енях і може стати важливим пош одж ючим фа тором
зміни тон с с дин. При цьом при ніч ється проліфе-
рація та збільш ється частота апоптоз лімфоцитів і ма -
рофа ів, що сприяє вини ненню вторинних ім нодефі-
цитів [17] .

В рез льтаті адаптації до іпо сії чи до помірних доз ра-
діації прод ція NO не тіль и посилюється, але і створюється
дея ий фізіоло ічний а тивний резерв йо о, я ий при необ-
хідності може ви ористов ватись майб тньом .

Рез льтати наших досліджень встановили с ттєве
підвищення нітрозотіолів КВП лі відаторів наслід ів аварії
на ЧАЕС без захворювань ор анів дихання (др а р па),
порівняно із здоровими особами першої р пи. Ос іль и
нітрозотіоли віді рають важлив роль в адаптаційних про-
цесах ор анізм , що проявляється збільшенням їх іль ості
і особливо при іпо сичних явищах, то, на наш д м ,
підвищена іль ість нітрозотіолів лі відаторів наслід ів
аварії на ЧАЕС без захворювань ор анів дихання свідчить
про добрі омпенсаторні реа ції цих осіб.

Нами встановлено віро ідне підвищення (Р < 0,05)
рівня нітритів КВП в трьох під р пах др ої р пи (в II B,
в II Б і в ІІ А), порівняно із р пою онтролю (першою р -
пою), при метаболічних перетвореннях я их звільняється
NO, я ий проявляє цитопроте торн дію, альм є процеси
а ре ації та ад езії тромбоцитів, сприяє вазодилатації, роз-
слабляючи ладень і м’язи с дин, що по ращ є мі роцир-
ляцію в них і реоло ічні властивості рові та може по-
либлювати процеси е с дації.
ВИСНОВКИ Помірні дози радіації сприяють підвищен-

ню рівня метаболітів NO і, відповідно, само о NO, іль ість
я их залежить від тривалості переб вання в цих мовах.
Ми вважаємо, що інд ція синтез NO лі відаторів
наслід ів аварії на ЧАЕС без захворювань ор анів дихан-
ня тісно пов’язана із неспецифічним захистом людсь о о
ор анізм відносно пато енних та мовно-пато енних
мі робів і свідчить про добрі омпенсаторні реа ції цих
осіб.

Хочеться відмітити те, що збільшення прод ції NO в
ор анізмі людини приводить до а тивації важливих ло-
альних стрес-ліміт ючих систем, що с проводж ється
збільшенням сильних о сидантів – перо синітритно о ані-
он і перо синітритної ислоти, я і ви ли ають творення
ідро сильно о ради ал [12], а це інтенсифі є реа ції пе-
ре исно о о ислення ліпідів літинних мембран та сприяє
розвит патоло ічних змін в ор анізмі.

Ос іль и NO є цитото сичним азом, то він віді рає
важлив роль захисті ор анізм людини від інфе ції,
що проявляється не тіль и по відношенню до пато енних
мі робів, але і до літин людсь о о ор анізм , адже NO
а тивно бере часть при ніченні та елімінації зб д-
ни ів інфе ційних хвороб та має протизапальний ефе т
[8], а з іншо о бо – надлишо NO може призвести до
небажаних наслід ів – творення вільних ради алів, я і
здатні ви ли ати то сичне пош одження дихальних
шляхів.

Том , на наш д м , вивчення рівня NO біоло іч-
них середовищах, а саме – КВП, важливе для перспе ти-
ви подальших досліджень з метою проведення профіла -
тичних заходів щодо ризи вини нення бронхоле еневих
захворювань.
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Резні ова А.Л., Мамен о М.Є., Єрохіна О.І., Т ачен о В.І.
ПРОБЛЕМА ЕНДЕМІЧНОГО ЗОБА У ДІТЕЙ НА СХОДІ УКРАЇНИ

Л ансь ий державний медичний ніверситет

ПРОБЛЕМА ЕНДЕМІЧНОГО ЗОБА У ДІТЕЙ НА СХОДІ УКРАЇНИ – В
статті наведені рез льтати ре іонально о дослідження, я е проводи-
лося в містах та районах Л ансь ої області з метою оцін и рівня
йодної ендемії та стр т ри захворювань щитоподібної залози дітей
та підліт ів. До дослідження б ло зал чено 1560 дітей віці 6-16
ро ів. Проводилось визначення добової йод рії, об’єм ЩЗ пальпа-
торно та за даними УЗД (ре омендації ВООЗ/МРКЙДЗ, 2001). Отри-
мані дані свідчать про наявність йодної ендемії ле о о рівня (меді-
ана йод рії в Л ансь ій області 85,8 м /л), що не відповідає рівню
розповсюдженості е тиреоїдно о зоба дітей та підліт ів (55,0 %).
Рез льтати дослідження підтвердж ють значний вплив інших зобо-
енних фа торів дов ілля на меш анців ре іон , що з мовлює не-
обхідність омпле сно о підход до профіла тичних та лі вальних
заходів.

ПРОБЛЕМАЭНДЕМИЧНОГОЗОБА УДЕТЕЙНАВОСТОКЕ УКРАИНЫ –
В статье приведены рез льтаты эндемичес о о исследования, про-
водивше ося в ородах и районах Л анс ой области с целью оцени-
вания ровня йодной эндемии и стр т ры заболеваний щитовид-
ной железы детей и подрост ов. В исследование были в лючены
1560 детей в возрасте 6-16 лет. Определяли с точн ю йод рию, объем
ЩЖ пальпаторно и по данным УЗИ (ре омендации ВОЗ/МРКЙДЗ,
2001). Пол ченные данные свидетельств ют о наличии йодной эн-
демии ле ой степени (медиана йод рии в Л анс ой области
85,8 м /л), что не отвечает ровню распространения е тиреоидно-
о зоба детей и подрост ов (55,0 %). Рез льтаты исследования под-
тверждают значительное влияние др их зобо енных фа торов о -
р жающей среды на жителей ре иона, что об словливает необходи-
мость омпле сно о подхода профила тичес им и лечебным
мероприятиям.

PROBLEMOFENDEMICGOITER INCHILDRENOFEASTERNUKRAINE –The
article deals with some of the results of the regional study, which has been
conducted in towns and districts of Luhansk region in order to estimate the
iodine endemia level and to study goiters in children and adolescents. 1560
children, aged from6 to 16, were involved into research.While conducting the
research daily ioduria and thyroid gland’smeasurements had been provided,
as well as hormonal state was carried out. The acquired results show mild
level of iodine endemia in Luhansk region. The estimated level of the endemic
goiter in children was about 55 %.We have come to the conclusion as for the
multiple-factor of goiter development in the area with difficult environmental
conditions,which enables the necessity of integrate approach to their treatment
and preventativemeasures.

Ключові слова: йододефіцит, діти та підліт и, ендемічний зоб,
Л ансь аобласть.
Ключевые слова: йододефицит, детииподрост и, эндемичес ий

зоб,Л анс аяобласть.
Key words: iodinedeficiency, childrenandadolescents, environmental

factors, endemic goiter, Luhansk region.

ВСТУП Дефіцит йод є важливою меди о-соціальною
проблемою в У раїні. За альнонаціональне дослідження
вживання населенням харчових мі рон трієнтів, прове-
дене в 2002 році Інстит том ендо риноло ії та обмін речо-
вин ім. В.П.Комісарен а АМН У раїни, Інстит том меди-
цини праці АМН У раїни та Дитячим Фондом ООН, довело
а т альність проблеми йодно о дефіцит для всієї території
У раїни [3].

До ре іонів ма симально о ризи розвит ЙДЗ
більшість дослідни ів відносять насамперед Львівсь ,
Чернівець , Івано-Фран івсь , За арпатсь , Тернопі-
льсь , Рівненсь та Волинсь області. Йодний дефіцит
притаманний та ож областям У раїни, я і постраждали
внаслідо атастрофи на Чорнобильсь ій АЕС (Черні івсь-
а, Київсь а, Житомирсь а, Чер ась а, Рівненсь а). Схід
У раїни традиційно відносили до низь о о рівня ендемії.
Останнє десятиріччя продемонстр вало тенденцію до зрос-
тання поширеності диф зно о нето сично о зоба я серед
доросло о населення, та і дітей та підліт ів [5, 6].

В 2003–2005 рр. вперше на сході У раїни співробітни-
ами афедри педіатрії ФПО Л ансь о о державно о ме-
дично о ніверситет проведене масштабне с ринін ове
дослідження рівня йодної ендемії на Донбасі на при ладі
Л ансь ої області в межах державних про рам “Діти У -
раїни” та “Здоров’я У раїни”.

Метою дослідження б ло визначення епідеміоло ії
та стр т ри йододефіцитних захворювань дітей та
підліт ів Л анщини.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ За алом до дослідження б ло
зал чено 1560 дітей віці 6-16 ро ів (794 дівчин и та 766
хлопчи ів). Рівень йодної забезпеченості дитячо о насе-
лення встановлювався за допомо ою добової йод рії (за
методом Sandell-Kolthoff). Об’єм ЩЗ визначався пальпа-
торно та шляхом льтразв ово о с ан вання апаратами
Aloka 500, Aloka SSD-1400 (лінійний датчи із частотою
7,5 мГц). Рез льтати УЗД дослідження оцінювалися за ре-
омендаціями ВООЗ/МРКЙДЗ, 2001 [8,9]. Проводилася
статистична оброб а із визначенням параметричних та
непараметричних ритеріїв Стьюдента та Фішера за допо-
мо ою с часних омп’ютерних техноло ій.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Проведене дослідження довело, що реальна розповсюд-
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женість збільшення розмірів щитоподібної залози дітей та
підліт ів Л ансь ої області значно перевищ є по азни и
офіційної статисти и. Та , при проведенні пальпації
збільшення щитоподібної залози встановлене в 42,1 %
дівчато та 30,8 % хлопчи ів. За ритеріями ВООЗ (2001),
88 % випад ів зоба віднесли до І ст пеня збільшення ЩЗ
та 12 % - до ІІ ст пеня.

Ультразв ова діа ности а щитоподібної залози б ла
проведена 45,2% обстежених дітей (n=705). Збільшення її
розмірів встановлене в 55,0 % випад ів. Частіше збільшен-
ня щитоподібної залози відмічалося дітей 7–10 ро ів
(59,4 %) та 11–13 ро ів (57,5 %), тоді я дітей до 6 ро ів
– лише в 37,7 %, що відповідає за альновизнаним тенден-
ціям перебі йододефіцитних захворювань. У 96,7 % дітей
із зобом щитоподібна залоза б ла однорідна. Неоднорідність
стр т ри щитоподібної залози відмічена в 2,3% випад ів
хлопчи ів та 4,4% дівчато (p<0,005).

Рівень
йод рії

<20 м /л 20-49 м /л 50-99 м /л 100-199 м /л > 200 м /л

абс. 2 18 766 385 67
% 0,1 8,8 57,3 28,8 5,0

Таблиця 1. Рівень йод рії дітей та підліт ів Л анщини

Медіана йод рії в обстеженій поп ляції с лала 85,8 м /л
(n=1338). Я видно з даних, наведених в табл. 1, лише
33,8% обстежених визначався нормальний рівень надход-
ження йод в ор анізм. У 5% дітей е с реція йод пере-
більш вала 200 м /л. Випад ів надмірно о (понад 300-
500 м /л) надходження йод в ор анізм обстежених дітей
не зареєстровано.

Найменший по азни медіани йод рії (83,3 м /л) вста-
новлений дітей 7-10 ро ів, що орелює із найбільшою ча-
стотою ендемічно о зоба дітей цієї ві ової р пи.

При с пном аналізі даних с ринін ово о досліджен-
ня (табл. 2) встановлено, що за рівнем медіани йод рії Л -
ансь область можна віднести до території з ле им рівнем
ендемії. Разом з тим розповсюдженість зоба дітей та
підліт ів ре іон відповідає тяж ій ендемії.

Отримані дані свідчать про напр женість зобної ендемії
на Л анщині.

Таблиця 2. Рез льтати оцін и рівня йодної ендемії в Л ансь ій області

Ст пінь тяж ості ЙДЗ (ВООЗ, 1997)
Інди атори Л ансь а область

ле ий помірний тяж ий
Частота зоба за даними пальпації, % 36,5 5,0-19,9 20,0-29,9 >30,0
Частота зоба за даними УЗД, % 55,0 10,0-19,9 20,0-39,9 >40,0
Медіана йод рії, м /л 85,5 50,0-99,0 20,0-49,0 <20,0

В промислових районах області, рім йодно о дефіцит
ле о о ст пеня, спостері ається та ож природний дисба-
ланс дея их мі роелементів (селен, обальт, мар анець,
цин та ін.) та, без мовно, має місце вплив фа торів ант-
ропо енно о забр днення середовища (солі тяж их металів,
в ільні сланці тощо). Інте рована дія цих е зо енних чин-
ни ів здатна сприяти розвит тиреоїдної патоло ії насе-
лення ре іон .

На підставі по либлено о обстеження 401 дитини зі
збільшеною щитоподібною залозою б ло визначено стр -
т р її захворюваності.

Встановлено, що диф зний зоб І ст пеня мали 307 дітей
(76,6 %), зоб ІІ ст пеня 68 дітей (17,0 %), наб тий іпотер-
іоз виявлено 18 дітей (4,5 %) та диф зний в зловий зоб
8 дітей (2,0 %).
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Рис. 1. Стр т ра захворюваності щитоподібної залози, за да-
ними с ринін ово о обстеження дітей та підліт ів Л ансь ої об-
ласті.

ВИСНОВКИ Отримані дані свідчать, що в Л ансь ій
області існ є йодна ендемія, я а за медіаною йод рії відпо-
відає ле ом рівню (85,8 м /л). По азни розповсюдже-
ності е тиреоїдно о зоба дітей та підліт ів, я за пальпа-
торними (36,5 %), та і за даними УЗД (55,0 %), не відпо-
відає рівню забезпеченості йодом населення та підтвердж є
ймовірний вплив інших зобо енних фа торів дов ілля на
меш анців ре іон . Це з мовлює необхідність подальшо о
вивчення проблеми та на ово о обґр нт вання профіла -
тичних та лі вальних заходів.
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Малю ова Н.Г.
ВПЛИВ ГІПОТАЛАМО-ГІПОФІЗАРНО-НАДНИРКОВОЇ СИСТЕМИ НА СТАН СИСТЕМНОЇ

ГЕМОДИНАМІКИ ПРИ ХРОНІЧНІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ, ОБУМОВЛЕНІЙ РЕВМАТИЧНИМИ
ПОРОКАМИ СЕРЦЯ

Запорізь а медична а адемія післядипломної освіти

ВПЛИВГІПОТАЛАМО-ГІПОФІЗАРНО-НАДНИРКОВОЇСИСТЕМИНАСТАН
СИСТЕМНОЇГЕМОДИНАМІКИПРИХРОНІЧНІЙСЕРЦЕВІЙНЕДОСТАТНОСТІ,
ОБУМОВЛЕНІЙРЕВМАТИЧНИМИПОРОКАМИСЕРЦЯ –Радіоім ноло ічно
плазмі рові визначена онцентрація адрено орти отропно о ормон

(АКТГ) і ортизол (К) та методом тетраполярної реоплетизмо рафiї дос-
ліджений стан системної емодинамі и 62 хворих із хронічною серце-
вою недостатністю (ХСН), об мовленою ревматичними поро ами серця
(РПС). Виявлено, щоф н ціональний стан іпоталамо- іпофізарно-над-
нир ової системи (ГГНС) залежить від тяж ості захворювання. У більшості
хворих, незалежно від прод ції АКТГ, спостері ається інтенсифі ація
лю о орти оїдної ф н ції наднир ових залоз, що, можливо, об мовлює
розвито страждання, ви ли ано о пор шеннями ім нної сфери. У
підтримці стан системної емодинами и на том або іншом рівні
для забезпечення ф н ціон вання ровообі в мовах ініціації, лабі-
льності та де омпенсації ХСН має значення переважно центральна лан-
а ГГНС. Рез льтати досліджень в аз ють на взаємозв’язо стан ГГНС і
системної емодинамі и при ХСН, об мовленій РПС.

ВЛИЯНИЕГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-НАДПОЧЕЧНИКОВОЙСИС-
ТЕМЫНАСОСТОЯНИЕСИСТЕМНОЙГЕМОДИНАМИКИПРИХРОНИЧЕСКОЙ
СЕРДЕЧНОЙНЕДОСТАТОЧНОСТИ,ОБУСЛОВЛЕННОЙРЕВМАТИЧЕСКИМИ
ПОРОКАМИСЕРДЦА–Радиоимм ноло ичес и вплазме ровиопределе-
ны онцентрация адрено орти отропно о ормона (АКТГ) и ортизола
(К), методом тетраполярнойреоплетизмо рафииисследовано состояние
системной емодинами и 62 больных хроничес ой сердечной недоста-
точностью (ХСН), об словленнойревматичес имипоро амисердца (РПС).
Выявлено, что ф н циональное состояние ипоталамо- ипофизарно-
надпочечни овой системы (ГГНС) зависит от тяжести заболевания. У
большинства больных, независимо от прод ции АКТГ, наблюдается
интенсифи ация лю о орти оидной ф н ции надпочечни ов, что, ве-
роятно, об славливает развитие страдания, вызванно о нар шениями
имм нной сферы. В поддержании состояния системной емодинами и
на том или ином ровне для обеспечения ф н ционирования ровооб-
ращения в словиях инициации, лабильности и де омпенсации ХСН
имеет значение преим щественно центральное звено ГГНС. Рез льтаты
исследований азывают на сопряженность состояния ГГНСи системной
емодинами и при ХСН, об словленной РПС.
INFLUENCEOFHYPOTHALAMUS-HYPOPHYSIS-ADRENALCORTEXSYSTEM

ONCONDITIONOFHEMODYNAMICSSYSTEMATCHRONICHEARTFAILURE,
CAUSEDBYRHEUMATICHEARTDISEASES–Concentrationofadrenocorticotropic
hormone (ACTH) andhydrocortisone (HC) in bloodplasmahasbeen definedby
means of radioimmunologicalmethod and condition of hemodynamics system
was researched by themethod of impedance plethysmography at 62 patients
with chronic heart failure (CHF) caused by rheumatic heart diseases (RHD).
It has been revealed, that the functional condition of hypothalamus-
hypophysis-adrenal cortex system (HHACS) depends on severity of disease. At
themajority of patients, irrespectively of ACTH production, the intensification
of glucocorticoid functions of adrenal glands is observed, that, possibly, causes
the development of the suffering caused by infringements of immune sphere.
In maintenance of hemodynamics system condition, at this or that level for
maintenance of functioning of blood circulation in conditions of initiation,
labilities and decompensation of CHF mainly central part HHACS matters.
Results of researches specify an interlinking of HHACS condition and
hemodynamics system at CHF, caused by RHD.

Ключові слова: іпоталамо- іпофізарно-наднир ова система, е-
модинамі а, хронічна серцева недостатність, об мовлена ревматич-
нимипоро амисерця.
Ключевые слова: ипоталамо- ипофизарно-надпочечни оваяси-

стема, емодинами а, хроничес аясердечнаянедостаточность, об с-
ловленнаяревматичес имипоро амисердца.
Key words: hypothalamus-hypophysis-adrenal cortex system,

hemodynamics, chronicheart failure causedby rheumatic heart diseases.

ВСТУП Проблема лі вання хронічної серцевої недо-
статності (ХСН), з о ляд на її поширеність, є однією з а т -
альних проблем медицини. До пато енетичних засобів, що
застосов ють в терапії ХСН, відносять препарати, я і впли-
вають на нейроендо ринний стат с. Однією з найважливі-
ших систем, я і форм ють нейроендо ринн рівнова , є

іпоталамо- іпофізарно-наднир ова система (ГГНС). Адре-
но орти отропний ормон (АКТГ), що виробляється в пе-
редній частині іпофіз під впливом орти отропінрилізін
ормон , стим лює прод цію стероїдів (зо рема, ортизо-
л ), я і ре люють процеси в леводно о, біл ово о, жиро-
во о, водно-еле тролітно о, альцієво о метаболізм . З тих
пір, оли б ло випад ово виявлено, що під час ва ітності,
я а с проводж ється збільшенням се реції ормонів ори
наднир ових залоз, відб вається зни нення симптомів
ревматоїдно о артрит [1], стероїди ви ористов ють в те-
рапії різних автоім нних захворювань. З о ляд на роль і
спряженість нейроендо ринних ре ляторних механізмів
розвит ХСН [5], визначенні можливості призначення
о ремих препаратів і про ноз ефе тивності лі вання має
значення взаємозв’язо нейро морально о і емодинамі-
чно о омеостаз . І я що вплив е зо енних лю о орти оїдів
(ГК) на серцево-с динн систем вивчений достатньо, то
вплив ендо енно о ортизол (К), йо о зв’язо із прод цією
АКТГ і стан системної емодинами и, залежно від тієї або
іншої онцентрації о ремих омпонентів ГГНС при ХСН,
об мовленій ревматичними поро ами серця (РПС), за да-
ними дост пної нам літерат ри, не вивчався.

Мета роботи – визначити вплив іпоталамо- іпофі-
зарно-наднир ової системи на стан системної емодинам-
і и при хронічній серцевій недостатності, об мовленій рев-
матичними поро ами серця.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджено 69 хворих на ХСН,
об мовлен РПС, том числі 33 з 1 ст., 21 – з ІІ А ст., 15 –
з ІІ Б-ІІІ ст. захворювання. У сироватці рові з ви ористан-
ням наборів для радіоім ноаналіз “СIS bio international” і
“Стерон-К-125 I-M” б в виявлений вміст АКТГ і К. У ом-
пле с лі вання не входили препарати, я і діють на нейро-
ендо ринний стат с та ГК. За допомо ою метод тетрапо-
лярної реоплетизмо рафії цих хворих б ли визначені
дарні об’єми (УО) серця і периферично о ровообі в че-
ревній порожнині (ЧП), омілці (Г) і пальці (П), питомі об’є-
ми рові (пит. ОК)(рідини) в азаних с динних ре іонах,
за альний периферичний с динний опір (ЗПСО), три-
валість періодів напр и (ПН) і ви нання (ПВ) з виділен-
ням фаз асинхронно о (ФАС) і ізометрично о с орочення
(ФІС), швид о о (ФШВ) і сповільнено о (ФСВ) ви нання,
рео рафічний систолічний (РСІ) і діастолічний (РДІ) інде -
си, ди ротичний інде с (ДІ), часовий по азни с динно о
тон с (ЧПСТ), число серцевих с орочень (ЧСС) і середній
динамічний тис (СДТ). Здоб ті дані оброблені статистично
за допомо ою омп’ютерної про рами “Microsoft Excel for
Windows 2000”.

Виявлено, що хворі з ХСН, об мовленою РПС, розрізня-
ються за онцентрацією АКТГ і К, що дозволило виділити
осіб з рівнем АКТГ і К, вищим за дані здорових осіб, а та ож
в межах і нижчим даних онтролю. Серед хворих ХСН 1 ст.
підвищений рівень АКТГ встановлений 13, К - 25, нор-
мальний і знижений зміст АКТГ 14, К - 8; ІІ А ст. - відпо-
відно в 10 і 16, 6 і 5, ІІ Б-ІІІ ст. - 4 і 9, 5 і 6. Та им чином,
при ХСН 1 ст. та ІІ Б-ІІІ ст. число осіб з підвищеним та
нормальним (зниженим) рівнем АКТГ б ло одна овим, при
лабільності ровообі визначалось збільшення хворих з
підвищеною онцентрацією АКТГ. Число осіб з підвищеною
онцентрацією К при ХСН 1 ст. та ІІ А ст. б ло в 3 рази
більше, а при ХСН ІІ Б-ІІІ ст. на третин переважало іль ість
хворих зі зниженим або нормальним рівнем цьо о ормо-
н . Збільшення іль ості пацієнтів з підвищеною онцент-
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рацією АКТГ при ХСН ІІ А ст., певно, відображає часть іпо-
талам са підтримці нейро-ендо рино о стат с при лабі-
льності ровообі і визначенні омпенсації або де омпен-
сації ХСН, об мовленої ревматичним раженням. Проте,
незважаючи на прод цію АКТГ, більшості хворих з ХСН,
об мовленою РПС, спостері ається підвищення се реції ен-
до енно о К, що, маб ть, хара териз є не залежність ф н -
ціон вання іпофіза і ори наднир ових залоз і інтенсифі-
ацію лю о орти оїдної ф н ції наднир ових залоз при па-
толо ічном процесі, пов’язаном з пор шеннями ім нної
сфери. Отримані дані, а та ож стан ГГНС при ХСН, ви ли-
аній ІХС (1,4), свідчать про особливості ф н ціон вання
цієї системи, залежні від хара тер основно о патоло ічно о
процес , що об мовив вини нення ХСН.

Я видно з таблиці 1, при ХСН 1 ст. розбіжності в рівні
АКТГ с проводж вались одна ово віро ідно підвищеною он-
центрацією К, а між вмістом АКТГ, залежно від рівня К, роз-
ходження недостовірні. Тобто, стан системи ГГКН при ініціації
ХСН, об мовленій РПС, хара териз ється ії дисбалансом
(се реція К відб вається незалежно від стим ляції АКТГ) та
част овим збереженням принцип не ативно о зворотно о
зв’яз ( хворих з підвищеною онцентрацією К рівень АКТГ
нес ттєво відрізняється від йо о онцентрації при нормаль-
ном та зниженом вмісті К). Підтвердженням змін стан

Рівень відносно даних онтролю
АКТГ КПо азни Контроль

= або < > = або < >

АКТГ, п /мл 57,3±7,6 38,5±5,1 147,6±26,6*
** 69,7±15,4 97,2±20,9

К, п /мл 276,9±70,9 733,1±92,9* 758,7±155,2* 262,5±23,2 891,6±81,2*
**

ЧСС, д./хв. 67,9±2,0 63,5±2,2 67,5±5,6 69,8±4,3 65,3±2,7
УО серця, мл 80,8±1,5 55,0±7,8* 47,5±7,4* 52,6±7,5* 53,0±5,4*
УО ЧП, мл 32,2±0,6 29,6±5,3 28,4±5,3 32,8±10,8 34,8±5,4
УО Г, мл 6,0±0,1 3,8±0,6* 3,1±0,5* 3,6±0,8* 3,4±0,4*
УО П, мл 0,19±0,05 0,23±0,06 0,17±0,04 0,19±0,05 0,20±0,04

ГК 8,0±0,1 7,6±2,1 6,2±1,0 4,7±1,1* 6,9±1,2
ЧП 9,2±0,5 12,4±1,8 13,1±1,6* 14,1±2,4 12,0±1,3
Г 5,4±0,1 4,6±0,9 4,7±1,1 5,8±1,6 3,9±0,6*

Пит. ОК (ріди-
ни), мл/100
т анини

П 5,2±0,1 3,1±0,2* 3,0±0,5* 3,2±0,5* 3,0±0,2*
СДТ, мм рт. ст. 87,3±9,5 94,0±2,9 89,0±3,9 89,9±4,2 93,9±2,8

ЗПСО, д.с.см-і 1950±590 1861±121 3038±787 2359±688 2406±370

РСІ, Ом/Ом 1,61±0,22 1,93±0,3 2,0±0,23 2,0±0,32 1,9±0,16
РДІ, % 55,0±5,0 55,9±5,9 54,8±7,4 53,8±5,8 50,7±4,9
ДІ, % 45,0±5,0 44,9±5,0 47,3±8,2 51,5±3,8 41,8±4,6
ЧПСТ с./с. 0,89±0,04 1,0±0,24 0,94±0,15 0,86±0,06 0,97±0,14
ПН, с. 0,086±0,026 0,15±0,02 0,15±0,02 0,11±0,004* 0,14±0,01
ФАС, с. 0,055±0,015 0,06±0,01 0,06±0,005 0,045±0,01 0,06±0,01
ФІС, с. 0,035±0,015 0,07±0,02 0,09±0,03 0,07±0,01 0,09±0,02
ПВ, с. 0,25±0,0045 0,26±0,02 0,28±0,02 0,27±0,02 0,28±0,01
ФШВ, с. 0,075±0,015 0,09±0,01 0,09±0,005 0,11±0,01 0,09±0,006
ФСВ, с. 0,19±0,04 0,18±0,02 0,2±0,01 0,17±0,01 0,19±0,01

Таблиця 1. Стан емодинамі и залежно від рівня АКТГ і К при ХСН І стадії

Приміт а: * – розходження достовірні стосовно онтролю, ** - розходження достовірні стосовно хворих з нормальним або зниженим
рівнем ормон .

нейроендо рино о баланс б ли розходження досліджених
хворих величин УО, ЗПСО, я і свідчили про те, що нор-
мальний (або знижений) рівень АКТГ, тобто, мови не
збільшеної а тивності центральних нейро-ре ляторних ме-
ханізмів є найбільш сприятливими для периферичної емо-
динамі и. Проте одна ова тривалість хворих з різним
рівнем АКТГ ПН свідчила про відс тність вплив ормон
на стан центральної емодинамі и, а різниці цьом по аз-
ни , залежно від рівня К, в аз вали на вплив онцентрації
ГК, певно, через число лю о орти оїдних рецепторів серці,
на часові хара теристи и серцево о ци л .

При про рес ванні ХСН ІІА ст. (табл. 2) підвищений
рівень АКТГ (К) хара териз вався достовірно, відносно он-
тролю, збільшеною онцентрацією К (АКТГ), нормальний або
знижений рівень АКТГ – віро ідним підвищенням онцен-
трації К, а нормальний або знижений рівень К – вмістом
АКТГ, що б в недостовірно нижчим від даних здорових
осіб. Отримані дані свідчили про пор шення механізм
зворотно о зв’яз при лабільності ровообі в хворих РПС.
Одночасно наявні при нормальном (зниженом ) рівні
АКТГ найбільш висо ий УО серця, низь ий ЗПСО хара те-
риз вали той фа т, що і при ХСН ІІА ст. низь а а тивність
іпофіза є більш сприятливим фоном для перебі ХСН, об -
мовленої РПС, ніж йо о висо а а тивність.

Таблиця 2. Стан емодинамі и залежно від рівнів АКТГ і К при ХСН ІІА стадії

Рівень відносно онтролю
АКТГ КПо азни Контроль

= або < > = або < >
1 2 3 4 5 6

АКТГ, п /мл 57,3±7,6 23,5±10,0* 290,7±86,1*
** 32,6±20,3 216,6±69,1*

**
?±9,1*

К, п /мл 276,9±70,9 524,6±71,1* 716,8±72,4* 315,8±13,3 733,4±45,9*
**

ЧСС, д./хв. 67,9±2,0 68,2±3,1 70,3±2,8 70,8±5,7 71,2±1,9
УО серця, мл 80,8±1,5 64,2±13,0 46,3±5,9* 39,7±7,3* 56,9±6,9*
УО ЧП, мл 32,2±0,6 30,6±6,5 31,1±9,1 24,2±4,0 30,5±6,2
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1 2 3 4 5 6
УО Г, мл 6,0±0,1 2,7±0,7* 3,7±1,2 4,2±1,2 3,1±0,7*
УО П, мл 0,19±0,05 0,16±0,02 0,15±0,04 0,19±0,07 0,13±0,02

ГК 8,0±0,1 5,7±0,7* 6,5±1,1* 6,3±0,8 6,2±0,8*
ЧП 9,2±0,5 8,7±0,6 9,7±1,3 9,2±1,2 9,9±0,8*
Г 5,4±0,1 4,6±1,1 6,9±2,6 5,2±1,0 5,9±1,6

Пит. ОК (ріди
ни), мл/100
т анини

П 5,2±0,1 3,1±0,5* 2,7±0,4* 2,6±0,3* 3,2±0,4*

СДТ, мм рт. ст. 87,3±9,5 109,4±6,0 89,4±3,8
** 95,6±9,6 98,9±3,4

ЗПСО, д.с.см-і 1950±590 1858±77 3256±821 3153±462 2693±653

РСІ, Ом/Ом 1,61±0,22 2,3±0,3 1,7±0,4 1,9±0,5 1,9±0,2

РДІ, % 55,0±5,0 49,0±6,5 52,1±5,8 31,8±5,2* 54,8±3,4
**

ДІ, % 45,0±5,0 50,2±4,6 43,7±4,5 33,2±2,5* 48,4±3,0
**

ЧПСТ с./с. 0,89±0,04 2,1±0,9 0,86±0,25 2,63±1,13 0,83±0,17
ПН, с. 0,086±0,026 0,11±0,01 0,13±0,02 0,15±0,03 0,13±0,01
ФАС, с. 0,055±0,015 0,04±0,01 0,06±0,009 0,08±0,02 0,05±0,007
ФІС, с. 0,035±0,015 0,06±0,01 0,06±0,02 0,04±0,003 0,06±0,01
ПВ, с. 0,25±0,0045 0,3±0,02 0,28±0,01 0,28±0,02 0,29±0,01
ФШВ, с. 0,075±0,015 0,12±0,01 0,13±0,01* 0,12±0,01* 0,13±0,01*

ФСВ, с. 0,19±0,04 0,20±0,01 0,14±0,01
** 0,16±0,01 0,16±0,01

Приміт а: * - розходження достовірні стосовно онтролю, ** - розходження достовірні стосовно хворих з нормальним або зниженим
рівнем ормон .

Продовження табл. 2

Рівень відносно даних онтролю
АКТГ КПо азни Контроль

= або < > = або < >
АКТГ, п /мл 57,3±7,6 17,2±5,8* 189,5±87,2 28,2±5,3* 119,7±58,4

К, п /мл 276,9±70,9
529,7±102,7312

5,6
708,4±120,3* 236,7±39,5 933,8±128,8*

***

ЧСС, д./хв. 67,9±2,0 78,8±4,8 78,8±0,4* 75,0±4,4 83,7±3,4*

УО серця, мл 80,8±1,5 26,8±4,2* 50,1±6,7*
** 31,4±3,4* 37,3±5,0*

УО ЧП, мл 32,2±0,6 33,2±8,1 31,5±7,9 18,8±4,7* 42,6±8,9
УО Г, мл 6,0±0,1 1,5±0,4* 3,6±0,8* 1,5±-0,5* 2,7±0,4*
УО П, мл 0,19±0,05 0,19±0,09 0,19±0,12 0,15±0,03 0,27±0,08

ГК 8,0±0,1 6,7±1,2 7,1±1,3 6,3±1,2 6,2±0,8
ЧП 9,2±0,5 12,6±1,7 12,0±4,1 13,1±0,8 12,0±2,1
Г 5,4±0,1 4,5±0,9 5,2±1,2 4,3±0,9 5,3±0,9

Пит. ОК (рід
ини), мл/100
т анини

П 5,2±0,1 2,9±0,5* 3,1±0,5* 3,3±0,5* 3,1±0,6*
СДТ, мм рт. ст. 87,3±9,5 82,0±4,3 98,9±9,4 91,2±6,6 88,2±4,7

ЗПСО, д.с.см-і 1950±590 1832±394 2127±305 2800±402 1945±277

РСІ, Ом/Ом 1,61±0,22 1,12±0,4 1,9±0,5 1,7±0,4 1,2±0,2
РДІ, % 55,0±5,0 64,6±6,7 51,6±14,3 47,5±8,7 60,7±7,0
ДІ, % 45,0±5,0 57,4±4,9 58,0±5,6 39,2±5,8 49,4±7,3
ЧПСТ с./с. 0,89±0,04 1,19±0,44 0,72±0,22 0,95±0,38 0,70±0,13
ПН, с. 0,086±0,026 0,17±0,02 0,19±0,04 0,14±0,02 0,18±0,02*
ФАС, с. 0,055±0,015 0,05±0,01 0,13±0,04 0,06±0,01 0,1±0,02
ФІС, с. 0,035±0,015 0,09±0,02 0,08±0,008* 0,1±0,02 0,08±0,01*
ПВ, с. 0,25±0,0045 0,28±0,02 0,25±0,02 0,26±0,01 0,25±0,01
ФШВ, с. 0,075±0,015 0,12±0,01* 0,09±0,01 0,09±0,0043 0,1±0,01
ФСВ, с. 0,19±0,04 0,15±0,01 0,15±0,01 0,16±0,01 0,15±0,01

ХСН ІІБ-ІІІ ст. (табл. 3) хара териз валась при підви-
щенні рівня АКТГ достовірним зростанням К, й віро ідно
більш висо им, ніж при низь ій онцентрації АКТГ, УО сер-
ця. Ці дані аз вали на те, що напр ження вісі іпотала-
м с- іпофіз- ора наднир ових залоз навіть в мовах ХСН
ІІБ-ІІІ ст. с проводж ється мобілізацією адаптаційно- ом-
пенсаційних механізмів і більш сприятливим станом сис-
темної емодинамі и, а виснаження ГГНС, про що свідчить

Приміт а: * - розходження достовірні стосовно онтролю, ** - розходження достовірні стосовно хворих з нормальним або зниженим
рівнем ормон .

Таблиця 3. Стан емодинамі и залежно від рівнів АКТГ і К при ХСН ІІБ-ІІІ стадії

достовірне зниження вміст АКТГ при низь ій онцентрації
К, є чинни ом, що обтяж є перебі захворювання.

Схожість анти енних стр т р літинної стін и стреп-
то о а р пи А, м’язових літин міо арда ( ардіальний
міозин, сар олема ардіоміоцитів, фібробласти спол чної
т анини серця), с динної стін и, стр т рно о лі опро-
теїн спол чної т анини лапанів серця, цитоплазми ней-
ронів с бталамічно о і хвостато о ядер оловно о моз ,
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епітелію ор ової і мед лярної зон тим с прип с ають
системність вплив ГГНС і її о ремих лано я на анти-
енні детермінанти омпонентів стрепто о а і т анини
людсь о о ор анізм [3], та і на ім нн систем [2]. Проте
ГГНС, певно, об мовлює емодинамічний стат с не тіль и
шляхом вплив на пато енетичні лан и (запалення й ім -
нітет) ревматично о процес , але й на центральн (серце є
ор аном-мішенню для ГК, ардіоміоцити, я і літини спо-
л чної т анини, містять лю о орти оїдні рецептори) і пе-
риферичн (рецептори в інших ор анах і т анинах) емо-
динамі . Очевидно, омпле сність вплив і роль ГГНС
підтримці омеостатичної рівнова и цілісно о ма роор а-
нізм визначають і ва основно о захворювання, і роз-
ходження в рівні ф н ціон вання системи і стані систем-
ної емодинами и залежно від онцентрації АКТГ і К при
ХСН, об мовленій РПС, тієї або іншої стадії.

ВИСНОВКИ 1. При ХСН, об мовленій РПС, ф н ціо-
нальний стан ГГНС залежить від тяж ості захворювання.

2. У більшості хворих ХСН, ви ли аній РПС, незалежно
від прод ціїї АКТГ, спостері ається інтенсифі ація лю о-
орти оїдної ф н ції наднир ових залоз, що, можливо, об -
мовлює розвито захворювання, ви ли ано о пор шення-
ми ім нної сфери.

3. У підтримці стан системної емодинами и на том
або іншом рівні для забезпечення ф н ціон вання рово-
обі в мовах ініціації, лабільності та де омпенсації ХСН
має значення переважно центральна лан а ГГНС.

4. Рез льтати досліджень в аз ють на спол ченість ста-
н ГГНС і системної емодинамі и при ХСН, об мовленій
РПС. Перспе тивами подальших досліджень даном на-
прям є визначення ролі ГГНС пато енезі ХСН, об мов-
леній РПС, з метою розроб и ефе тивних відповідних ме-
тодів лі вання.
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ОБГРУНТУВАННЯСКЕРОВАНОСТІ ЛІКУВАЛЬНИХЗАХОДІВПРИБРОН-
ХОЛЕГЕНЕВІЙПАТОЛОГІЇ,ПОЄДНАНІЙЗАНОМАЛІЯМИІМУННОЇВІДПОВІДІ
– У роботі об р нтовано особливості лі вальної та ти и при бронхоле-
еневій патоло ії, поєднаній з аномаліями ім нної відповіді, в часни ів
лі відації наслід ів Чорнобильсь ої атастрофи, а та ож в осіб з ВІЛ –
інфе цією.

ОБОСНОВАНИЕНАПРАВЛЕННОСТИМЕРОПРИЯТИЙПРИБРОНХОЛЕ-
ГОЧНОЙПАТОЛОГИИ,СОПРЯЖЕННОЙСАНОМАЛИЯМИИМУННОГООТВЕ-
ТА – В работе обоснованы особенности лечебной пра ти и при бронхо-
ле очной патоло ии, сопряженной с аномалиями имм нно о ответа,
часни ов ли видации последствий Чернобыльс ой атастрофы, а та же
лиц с ВИЧ-инфе цией.
SUBSTANTIATIONOFDIRECTIONOFCUREMEASURES ATBRONCHIAL-

PULMONARYPATHOLOGYCOMBINEDWITHANOMALIESOFIMMUNERESPONSE
– The features of cure tactics at bronchial-pulmonary pathology combined
with anomalies of immune response in the participants of liquidation of the
Chernobyl catastrophy consequences as well as in HIV-infected patients are
substantiated in the article.

Ключові слова: аномалії ім нної відповіді, бронхоле еневапатоло-
ія, ВІЛ-інфе ція, техно енна інд ція, часни и лі відації наслід ів
аварії на ЧАЕС, ендосорбенти.
Ключевые слова: аномалии имм нно о ответа, бронхоле очная

патоло ия, ВИЧ-инфе ция, техно енная инд ция, часни и ли ви-
дациипоследствийЧернобыльс ойаварии, энтеросорбенты.
Key words: anomalies of immune response, bronchial-pulmonary

pathology, HIV-infection, technogenic induction, participants of liquidation
oftheChernobylaccidentconsequencessequels,enterosorbents.

ВСТУП За альновідомо, що, рім основної ф н ції ди-
хальної системи, що дала їй назв , д же важливим поста-
ють терморе ляція та зволоження дихально о повітря, де-
пон вання рові добре розвиненій с динній системі,
часть ре ляції з ортання рові завдя и виробленню

тромбопластин і йо о анта оніста – епарин , часть
синтезі дея их ормонів, водно-сольовом та ліпідном
обмінах, а та ож олосо творенні, нюхові, ім нном за-
хисті.

Ле ені а тивно дол чаються до метаболізм серотонін ,
що р йн ється під впливом моноаміноо сидази (МАО).
Остання виявляється в ма рофа ах та опасистих літинах
ле ень. У дихальній системі відб вається іна тивація ба-
ди інін , синтез лізоцим , інтерферон , піро ен тощо. А при
пор шенні обмін речовин і розвит ові патоло ічних про-
цесів виділяються дея і лет і речовини (ацетон, аміа , ета-
нол та ін.).

Захисна ж (фільтр вальна) роль ор анів дихання поля-
ає не лише затриманні пилових часточо й мі роор-
анізмів повітроносних шляхах, а й в ловлюванні літин
(п хлинних, дрібних тромбів) с динами ле ень (“паст а-
ми”) [1]. Зроз міло, що останнє наочно ілюстр є один з ос-
новних за онів діале ти и – єдності та боротьби протилеж-
ностей, бо та і захисні “паст и” водночас спричиняють роз-
вито нових неопластичних во нищ чи ж інфар тів ле ень.

Просвіт повітроносних шляхів й альвеол ле ень – зовнішнє
середовище щодо он ретно о ор анізм , а значить – віро і-
дний шлях а ентів. Зазвичай й верхні дихальні шляхи
потрапляють пилові частини, навантажені мі роор анізма-
ми, я і здебільшо о затрим ються і ин ть носо- й рото-
лотці. Т т є ба тероїди, оринеформні ба терії, емофільні
палич и ла тоба терії, стафіло о и, стрепто о и, нейсерії,
пепто о и, пептострепто о и та ін. Вважають, що трахея, брон-
хи та альвеоли переважно стерильні [2]. Це, зо рема, дося-
ається аде ватністю ім нної відповіді. Пор шення та ої
аде ватності проявляються: а) надмірною інтенсивністю з
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пош одженням т анин та феноменом запалення (реа ція
іперч тливості); б) наб ттям літинами ор анізм анти-
енних властивостей чи ж виробленням антитіл, здатних
реа вати з нормальними анти енами літин (автоім нні
хвороби); в) розвит ом станів, оли, незважаючи на над-
ходження матеріал , ім нні реа ції не розвиваються (неспро-
можність ім нітет – ім нодефіцит) [3].

На сьо одні в У раїні існ ють дві величезні меди о-
соціальні проблеми, де лючов роль віді рають аномалії
ім нної відповіді – за розливе розповсюдження ВІЛ-інфе ції
(я , до речі, за алом світі) та (патоморфоз) різноманітних
захворювань в осіб, отрі постраждали від аварії і в я их
діа ност ються с ттєві ім нні пор шення [4, 5].

Т т, безс мнівно, пріоритети належать часни ам після-
аварійних робіт в зоні ЧАЕС (лі відаторам), я і зазнали
ін аляційно о надходження с ладових (в т.ч. – радіоа -
тивних) ні ально о “чорнобильсь о о аерозолю” і я і на
сьо одні незд жають на хронічні неспецифічні захворюван-
ня ле ень [6].

Цим і з мовлений вибір напрям нашо о на ово о
пош , мета я о о – об р нт вати с ерованість лі валь-
них заходів при бронхоле еневій патоло ії, поєднаній з ано-
маліями ім нної відповіді різноспричинено о енез , в
часни ів лі відації наслід ів Чорнобильсь ої атастрофи
і в осіб з ВІЛ-інфе цією.

Сво о час [7] ми вже привертали ва оле до та о о
вимір проблеми, вважаючи тоді провідним постражда-
лих на ЧАЕС ім нодефіцитний стан. При подальшом по-
либленом вивченні матеріалів дослідження ми пере-
свідчились наявності с ладно о спе тр пор шень.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ За алом ми ви ористали
матеріали 659 патоло оанатомічних розтинів ВІЛ-інфі о-
ваних осіб, здійснених на базі Одесь о о обласно о патоло-
оанатомічно о бюро та 8 патоло оанатомічних розтинів і
495 бронхобіопсій часни ів післяаварійних робіт в зоні
ЧАЕС, я і занед жають на хронічні неспецифічні захворю-
вання ле ень (ХОЗЛ). Щодо всіх дослідж ваних випад ів
б ло ретельно вивчено ліні о-лабораторні дані. Інфор-
маційні бази стосовно часни ів лі відації наслід ів Чор-
нобильсь ої атастрофи створені спільними з силлями

Спе тр літинних поп ляцій Спричиненість ефе т
Т - CD4+ лімфоцити (хелпери), я і цир люють рові і вхо-
дять до с лад лімфоїдних фолі лів (БАЛТ – бронхоасо-
ційованої лімфоїдної т анини)
В-лімфоцити (ті, що мають рецептор CD4+)
Моноцити, ма рофа и
Дендритичні літини
Клітини Лан ерханса
Ендотеліоцити

Всі ці літини нес ть на своїй поверхні анти ен CD4+, я ий  
специфічно зв’яз ється вір сом завдя и йо о апсид , що
містить два лі опротеїди – 41 та 120

 

Таблиця 1. Клітинні поп ляції ор анів дихання, потенційно разливі для ВІЛ

Таблиця 2. Хара терні для ВІЛ-інфе ції за альні пор шення в ор анах дихання

Патоло ічні процеси Ф н ції, що пор ш ються насамперед
Надмірний фібрило енез · Дихальна;

· метаболічна
Гіперплазія альвеолоцитів з наст пним їх зл щ ванням Дихальна
Уможливлена реалізація опорт ністичної мі рофлори · Дихальна;

· захисна
Свідчення пор шення місцево о ім нно о захист :

· іперплазія БАЛТ;
· “сп стошеність” ім нних реа цій за наявності зб дни ів опорт ністич-

них інфе цій;
· патоло ія форм вання специфічних ран льом при т бер льозі

· Дихальна;
· захисна

Зміни мі рос дин:
· підвищення прони ності стіно ;
· схильність до тромбо творення;
· фіброз;
· іперплазія ендотелію

· Дихальна;
· метаболічна

співробітни ів Інстит т е оло ічної патоло ії людини (ІЕПЛ)
й На ово о центр радіаційної медицини (НЦРМ) АМН
У раїни. Наразі вони та ож переб вають орист ванні
лабораторії ендое оло ії та техно енно-інд ованої патоло ії
Інстит т сорбції і проблем ендое оло ії НАН У раїни, ф н-
дованої ІЕПЛ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Отже, я і передбачалось, іль ість ВІЛ-інфі ованих осіб
(за матеріалами автопсій) не хильно зростає з ро в рі .
Шляхи та механізми розповсюдження ВІЛ-інфе ції в Одесь-
ом ре іон не вирізняються ори інальністю. Додамо ли-
шень, що хоча чолові и переважають серед ВІЛ-інфі ова-
них осіб, зростання по азни ів щодо ВІЛ/СНІД хара терне
для обох статей. При ретельном ліні о-морфоло ічном
аналізі ті чи інші розлади бронхоле еневої системи виявля-
ються всіх, хто помер від ВІЛ/СНІД . На наш д м , це,
зо рема, пояснює досить масштабне представництво брон-
холе еневій системі літинних поп ляцій, отрі мають на
поверхні анти ен CD4+ з сіма наслід ами (табл.1).

Досить широ ий спе тр патоло ії бронхоле еневої систе-
ми, діа ностований нами при морфоло ічних досліджен-
нях ВІЛ-інфі ованих осіб (пневмонії різної етіоло ії з час-
тим дол ченням до запально о процес плеври; т бер -
льоз; різнопланова реалізація опорт ністичної мі рофлори
– приєднання до т бер льозно о процес , самостійна;
ХОЗЛ; п хлини), врешті-решт, спричиняла за альні пор -
шення в ор анах дихання (табл. 2).

Й дотепер не лише п бліцистичній, а й на овій
літерат рі досить поп лярним є “чорнобильсь ий СНІД”.
Напевне, є сенс піддати с мнівам йо о однозначність. При-
вернемо ва шанованої фахової а диторії до таблиці 3 і 4.

Отож, термін ”чорнобильсь ий СНІД” мав ціл овите
право на існ вання лише перші ро и після аварії. Саме
тоді при морфоло ічних дослідженнях, проведених в Інсти-
т ті е оло ічної патоло ії людини, наочно спостері али ли-
бо інвазію мі роор анізмів власн пластин слизової
оболон и бронхів (на шталт та ої при СНІДі) та а тивацію
опорт ністичної мі рофлори. Щоправда, на сьо одні теж
прис тня (хоча і рідше) либо а інвазія мі роор анізмів,
але натепер с ттєво “спрацьов ють” й інші механізми.
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Та , в часни ів післяаварійних робіт зоні ЧАЕС зах-
ворювання ор анів дихання є частиною поліор анної па-
толо ії (я , до речі, й при СНІДі). Розповсюджені дисре е-
нераційні зміни в ор анах і системах ЛНА (в т.ч. – брон-
холе еневій), з одно о бо , по ірш ють енетично
детерміновані захисні механізми (немає повноцінних
стр т р), а з іншо о – сприяють реалізації ім но омпле -
сних та інших реа цій вимірі автоа ресії, іперч тли-
вості. Віро ідно, т т с ттєва роль належить сенобіоти ам.
В я ості останніх імовірні речовини техно енно о поход-
ження (с ладові “чорнобильсь о о аерозолю” – аптени
(неповні анти ени) з наст пним ланцюж ом перетворень.
Із зроз мілих причин, та ий механізм ім нних розладів

неможливий при СНІДі. О рім то о, при автопсійних спо-
стереженнях осіб з ВІЛ/СНІД ми не до мент вали хара -
терних для “чорнобильців” озна прис орено о старіння
т анин (табл. 5).

Виходячи з сьо о, роз лян то о раніше, незважаючи на
дея і відмінності бронхоле еневої патоло ії при різноспри-
чинених ім нних розладах (ВІЛ-інфе ції, техно енно-інд -
ованих процесах пацієнтів – лі відаторів), лі вальні
заходи них принципово однос еровані (табл.6).

Дещо детальніше про доцільність призначення ентеро-
сорбентів. І ЛНА, і ВІЛ-інфі ованих осіб прис тні всі
відомі на сьо одні механізми розвит ендо енної інто си-
ації (табл. 7), що потреб є оре ції [8].

Таблиця 3. Спе тр пор шень місцевих і за альних реа цій лі відаторів наслід ів Чорнобильсь ої
атастрофи, я і мають патоло ію бронхоле еневої системи

Патоло ія місцевих захисних реа цій Пор шення за ально о ім нітет

· Низь а інтенсивність запально- літинних реа цій;
· переважання літинних інфільтратах лімфоцитів,  
плазматичних і опасистих літин за д же низь о о вміст  
ма рофа ів та ран лоцитів;
· обмеження запальної відповіді через обт ративні зміни  
с дин (зменшення прито рові);
· альтернативні зміни літинних поп ляцій та відтворення  
літин зі спотвореним фенотипом (дисф н ція, зо рема –
щодо проте тивних механізмів);
· іперплазія;

Хара териз ються періодичністю:
1. У періоді відновлення ім нної системи (до 7 ро ів після  
опромінення) мали місце:
· зменшення літин Т-лімфоцитів;
· зниження на поверхні літин вміст ф н ціонально  
а тивних рецепторів CD3, CD2, HLA-DR;
· підвищення соматичних м тацій ло сі Т- літинно о  
рецептора (під реслює значення радіаційно-інд ованих  
процесів форм ванні ф н ціональної недостатності  
Т- літин); 

· збільшення т анинах вміст цитото сичних літин із  
висо ою е спресією ф н ціонально а тивних поверхневих    
анти енів (CD3 на CD56+ літинах, а та ож HLA-DK на лім-
фоцитах; LFA1 на CD4+);
· зростання співвідношення CD4/ CD8

· тенденція до зростання числа Т-а тивних (цитото сичних)
лімфоцитів;
· віро ідно підвищена іль ість CD22+ лімфоцитів  
В-ланці ім нітет ;
· дисім но лоб лінемія
2. У періоді форм вання відділених ефе тів опромінення  
(8-12 ро ів опісля):
· підвищення вміст CD8+ лімфоцитів та CD3+;
· зростання вміст цир люючих ім нних омпле сів

 
Таблиця 4. Спорідненість та розбіжності в аномаліях ім нної відповіді хворих на ВІЛ/СНІД та осіб з

техноло ією (лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС – ЛНА)

Контин енти
Озна а, я взяли до ва и

Хворі на ВІЛ/СНІД ЛНА
Інд ованість (стим льованість) аномалій ім нної відповіді +

(вір сом)
+

(техно енно)
Різновиди аномалій відповіді:
· ім нодефіцит

· іперч тливість
· автоа ресія

+

-
-

+
(переважно наближений до

аварії період)
+
+

Предметне раження с то літин, я і нес ть на своїй поверхні
анти ен CD4

+
(специфічне зв’яз ванн
я вір с з літинами)

-

Приміт а: представни ам обох р п властива бронхоле енева патоло ія.

Таблиця 5. Пато енетично знач щі аспе ти захворювань ор анів дихання при різноспричинених
аномаліях ім нної відповіді

Контин енти
Аналітична с ладова

ВІЛ-інфі овані особи ЛНА ЧАЕС
Ім нодефіцит Є невід’ємною с ладовою (с тністю)

нед и
Виражений перші ро и після аварії,
надалі виявляються та ож іперч т-
ливість й автоа ресія

Поліор анна патоло ія Відс тня на почат ових стадіях
ВІЛ/СНІД

Розвивається досить швид о і про -
рес є з часом

Кліні о-морфоло ічні патерни прис оре-
но о старіння т анин і ор анізм цілом

Не властиві Провідне пато-(морфо-) енезі не-
д
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Таблиця 6. С ерованість лі вальних заходів при бронхоле еневій патоло ії, поєднаній з аномаліями
ім нної відповіді

Контин енти
Принципові лі вальні заходи

ВІЛ-інфі овані особи ЛНА ЧАЕС
Антибіоти отерапія за острень хронічних запальних процесів + +
М олітична терапія + +
Бронходилат юча терапія + +
Ім но ори вальна терапія
· бло атори розмноження ВІЛ;
· антицитоме аловір сна;
· антиім но омпле сна

+
+
-

-
+
+

Застос вання ентеросорбентів + +

Таблиця 7. Механізми розвит ендо енної інто си ації ЛНА на ЧАЕС та хворих
на ВІЛ/СНІД

Механізми С тність
Ретенційні Утр днення виведення та затрим а інцевих прод тів метаболізм в ор анізмі
Обмінні Пор шення і надмірне на опичення в ор анізмі

проміжних прод тів метаболізм , я і мають то сичний вплив
Резорбційні Утворення і всмо т вання прод тів т анинно о розпад
Інфе ційні Мі робні прод ти розлад та метаболізм

Виснов и 1. Патоло ія бронхоле еневої системи зай-
має провідне місце при різноспричинених ім нних розла-
дах – ВІЛ-інфе ції й техно енно-інд ованої патоло ії на
ЧАЕС.

2. Термін “чорнобильсь ий СНІД” на сьо одні не по-
вністю відповідає хара тер аномалій ім нної відповіді
пацієнтів – лі відаторів, де в пато енезі захворювань при-
с тні іперч тливість та автоа ресія.

3. Принципово важливими с ладовими лі вальних
заходів при бронхоле еневій патоло ії, поєднаній з анома-
ліями ім нної відповіді, постають: а) антибіоти отерапія
за острень хронічних запальних процесів; б) ефе тивні м -
олітична та бронходилат юча терапія; в) ім но оре ція; )
застос вання ентеросорбентів.
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Пі ас О.Б.
ЖИРНОКИСЛОТНИЙ СПЕКТР ЛІПІДІВ КОНДЕНСАТУ ВИДИХНУТОГО ПОВІТРЯ У ЛІКВІДАТОРІВ

НАСЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС,
ХВОРИХ НА ФІБРОЗНО-КАВЕРНОЗНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ

Національний медичний ніверситет імені О.О. Бо омольця

ЖИРНОКИСЛОТНИЙ СПЕКТР ЛІПІДІВ КОНДЕНСАТУ ВИДИХНУТОГО
ПОВІТРЯ У ЛІКВІДАТОРІВ НАСЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС, ХВОРИХ НА
ФІБРОЗНО-КАВЕРНОЗНИЙТУБЕРКУЛЬОЗЛЕГЕНЬ –Мета досліджень –
вивчити та оцінити жирно ислотний с лад ліпідів онденсат видих-
н то о повітря (КВП) лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС, хворих на
азеозн пневмонію, біохімічним методом на азорідинном хромато -
рафі і визначити їх роль розвит хвороби. Б ло встановлено с ттєві
зміни КВП даних хворих, я і проявлялись віро ідним зниженням
с ми насичених жирних ислот (ЖК) (пальмітинової ЖК (С

16:0
) і стеа-

ринової ЖК (С
18:0

)) на фоні підвищення с ми ненасичених ЖК і с ми
поліненасичених ЖК (ПН ЖК), в рез льтаті посиленої а тивації про-
цесів перо сидації ліпідів, причом ці зміни с ттєвіші лі відаторів
наслід ів аварії на ЧАЕС, хворих на азеозн пневмонію, порівнянно з
анало ічними хворими нелі відаторами. Кіль ість арахідонової ЖК (С

20:4
)

лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС зростає в 13,62 раза, а іль ість
лінолевої ЖК (С

18:2
) – 3,17 раза порівняно із здоровими особами (

нелі відаторів, відповідно, 12,68 раза та 2,7 раза).

ЖИРНОКИСЛОТНЫЙСПЕКТРЛИПИДОВКОНДЕНСАТАВЫДЫХАЕМОГО
ВОЗДУХА У ЛИКВИДАТОРОВ ПОСЛЕДСТВИЙ АВАРИИ НА ЧАЭС,
БОЛЬНЫХФИБРОЗНО-КАВЕРНОЗНЫМТУБЕРКУЛЕЗОМЛЕГКИХ–Цель
исследований – из чить и оценить жирно ислотный состав липидов в
онденсате выдыхаемо о возд ха (КВВ) ли видаторов последствий ава-
рии на ЧАЭС, больных фиброзно- авернозным т бер лезом ле их
биохимичес им методом на азожид остном хромато рафе и опреде-
лить их роль в развитии болезни. Было становлено с щественные
изменения в КВВ данных больных, оторые проявлялись достоверным
снижением с ммы насыщенных жирных ислот (ЖК) (пальмитино-
вой ЖК (С

16:0
) и стеариновой ЖК (С

18:0
)) на фоне повышения с ммы

ненасыщенных ЖК и с ммы полиненасыщенных ЖК (ПН ЖК), в ре-
з льтате силенной а тивации процессов перо сидации липидов, при-
чем эти изменения с щественнее ли видаторов последствий аварии
на ЧАЭС, больных азеозной пневмонией по сравнению с анало ичными
по азателями больных нели видаторов. Количество арахидоновой ЖК
(С

20:4
) ли видаторов последствий аварии на ЧАЭС повышается в 13,62
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раза, а оличество линолевой ЖК (С
18:2
) – в 3,17 раза по сравнению с

р ппой онтроля ( нели видаторов, соответственно, в 12,68 раза и в
2,7 раза).

FATTY-ACIDY SPECTRUM OF LIPIDS IN LIQUIDATORS OF ChNPP THE
ACCIDENTCONSEQUENCESEXPIREDAIRCONDENSATEINSUFFERINGFROM
FIBROSO-CAVERNOUS TUBERCULOSIS – The study was aimed at studying
and evaluating fatty-acid composition of lipids in expired air condensate in
liquidatorsof theChNPPAccidentconsequence,suffering fromfibroso-cavernous
pulmonary tuberculosis, by the biochemical method using a gas-liquid
chromatograph. Essential changes were revealed in fatty-acid spectrum of
lipids in expired air condensate in liquidators of the ChNPP Accident
consequence, suffering from fibroso-cavernous pulmonary tuberculosis. They
consisted in significant reduction in saturated fatty acid contents against a
background of an elevation in total unsaturated fatty acid contents as well as
total polyunsaturated fatty acid contents as a result of augmented activation
of the lipidperoxidationprocesses.Wenotedasignificant reduction in liquidators
ofChNPP.

The amount of arachidonic (C
20:4
) fatty acid in liquidators of ChNPP grows

up 13.62 times while that of linoleic (C
18:2
) fatty acid 3.17 times as compared

with the control group (in non liquidators of ChNPP up 12.68 times and up
2.7 times).

Ключові слова: онденсат видихн то о повітря, жирні ислоти,
лі відатори, пере иснео ислення ліпідів, т бер льоз.
Ключевые слова: онденсат выдыхаемо о возд ха, жирные ис-

лоты, ли видаторы,пере исноео ислениелипидов, т бер лез.
Key words: fatty-acid spectrum of lipids expired air condensate, lipid

peroxidation, tuberculosis, liquidators.

ВСТУП Сьо одні лобальною проблемою я в сьом
світі, та і в У раїні є зростання іль ості людей із захворю-
ваннями ор анів дихання, том числі й т бер льоз , що
свідчить про епідемію цієї хвороби і об мовлює її тяж ий
перебі . Важливо під реслити, що вини нення ба атьох
хвороб пов’язані із впливом е оло ічних фа торів – рін-
ня ци аро , промислових полютантів, забр днення нав о-
лишньо о середовища та іоніз ючо о випромінення. За аль-
на ф н ціонально а тивна площа ле ень 100 м2, через я
фільтр ється від 10000 до 20000 л повітря за доб , том в
ор анізмі людини еволюційно створена міцна система за-
хист ор анів дихання, я а в лючає я фізичні механізми
( ашель, м оціліарний ліренс), та і розвито місцевої
реа ції ім нітет . Одна а ресивне зовнішнє середовище
може с ттєво пор ш вати ці механізми захист дихальної
системи, що з часом призводить до розвит ле енево о
фіброз . За даними літерат ри, відомо, що фа тори нав о-
лишньо о середовища с ттєво підвищ ють ризи форм -
вання хронічних захворювань [4] та збільш ють ризи не-
сприятливо о їх перебі , а саме – подовж ють термін лі -
вання і прис орюють за острення. Поверн лись до нас тяж і
форми т бер льоз – с хоти, від я их помирають люди,
незалежно від ві , а недостатня ефе тивність лі вання
хворих на т бер льоз, що спостері ається останніми ро а-
ми, призводить до збільшення іль ості пацієнтів із пра -
тично незворотною формою фіброзно- авернозно о т бер-
льоз і неабия е місце при цьом відводиться е оло іч-

ним фа торам, а саме – вплив радіаційно о
випромінення, я е може змінювати процеси пере исно о
о ислення ліпідів (ПОЛ) [1], с бстратом чо о є жирні исло-
ти і що відображається на пато енетичних особливостях
хвороби. Том метою наших досліджень б ло вивчити та
оцінити жирно ислотний с лад ліпідів онденсаті видих-
н то о повітря (КВП) лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС,
хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень і виз-
начити їх роль розвит хвороби.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами б ло обстежено 103 (42,0 %
із 215) здорові особи, отрі не рили ци ар и і не брали
часті лі відації наслід ів аварії на Чорнобильсь ій АЕС
(ЧАЕС) (перша, онтрольна р па), 88 (40,9 % із 215) хво-
рих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень, отрі не
брали часті лі відації наслід ів аварії на ЧАЕС (др а
р па) та 24 (17,1% із 215) лі відаторів наслід ів аварії на
ЧАЕС, хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень

(третя р па). Обстеження осіб проводили місь ом про-
тит бер льозном диспансері № 1 м. Києва.

КВП збирали за допомо ою спеціальної с ляної тр б и-
онденсатора, попередньо знежиреної хромовій с міші,
добре промитої дистильованою водою і прос шеної в с хо-
жаровій шафі з ідно з інформаційним листом О.Б. Пі ас і
Р.Г. Процю а [2]. Тр б а- онденсатор знаходилась пос -
дині, заповненій холодною водою, в я добавляли р д и
льод та харчов сіль (100 на 1 л води); температ ра охо-
лодж вальної рідини становила 0°С. При даній температ рі
с ляній тр бці онденс ється біля 80-93 % парів видих-

н то о повітря; воло а, я а осідала на стін и тр б и, сті а-
ла прийомн олб , після чо о онденсат виливали чи-
ст знежирен с лян .

Жирно ислотний с лад фосфоліпідів КВП ми визна-
чали біохімічним способом, за методом О.В. Риба ової та
співавторів [3], і з ідно з цими мовами проводили під о-
тов проб. В основі біохімічно о метод лежить е стра ція
ліпідів із КВП, виділення фосфоліпідів, метил вання і азо-
хромато рафічний аналіз жирних ислот на хромато рафі
серії “Цвет-500” із плазмоіонізаційним дете тором в ізо-
термічном режимі. Кіль існ оцін спе тра жирних ис-
лот ліпідів проводили за методом норм вання площ і виз-
начення част и жирних ислот відсот ах. Похиб а виз-
начення по азни ів с ладала ±10 %.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Аналіз рез льтатів досліджень жирно ислотно о спе т-
ра ліпідів КВП лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС,
хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень (третя
р па), по азав с ттєві зміни їх с ладі. В осіб др ої та
третьої р п з’явилась КВП міристинова ЖК (С

14:0
), іль ість

я ої др ій р пі дорівнювала (20,9±1,0)%, а іль ість її
третій р пі становила (23,9±1,2)% на відмін від онт-
рольної р пи (першої), де вона б ла відс тньою. Тобто, слід
зазначити, що лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС, хво-
рих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень (третя р -
па), спостері ались с ттєвіші пор шення в ендо ринній си-
стемі порівнянно із анало ічними хворими др ої р пи.

В осіб обох р п нами б ло встановлено віро ідне зни-
ження КВП (Р<0,05) насичених ЖК: пальмітинової ЖК
(С

16:0
) до (10,1±1,0) % др ій р пі і до (10,1±1,0) %

третій р пі та стеаринової ЖК (С
18:0

) до (13,3±0,8) % др ій
р пі і до (6,8±0,9) % третій р пі порівняно із першою
р пою здорових осіб і я і віді рають важлив роль фор-
м ванні с рфа тант ле ень. У здорових осіб рівень їх ста-
новив, відповідно, (50,0±0,9) % і (20,2±1,4) %. Зниження
пальмітинової ЖК і стеаринової ЖК відб вається в рез ль-
таті дестр ції літинних мембран, що призводить до ме-
таболічних змін ліпідів с рфа танта ле ень та до змін по-
верхнево-а тивних властивостей йо о, причом ці зміни
с ттєвіші хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз
третьої р пи ( лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС).

У хворих др ої та третьої р п с ттєво зниж ється
(Р<0,05) КВП рівень олеїнової ЖК (С

18:1
) до (4,9±0,6) %

др ій р пі і до (6,6±0,5) % третій р пі проти (21,6±1,1) %
в осіб онтрольної р пи (першої р пи), що є рез льтатом
зниження антио сидантних властивостей ор анізм хво-
рих на фіброзно- авернозний т бер льоз обох р п, ос -
іль и ця ислота є ін ібітором процесів ПОЛ. У хворих тре-
тьої р пи зниження олеїнової ЖК (С

18:0
) КВП є с ттєвішим

порівнянно із хворими др ої р пи. Слід в азати на знач-
не збільшення хворих обох р п рівня лінолевої ЖК (С

18:2
)

і рівня арахідонової ЖК (С
20:4

), я і засвідч ють а тивний
запальний процес ле енях ( даном випад – т бер -
льоз), Р<0,05. Кіль ість лінолевої ЖК (С

18:2
) зростає 2,7

раза хворих др ої р пи і 3,17 раза хворих третьої
р пи, порівняно із здоровими особами (першою р пою), і
становить, відповідно, (4,6±0,6) % і (5,4±0,4) % ( першій
р пі – (1,7±0,4) %). Кіль ість арахідонової ЖК (С

20:4
) зрос-

тає в 12,68 раза хворих др ої р пи і в 13,62 раза
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Голов о Л.Л.
ДОСЯГНЕННЯ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНОЇ РЕМІСІЇ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ

Місь а полі ліні а №1 м. Хмельниць ий

Інфе ції сечових шляхів є найпоширенішими ба тері-
альними інфе ціями, я і з стрічаються в медичній пра -
тиці [1,7,9].

Щорічно зростає іль ість хворих з інфе ціями ниро та
сечових шляхів, пра тично із хронічним пієлонефритом,
ос іль и йо о част а в стр т рі в азаної р пи захворю-
вань становить більше 90%. Більшість авторів вважає, що
пієлонефрит розвивається ще в дитячом віці [3]. О рім
то о, на пієлонефрит найчастіше хворіють жін и, 75% з
них хвороба розвивається віці до 40 ро ів. Статистичні
дані в аз ють, що част а хворих працездатно о ві с ла-
дає понад 65% від числа пацієнтів із зазначеною патоло-
ією [8,9]. Серед причин вини нення хронічної нир ової
недостатності др е місце займає хронічний пієлонефрит
[3,7,9].

Ці та інші чинни и в аз ють на меди о-соціальне зна-
чення хронічно о пієлонефрит , що об мовлює необхідність
а тивно о динамічно о спостереження за хворими з в аза-
ною патоло ією в амб латорно-полі лінічних мовах [8].

Основною вимо ою а тивно о динамічно о спостере-
ження за хворими на хронічний пієлонефрит є призна-

чення протирецидивної терапії після зняття за острення
захворювання, що передбачає тривале (ба атомісячне)
лі вання антиба теріальними препаратами в малих
дозах [7].

Більшість авторів найдоцільнішими профіла тичними
препаратами цієї р пи вважають нітроф рантоїн і йо о
похідні, бісептол, нітро солін, застосовані в іль ості 1/3 –
1/4 добової ба теріостатичної дози одноразово на ніч
[1,3,4,5].

Препарати р пи 5-нітроф ранів є ласичними синте-
тичними хіміотерапевтичними препаратами з широ им
антимі робним спе тром дії щодо більшості ропато енів.
В останні ро и, в зв’яз з введенням в лінічн пра ти
вели ої іль ості висо оефе тивних хіміотерапевтичних
препаратів інших р п, я і порівняно з нітроф ранами ма-
ють ряд перева за фарма о- інетичними і то си оло іч-
ними хара теристи ами, інтерес до в азаних росепти ів
знизився.

Та а т альними і в даний час залишаються та і пере-
ва и 5-нітроф ранів, я повільний розвито резистентності
лінічних штамів ор анізмів, створення ма симальних

(Р<0,05) хворих третьої р пи, порівняно із здоровими осо-
бами, і становить, відповідно, (40,6±1,5) % і (43,6±1,8) %
проти (3,2±0,5) % онтрольній р пі.

Достовірне зниження стеаринової ЖК (С
18:0

) і пальміти-
нової ЖК (С

16:0
) КВП хворих др ої та третьої р п свідчить

про пор шення ліпідно о метаболізм с рфа танті ле ень
в рез льтаті посиленої а тивації процесів перо сидації
ліпідів, що призводить до дисбаланс співвідношенні
с ми насичених ЖК, с ми ненасичених ЖК і с ми ПН ЖК.
Тенденція до рост ненасиченості ліпідно о омпле с КВП
лі відаторів наслід ів аварії на ЧАЕС та нелі відаторів,

хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень, об -
мовлена віро ідним підвищенням вміст есенціальних ЖК
(лінолевої ЖК (С

18:2
) і арахідонової ЖК (С

20:4
)).

Отже, КВП я лі відаторів, та і нелі відаторів
наслід ів аварії на ЧАЕС, хворих на фіброзно- авернозний
т бер льоз ле ень, виявлено хара терн за ономірність з
бо процес онверсії ЖК, а саме – віро ідне зниження
(Р<0,05) насичених ЖК (пальмітинової ЖК (С

16:0
) і стеари-

нової ЖК (С
18:0

)) і ненасиченої олеїнової ЖК (С
18:1

) та віро ід-
не підвищення (Р<0,05) лінолевої ЖК (С

18:2
) і арахідонової

ЖК (С
20:4

), що не ативно відображається на стані дихальної
системи й хара тері перебі т бер льозно о процес . Та і
зміни жирно ислотно о с лад ліпідів КВП з мовлюють
підвищення с ми поліненасичених жирних ислот (ПН ЖК)
до (46,0±1,6)% хворих др ої р пи і до (49,9±2,0)%
хворих третьої р пи проти (8,2±1,8)% онтрольній р пі
та підвищення с ми ненасичених ЖК до (51,0±1,8)% і до
(56,5±2,2)%, відповідно, при (29,8±1,6)% онтролі. Ос-
іль и ПН ЖК є основним стр т рним елементом мемб-
ран, то виведення їх з ор анізм разом із КВП свідчить про
вимивання їх із мембран в рез льтаті дестр ції, що при-
зводить до зміни жирно ислотно о спе тра ліпідів і, відпов-
ідно, до дисбаланс їх співвідношенні, рез льтатом чо о є
пор шення поверхнево-а тивних властивостей с рфа тан-
та хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз обох р п.

ВИСНОВКИ Та им чином, лі відаторів наслід ів
аварії на ЧАЕС, хворих на фіброзно- авернозний т бер -
льоз ле ень, спостері ається с ттєвіше посилення процесів

ПОЛ та більш значні метаболічні зміни с рфа танті ле-
ень, що відображається на йо о жирно ислотном спе трі
ліпідів і, відповідно, КВП, в рез льтаті чо о при ніч ється
йо о поверхнева а тивність в осіб третьої р пи. Ми вста-
новили КВП обох р п зростання с ми ПН ЖК на фоні
зниженої с ми насичених ЖК в рез льтаті підвищено о
рівня арахідонової ЖК (С

20:4
) та лінолевої ЖК (С

18:2
), що відоб-

ражає зміни в с бстратах альвеолярної вистіл и та може
в аз вати на реа цію літинно о метаболізм на потрап-
ляння в ор анізм мі оба терії т бер льоз . Рівень арахі-
донової ЖК (С

20:4
) КВП лі відаторів наслід ів аварії на

ЧАЕС, хворих на фіброзно- авернозний т бер льоз ле ень,
є значно вищим, порівнянно із анало ічними хворими не-
лі відаторами, що свідчить про більш а тивність т бер-
льозно о процес хворих третьої р пи. У лі відаторів

наслід ів аварії на ЧАЕС, хворих на фіброзно- авернозний
т бер льоз ле ень, відмічається більше зниження олеїно-
вої ЖК (С

18:1
) КВП, порівняно із анало ічними хворими, –

нелі відаторами, рез льтатом чо о є с ттєвіше зменшення
антио сидантних властивостей їх ор анізм . Ос іль и ПН
ЖК ліпідів, серед я их лінолева ЖК (С

18:2
) та арахідонова ЖК

(С
20:4

) найч тливіші до процес ПОЛ, то вивчення спе тра
ЖК ліпідів КВП дає можливість виявляти інтенсивність
процесів ПОЛ с рфа танті ле ень і проводити своєчасн
оре цію йо о в процесі лі вання лі відаторів наслід ів
аварії на ЧАЕС та нелі відаторів, хворих на фіброзно- а-
вернозний т бер льоз ле ень, що є перспе тивою подаль-
ших наших досліджень.
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терапевтичних онцентрацій в сечових шляхах, відс тність
вплив на фе альн флор , що дає широ мотивацію для
їх застос вання в лініці [6].

Пра тичний інтерес я росепти и мають перші нітро-
ф рани – нітроф рантоїн (ф радонін), ф разолідон і запро-
понований з одом – ф разидин (ф ра ін) [2].

В остані ро и на фармацевтичном рин У раїни з’я-
вився лі арсь ий препарат “Ф рама ” (“Olain Farm”,
Латвія) – омбінація алієвої солі ф ра ін та ма нію ар-
бонат основно о. Ф рама не р йн ється в ислом се-
редовищі шл н а завдя и омбінації з ма нію арбона-
том основним і ма симально всмо т ється в тон ом и-
шечни , що робить біодост пність ф ра ін в 2,5-3 рази
вищою, ніж біодост пність алієвої солі ф ра ін в таб-
лет ах.

Завдя и висо ом ст пеню біодост пності ф рама
терапевтичний ефе т можна отримати в менших дозах, що
з мовлює зменшення побічних ефе тів.

За даними ліні о-лабораторних спостережень, відміче-
на висо а ч тливість до ф рама основних зб дни ів ба -
теріальних інфе цій сечових шляхів, в том числі стафіло-
о ів і иш ової палич и, за рах но відс тності вплив
ф рама на pH сечі та йо о цир ляції в нир ах висо ій
онцентрації [6].

Метою роботи б ло вивчити лінічн ефе тивність пре-
парат ф рама профіла тиці рецидивів хронічно о не-
обстр тивно о пієлонефрит .

Ми провели від рите онтрольоване дослідження
лінічної та ба теріоло ічної ефе тивності, безпечності зас-
тос вання препарат ф рама протя ом від 3 до 6 місяців
для профіла ти и рецидивів хронічно о необстр тивно о
пієлонефрит .

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під на лядом в мовах те-
риторіальної полі ліні и переб вало 25 хворих різної статі
ві ом від 20 до 65 ро ів (табл.1).

У всіх хворих б в достовірно встановлений діа ноз: хро-
нічний необстр тивний пієлонефрит фазі нестій ої ремісії
на основі лінічних, лабораторних, льтразв ових та рен-
т еноло ічних досліджень, без ліні о-лабораторних озна
хронічної нир ової недостатності .

Вивчали профіла тичн ефе тивність препарат ф ра-
ма на основі с ар хворих, об’є тивно о обстеження ор анів
сечовидільної системи хворих, за ально о аналіз сечі, про-
би Нечипорен а, посівів сечі на мі рофлор до і під час
лі вання.

Рез льтати профіла тично о лі вання оцінювались я
“добрі” при відс тності ліні о – лабораторно о рецидив
хронічно о пієлонефрит , я „задовільні” при помірній ла-
бораторній нестабільності, я „незадовільні” при не ативній
ліні о-лабораторній динаміці.

Ф рама в апс лах призначався по 50 м на ніч після
вивільнення сечово о міх ра . Термін профіла тично о лі -
вання 3-6 місяців (табл. 2).

Стать/ві Кіль ість хворих
Жін и 20/30 р. 7
Жін и 55/65 р. 11
Чолові и 20/25 р. 7

Таблиця 1. Ві овий та статевий розподіл хворих

Таблиця 2. Термін застос вання ф рама
хворих на хронічний пієлонефрит фазі

нестій ої ремісії

Ві /стать Кіль ість хворих
Тривалість лі -
вання, міс.

Жін и 20/30 р. 7 3
Жін и 55/60 р. 11 6
Чолові и 20/25р. 7 3

Таблиця 3. Динамі а с б’є тивної нормалізації
стан хворих

місяці
Ві /стать

1 2 3 4 5 6
Жін и
20/30 р.

3 4

Жін и
55/60р.

- 3 4 4

Чолові и
20/25р.

5 2

Таблиця 4. Зміна іль ості лей оцитів в осаді
під час прийом ф рама в р пі жіно ві ом

20-30 ро ів

Місяць лі вання Кіль ість лей оцитів в полі зор
Вихідний рівень 4-6 в полі зор

1 2-4
2 2-4
3 0-1-2

Таблиця 5. Зміна іль ості лей оцитів в осаді
під час прийом ф рама в р пі чолові ів ві ом

20-25 ро ів

Місяць лі вання
Кіль ість лей оцитів

в полі зор
Вихідний рівень 4-6 в полі зор

1 3-4
2 0-1-2
3 0-1-2

Таблиця 6. Зміна іль ості лей оцитів в осаді
під час прийом ф рама в р пі жіно

ві ом 55-65 ро ів

Місяць лі вання
Кіль ість лей оцитів

в полі зор
Вихідний рівень 6-8

1 6-8
2 5-7
3 4-6
4 4-6
5 4-5
6 3-4

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ У хворих всіх трьох р п с ар и на болі в попере та
диз рія вини али періодично (1 раз на 2-3 місяці), б ли
відс тня болючість в прое ції ниро та не ативний симп-
том Пастернаць о о.

В за альном аналізі сечі відмічалась лише лей оци-
т рія ( 4-6-8 літин в полі зор ).

В пробі Нечипорен а іль ість лей оцитів та еритро-
цитів в 1 мл сечі не перевищ вали нормативних по аз-
ни ів. В ба теріоло ічном дослідженні сечі мі робне чис-
ло не дося ало 100 000 в 1 мл сечі.

В рез льтаті призначення ф рама всіх р пах хво-
рих зни ли с б’є тивні симптоми захворювання - на 2
місяці в р пах І, ІІІ, на 4 місяці в р пі ІI (табл.3).

Об‘є тивні дані б ли стабільні всіх хворих впродовж
сьо о термін спостереження.

Рез льтат вплив ф рама на мі рос опію сечі в про-
філа тиці рецидив хронічно о пієлонефрит представлено
в таблицях 4, 5, 6.

Я видно з таблиць 4-6, застос вання препарат ф ра-
ма профіла т вало нарощення лей оцит рії в сечі всіх
хворих протя ом період спостереження.
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Процайло М.Д., Радч І.П., Ревч В.С.
ВАДИ КІСТКОВОЇ СИСТЕМИ ПРИ ПІГМЕНТНОМУ ДЕРМАТОЗІ

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

Пі ментний дерматоз, синдром Блоха-С льцбер ера
(s. Bloch – Sulzberger). Тип спад вання домінантний:
спорадичний (ло с на Хр 11) і сімейний (ло с на Хq 28).
Головними лінічними проявами є вели і во нища іпер-
пі ментації, іпоплазія і затрим а розвит з бів (65%),
роз мова відсталість (16%). Серед ортопедичних вад часто
спостері ається природжений вивих сте он [ 1-3].

Наше лінічне спостереження ці аве з точ и зор мно-
жинних вроджених вад розвит опорно-р хово о апарат
при цьом синдромі.

Хлопчи К., 13 ро ів. Від першої доношеної ва ітності,
нормальних поло ів. В поло овом б дин діа ностовано
хибне положення правої стопи, множинні вели і пі менті
стріч оподібні плями т л ба, обличчя та ніжо . Відставав
фізичном та психічном розвит . Зі слів матері, рідно-
о діда по бать івсь ій лінії б ли анало ічні ш ірні зміни
але без вад розвит іст ової системи.

При о ляді дитини виявлено розлади ходи. Сильно на-
ль вав на прав ніж , спостері али виражений, фі сова-

ний роз ин стопи оміл ово-стопном с лобі – інсь а
стопа. В орочення правої оміл и на 3 см, сте на - 2 см, атро-
фія оміл и на рівні середньої третини на 2 см. Вроджена
плос оваль сна деформація лівої стопи. Множинні стріч о-
подібні пі ментні нев си т л ба, обличчя, інціво (рис. 1).

Під час операції подовжено ахіловий с хожило , с хо-
жил и дов о о з инача вели о о пальця, з иначів пальців
стопи. Здійснена ори юча линоподібна резе ція таран-
ної і п’ят ової істо . Стопі надано нейтрально о положення.
Віддалений рез льтат операції задовільний.
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// Arch. Dermatol. – 1980. – V. 116. – P. 701-703.

Та им чином, рез льтати профіла тично о протиреци-
дивно о застос вання ф рама хворих хронічним пієло-
нефритом фазі нестій ої ремісії можна оцінити я „добрі”
всіх хворих, незалежно від ві та статі.

У всіх 25 хворих, я і переб вали під на лядом, про-
явів побічних дій, хара терних для нітроф ранових пре-
паратів, не б ло.

ВИСНОВИКИ 1. Препарат “Ф рама ” (“Olain Farm”
Латвія) в дозі 50 м на ніч є ефе тивним лі арсь им засо-
бом для профіла ти и рецидивів хронічно о необстр тив-
но о пієлонефрит .

2. Кліні о-лабораторна стабілізація ремісії хронічно о
необстр тивно о пієлонефрит розвивається внаслідо за-
стос вання профіла тичних доз ф рама з др о о місяця
прийом препарат .

3. Термін застос вання препарат ф рама в профіла -
тиці за острень хронічно о пієлонефрит для осіб жіночої
статі віці від 55 ро ів – не менше 4-6 місяців.

4. Ф рама є оптимальним препаратом схемі „ефе -
тивність – безпечність – ціна ” для запобі ання за острень
хронічно о пієлонефрит .
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РОЛЬРЕЦЕПТОРІВСТЕРОЇДНИХГОРМОНІВ,HER2/NEUВДІАГНОСТИЦІ
ТАПРОГНОЗІ РАКУ ГРУДНОЇ ЗАЛОЗИ– У статті висвітлюється пра тична
важливість моле лярних методів діа ности и ра р дної залози. Роз-
лян то моле лярні мар ери, ефе тивність і орисність я их мають
досить висо ий рівень до азовості, а саме: рецептори стероїдних ор-
монів, оцін а е спресії НЕR2/neu. Кожен з т анинних (біоло ічних) мар-
ерів РГЗ є важливим про ностичним фа тором, я ий визначає можли-
в відповідь на лі вання.

РОЛЬРЕЦЕПТОРОВСТЕРОИДНЫХГОРМОНОВ,HER2/NEUВДИАГНОС-
ТИКЕ И ПРОГНОЗЕ РАКА ГРУДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ – В статье рассмотрена
пра тичес ая важность моле лярных методов диа ности и ра а мо-
лочной железы (РМЖ). Рассмотрены моле лярные мар еры, эффе -
тивность и полезность оторых имеют довольно высо ий ровень до а-
зательности, а именно: рецепторы стероидних ормонов, оцен а э сп-
рессии НЕR2/neu. Каждый из т аневих (биоло ичес их) мар еров РМЖ
является важным про ностичес имфа тором, оторый определяет воз-
можный ответ на терапию.

ROLERECEPTORSOFSTEROIDHORMONES,HER2/NEUINBREASTCANCER
DIAGNOSTICSANDPROGNOSIS–Presentpaperdealswithmolecular diagnostics
of breast cancer. The molecular markers with high level of effectiveness are
discussed. They are: steroid receptors, evaluation of expression of Her2/neu
receptors. Each of tissue (biological) markers of breast cancer is a significant
prognostic factor, that determines the possible response to therapy.

Ключові слова:ра р дної залози,рецептористероїдних ормонів,
Her2/neu, діа ности а, про ноз.
Ключевые слова: ра молочнойжелезы, рецепторы стероидных

ормонов, Her2/neu, диа ности а, про ноз.
Key words: breast cancer, steroid receptors, Her2/neu, diagnostics,

prognosis.

ВСТУП Ра р дної залози (РГЗ) належить до найпо-
ширеніших он озахворювань я в У раїні, та і в раїнах
Європи та США. Майже 50% хворих після хір р ічно о
лі вання розвиваються метастази, а медіана виживання
с ладає 18-30 місяців. Завдя и спіхам біохімії, моле -
лярної біоло ії і біотехноло ії в даний час в арсеналі дослід-
ни ів і лініцистів є величезна іль ість біоло ічно значи-
мих по азни ів, я і мож ть допомо ти в про нозі РГЗ і
виборі ад’ювантної терапії при поширеном процесі. Т а-
нинні мар ери визначаються безпосередньо в п хлинній
т анині і хара териз ють індивід альні особливості п х-
лини, специфі її «поведін и» і ре ляції. Кіль ість по аз-
ни ів, що роз лядаються в я ості потенційних біомар ерів
постійно зростає, що в аз є на швид ий про рес в ал зі
вивчення механізмів ре ляції проліферації і диференцію-
вання п хлинних літин [1]. При РГЗ визначення б дь-
я о о моле лярно о мар ера може переслід вати дві пра -
тичні задачі. По-перше, виявлення р пи ризи , що ви-
ма ає додат ово о лі вання чи більш ретельно о
спостереження, серед хворих з ранніми стадіями, я і не
підля ають ад’ювантній терапії за лінічними і іншими
лабораторними по азни ами. По-др е, оцін а ч тливості
до визначених видів терапії та індивід алізація схем ад’ю-
вантно о лі вання хворих з поширеним процесом [2, 3].

Отже, вибір та ти и лі вання залежить від та их про-
ностичних фа торів, я е спресія рецепторів естро ен (RE),
рецепторів про естерон (RР), он обіл а Her2/neu.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ РГЗ належить до ормоноза-
лежних п хлин, ця залежність проявляється 1/3. Одним з
перших по азни ів, що ввійшли в пра ти лі вання РГЗ,

я і належать до ате орії біоло ічних мар ерів, б ли рецеп-
тори стероїдних ормонів. Впровадження в лінічн пра -
ти методів визначення рецепторів естро енів і про есте-
рон дало можливість виявити п хлини, ч тливі до ендо -
ринної терапії. Ця ідея б ла висловлена ще напри інці 60
ро ів XX сторіччя. Відповідно, при рецептор-позитивних
п хлинах призначається ендо ринне лі вання, а при ре-
цептор-не ативних хіміо- чи хіміопроменеве лі вання.
Рецептори ормонів є біл ами, що специфічно і вибір ово
з’єдн ють відповідні стероїди після їхньо о прони нення в
літин [7, 12]. Отже, стероїдні ормони творюють омп-
ле си з біл овими моле лами (рецепторами), прони а-
ють в ядра літин, зв’яз ються з протеїном і пор ш ють
синтез н леїнових ислот в літинах-мішенях ( літинах,
я і ч тливі до дано о ормон ). Рецептори стероїдних ор-
монів являють собою біл и, я і специфічно і вибір ово
з’єдн ють відповідні стероїди після їхньо о прони нення в
літин .
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-

НЯ Спочат зверн ли ва на рецептори естро енів (RЕ),
трохи пізніше стали визначати та ож рецептори про естеро-
н (RР). Прис тність RЕ в первинній п хлині р дної зало-
зи свідчить про її потенційн ч тливість до лі вальних
заходів, спрямованих на видалення джерела естро енів з
ор анізм чи на протидію їхнім ефе там [14]. RР становить
інтерес я моле лярний мар ер РГЗ не тіль и том , що він
є першою необхідною лан ою реа ції літини на про естини
і визначає її ч тливість до відповідних препаратів, але і
том , що йо о синтез літинах РГЗ інд ється естро ена-
ми [20, 21]. Та им чином, наявність RP може свідчити
про те, що RE, принаймні част ово, ф н ціонально а тивні.
Ад’ювантна ормонотерапія найбільш ефе тивна хворих
РГЗ із позитивним рецепторним стат сом: її ефе тивність
с ладає близь о 10% при RЕ-не ативних п хлинах, при-
близно 50% – при RE-позитивних п хлинах. У хворих на
РГЗ з RЕ+/RР+-п хлинами спостері ають 65-70% віро і-
дності відповіді на ормонотерапію [4, 7, 8]. Клітини п х-
лини, я их відс тні рецептори стероїдних ормонів, не
мож ть підпадати під вплив ормонів, що цир люють в
ор анізмі. Відомо та ож, що хворих з п хлинами р дної
залози, я і містять обидва чи хоча б один з рецепторів сте-
роїдних ормонів, більш сприятливий перебі і післяопера-
ційний про ноз, ніж хворих з рецептор-не ативними п х-
линами. Одна розходження виживаності є не д же вели-
ими, том пра тично найважливішим є ви ористання
рез льтатів визначення РЕ і РП відборі хворих, ч тли-
вих до ендо ринної терапії. З ідно з літерат рними дани-
ми, близь о 75% РГЗ є естро енопозитивними (RЕ+). 65%
хворих естро енопозитивними п хлинами р дної залози
мають та ож позитивні рецептори до про естерон (RР+).
25% п хлин не містять рецепторів до естро ен і / або їхній
стат с не відомий [13]. 60 % п хлин, ч тливих до рецеп-
торів естро енів, відповідає на ормонотерапію, на проти-
ва до не ативної р пи. Ще більш ва при виборі ме-
тод лі вання варто приділяти рецепторам про естерон .
Їхня прис тність п хлині є найбільш значимим ритерієм
її ормоноч тливості. Хворим з та ими п хлинами без -
мовно по азана ендо ринна терапія [15, 16]. Визначення
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рецепторів стероїдних ормонів п хлині р дної залози
дозволяє не тіль и вибрати метод лі вання, але й дея ою
мірою с ласти про ноз захворювання, я при первинном ,
та і при метастатичном ра р дної залози. Та , нелі о-
вані пацієнти з первиннодіа ностованим ра ом р дної
залози і не ативними рецепторами естро енів мають більш
висо ий ризи рецидив , порівняно з пацієнтами в ана-
ло ічній стадії захворювання з позитивними рецепторами
естро ен . Те ж саме стос ється і хворих, п хлини я их
містять рецептори про естерон – виживання без рецидивів
і метастазів них віро ідно вище, ніж пацієнтів з п хли-
нами, не ативними по рецепторах про естерон . Для хво-
рих менопа зі вели е значення мають рецептори про ес-
терон . Та і хворі мають найбільші по азни и 10-річно о
безрецидивно о виживання, порівнянно з тими, п хлини
я их є не ативними по рецепторах про естерон чи пози-
тивні по eстро енним рецепторах. Для хворих репрод -
тивно о ві наявність рецепторів про естерон є менш ва-
омою, ніж для хворих менопа зі, а більш значимим є
наявність рецепторів естро енів [3, 6, 20].

Та им чином, визначення рецепторів стероїдних ор-
монів ви ористов ється в я ості т анинних мар ерів, я і
мають важлив роль про ноз ванні ормоноч тливості і
трохи менш роль про ноз ванні перебі захворювання.
В даний час різних ліні ах і лабораторіях ви ористо-
в ється три відносно рівнозначних методи визначення
рецепторно о стат с РГЗ: радіолі андний, ім нофермент-
ний, ім но істохімічний (ІГХ). Перева ою перших двох ме-
тодів є їхній іль існий хара тер, що дозволяє об’є тивіз -
вати ритерії оцін и рецепторно о стат с . Радіолі андний
метод дозволяє та ож оцінити і ф н ціональн а тивність
рецептора на одній з перших стадій йо о взаємодії з ормо-
ном, що робить про ноз ормоноч тливості більш надійним,
ніж при визначенні ім нореа тивних біл ів. З іншо о бо ,
ІГХ метод, хоча й має відносно с б’є тивний на-
пів іль існий хара тер, має важлив позитивн я ість.
Вона поля ає в тім, що при фарб ванні зрізів можна чіт о
визначити належність рецепторів саме п хлинним літи-
нам, що пра тично неможливо при ви ористанні біохіміч-
них методів [1, 5]. Крім то о, цей метод дозволяє працюва-
ти з архівним матеріалом — парафіновими бло ами і
навіть отовими сте лами, що робить йо о єдино можли-
вим варіантом випад ах, оли необхідність дослідження
рецепторів стероїдних ормонів вини ла чи б ла свідом-
лена через тривалий час після операції. Збі рез льтатів
визначення рецепторно о стат с РГЗ сіма 3 методами
с ладає в середньом 80—85%. На сьо одні в я ості аль-
тернативи ІГХ-метод все більшо о пра тично о інтерес
наб ває метод визначення е спресії моле лярних мар-
ерів на літинном рівні – ім ноцитохімічний (ІЦХ). Той
фа т, що п н ційна біопсія є більш простою та малотравма-
тичною процед рою, пра тично не с проводж ється с лад-
неннями та дозволяє отримати достатню іль ість матеріа-
л для ІЦХ-дослідження, оворить про перева ІЦХ. До то о
ж, ІЦХ не потреб є значних затрат час , ви он ється в ме-
жах 2-3 один [1, 19]. Зіставлення рез льтатів е спресії мо-
ле лярних мар ерів при ІЦХ-та ІГХ- методах проводилось
рядом дослідни ів [12, 19]. Отримана хороша ореляція:
збі рез льтатів ІЦХ-та ІГХ- досліджень с ладало від 61 до
92%.

Одна , призначаючи ендо ринн терапію хворим, п х-
лини я их містять про естеронові і естро енові рецептори,
лініцистам необхідно пам’ятати, що в ряді випад ів навіть
наявність п хлинних літинах цих рецепторів необов’яз-
ово свідчить про ч тливість п хлини до ормонотерапії.
Ос іль и резистентність до ендо ринної терапії може спос-
тері атися з само о почат навіть випад РЕ- і РП-
позитивних п хлин чи розвиватися пізніше в мір про ре-
с вання хвороби, рецепторний стат с є необхідним, але не
завжди достатнім по азни ом ормоноч тливості РГЗ. У

зв’яз з цим постійно ведеться пош додат ових ри-
теріїв, що хара териз ють їх ф н ціональн а тивність і
вплив інших ре ляторних фа торів на біоло ічн поведін-

РГЗ. До числа найважливіших ре ляторів подібно о тип
відносять поліпептидні фа тори, що прод ються п хлин-
ними літинами й іншими омпонентами п хлинної т а-
нини (фібробластами, ма рофа ами і лімфоцитами, ендо-
теліоцитами), я і стим люють ріст літин-прод центів
(а то ринний механізм) чи с сідніх літин (пара ринний
механізм). Ба атьма дослідни ами б ло по азано, що на-
явність п хлині р дної залози рецепторів епідермально-
о фа тора рост (РЕФР), особливо при відс тності рецеп-
торів стероїдних ормонів, свідчить про несприятливий
про ноз захворювання навіть на ранніх стадіях і про рези-
стентність до ендо ринної терапії. Проте через неодноз-
начність рез льтатів, отриманих різними дослідни ами,
жоден з по азни ів, що хара териз є ч тливість РГЗ до а то/
пара ринових ре ляторів, досі не ввійшов в р тинн
лінічн пра ти . Одна можна че ати, що найближчим
часом інтерес до дослідження РЕФР при РГЗ знов зросте в
зв’яз з тим, що на стадію лінічних випроб вань вийш-
ли препарати, я і специфічно впливають на РЕФР, – мо-
но лональні антитіла до рецептора (цет симаб) [2, 3].

Певний прорив в ал зі пра тично о ви ористання
мар ерів, зв’язаних з РЕФР-залежною ре ляцією рост РГЗ,
відб вся після появи ерцептин , що представляє собою
манізовані антитіла до НЕR2/neu – одно о з тирозин і-

назних рецепторів сімейства С-еrbВ-2, до я о о належить і
РЕФР. Це одна з найважливіших систем передачі міто ен-
но о си нал в літині [9, 11, 12, 13]. Гіпере спресію с-erbB-
2(Her2/neu) отрим ють 20-30% хворих на РГЗ. Підви-
щений рівень он обіл а хара териз є несприятливий пе-
ребі захворювання і є по аною про ностичною озна ою при
ло альном , місцевопоширеном та метастатичном РГЗ.
НЕR2/neu–позитивний стат с та ож пов’язаний з по іршен-
ням безрецидивної виживаності і за альної виживаності
[9, 22]. А тивація он о ена, що детермін є біло с-erbB-
2(Her2/neu), в аз є на несприятливі озна и РГЗ in situ і
свідчить про низь ий ст пінь диференціювання п хлин-
них літин. Отже, при іпере спресії с-erbB-2(Her2/neu)
по азане призначення траст з маб .

Анти HER-2/neu, відомий під назвою ерцептин (тра-
ст з маб), має виражен протип хлинн а тивність хво-
рих з іпере спресією HER-2/neu, резистентних до стандар-
тно о лі вання (за альна ефе тивність 25%). У хворих на
РГЗ при поєднанні не ативно о рецепторно о стат с з іпе-
ре спресією с-erbB-2(Her2/neu) відмічають резис-
тентність до стандартних схем хіміотерапії, а та ож проме-
невої терапії [5, 9, 10, 17, 18]. Ви ористання ерцептин в
омбінації з па лита селом і до сор біцином хворих з
HER-2/neu+ п хлинами дозволяє істотно підвищити про-
тип хлинн а тивність цитостати ів, що ви ористов ють-
ся.

Бло вання НЕR2/neu може істотно сповільнити чи з -
пинити ріст п хлин, залежних від подібних стим лів,
одна ефе тивне ви ористання біоло ічно а тивних пре-
паратів передбачає попередню оцін індивід альної ч т-
ливості хворих до дано о вид лі вання.

При застос ванні ерцептин за альноприйнятим і
найбільш аде ватним методом оцін и ч тливості є ви о-
ристання ім но істохімічно о (ІГХ) фарб вання п хлинних
т анин на біло НЕR2/neu з наст пною оцін ою ампліфі-
ації ена c-erbBв-2 методом фл оресцентної ібридизації
in situ (FISH). Я правило, менш доро е ІГХ-дослідження
проводиться я попередній за альний с ринін , а FISH ви-
ористов ється в с мнівних випад ах, оли ІГХ-метод не
дає чіт о позитивної чи чіт о не ативної відповіді. Поді-
бний підхід добре заре оменд вав себе в лі ванні хво-
рих на РГЗ, він дозволяє забезпечити ма симальн ефе -
тивність лі вання ерцептином, ни н вши при цьом
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невиправданих витрат на обстеження [23]. ІГХ-метод ви-
ористов ють для виявлення НЕR2/neu-позитивних паці-
єнто в базових дослідженнях ерцептин . Зазвичай йо о
рез льтати оцінюють в балах від 0 до 3+. Та ож доведено,
що перева и терапії ерцептином більш виражені пацієн-
то з іпере спресією НЕR2/neu ІГХ 3+, ніж ІГХ 2+.

ВИСНОВОК Визначення в п хлині молочної залози
рецепторів до естро ен , про естерон , он опротеїн Her2/neu
має б ти стандартним заходом, що дозволяє план вати
обся лі вання, аде ватно застосов вати ормонотерапію,
а та ож визначати ризи вини нення рецидив захворю-
вання.
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ВСТУП В останні ро и спостері ається зростання захво-
рюваності на ра передміх рової залози [1, 3, 5]. Пальцеве
ре тальне дослідження, завдя и своїй простоті та дост п-
ності, найбільш широ о ви ористов ється для дослідження
хворих з патоло ією простати. Проте рез льтати, одержані
при істоло ічном дослідженні проб т анин, одержаних при
ви онанні ради альної простате томії, свідчать, що недо-
оцін а ло ально о поширення ра при пальцевом дослі-
дженні спостері ається в 40 – 60 % випад ів [4]. Важли-

ПРОСТАТИЧНИЙСПЕЦИФІЧНИЙАНТИГЕНВПРОГНОЗУВАННІ ЕКСТ-
РАКАПСУЛЯРНОГОПОШИРЕННЯРАКУПЕРЕДМІХУРОВОЇЗАЛОЗИ–Уро-
боті проведено зіставлення променевих методів (трансре тально о ль-
тразв ово о дослідження, омп’ютерної і ма нітно-резонансної томо -
рафії) та рівнів простатично о специфічно о анти ен в діа ностиці
е стра апс лярно о поширення п хлини хворих на ра передміх ро-
вої залози. Зроблено ре омендації відносно застос вання променевих
методів дослідження залежно від рівнів простатично о специфічно о
анти ен .

ПРОСТАТИЧЕСКИЙ СПЕЦИФИЧЕСКИЙ АНТИГЕН В ПРОГНОЗИРО-
ВАНИИ ЭКСТРАКАПСУЛЯРНОГО РАСПРОСТРАНЕНИЯ РАКА ПРЕДСТА-
ТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ – В работе проведено сопоставление л чевых
методов (трансре тально о льтразв ово о исследования, омпью-
терной и ма нитно-резонансной томо рафии) и простатичес о о спе-
цифичес о о анти ена в диа ности е э стра апс лярно о распрост-
ранения оп холи больных ра ом предстательной железы. Сдела-
ны ре омендации относительно применения л чевых методов
исследования в зависимости от ровней простатичес о о специфи-
чес о о анти ена.

PROSTATE-SPECIFICANTIGENEINPROGNOSTICATIONOFEXTRACAPSULAR
SPREADOFPROSTATECANCER–Thecomparisonofmethodsof radiodiagnosis
(TRUS, CT, MRI) and prostate-specific antigene levels in diagnostics of
extracapsular spread in patients with prostate cancer is conducted in work.
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вим завданням є точне встановлення стадії захворюван-
ня, особливо при відборі хворих для проведення ради аль-
ної простате томії [2]. До сьо одні немає чіт их ре омен-
дацій щодо застос вання променевих методів для діа нос-
ти и поширеності процес залежно від рівнів простатично о
специфічно о анти ен (ПСА) в сироватці рові.

Мета роботи – аналіз можливостей ПСА в про ноз -
ванні е стра апс лярно о розповсюдження ра простати.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Всьо о під нашим спостере-
женням переб вало 302 хворих на ра передміх рової за-
лози ві ом 45 – 85 ро ів. Діа ноз всіх хворих підтвердже-
ний шляхом п н ційної біопсії. Для діа ности и е стра ап-
с лярно о поширення п хлини застосов вали транс-
ре тальне льтразв ове дослідження (ТРУЗД) всіх хво-
рих, омп’ютерн томо рафію (КТ) – 54, ма нітно-резо-
нансн томо рафію (МРТ) – 56 хворих. Врахов ючи не-
достатню ч тливість ТРУЗД в діа ностиці місцево о по-
ширення процес , не ативні йо о рез льтати не брали до
ва и і доповнювали більш ч тливими методами (КТ,
МРТ). У 26 хворих ( 13 – після ви онання КТ та 13 –
після МРТ) ви онано ради альн простате томію та вида-
лення тазових лімфатичних в злів. Проведено зіставлення
рез льтатів істоло ічно о дослідження видалених стр т р
та даних КТ і МРТ. За іншими хворими проводили дина-
мічне спостереження, проводили зіставлення з іншими ме-
тодами дослідження, зважали та ож на ефе тивність про-
ведених лі вальних заходів. Проведено зіставлення ре-
з льтатів променевої діа ности и з рівнями ПСА в
сироватці рові.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Врахов ючи за альновідомий фа т про недостатню ч т-
ливість ТРУЗД в діа ностиці пенетрації апс ли та інвазії
в сім’яні п хирці, ми не ставили завданнням вивчати
ді ностичн ефе тивність ТРУЗД для вирішення цих зав-
дань. Проте виявлені явні льтразв ові озна и місцево о
поширення процес врахов вали в подальшом при ви-
борі та ти и лі вання хворих.

Діа ности а апс лярної інвазії є с ладним діа ностич-
ним завданням. Ультразв ові озна и раження апс ли
передміх рової залози б ли наст пними: місцева дефор-
мація онт р , неоднорідність або переривчастість пери-
простатичної жирової см ж и, з ладж вання меж між зало-
зою і с сідніми ор анами мало о таза. Проте ці озна и не
мож ть б ти абсолютними. Диференціювати апс л зало-
зи ви ляді підвищеної ехо енності см ж и без перери-
вання навіть в нормі вдавалося не завжди. Том з вели ою
обережністю висловлювалися за е стра апс лярне поширен-
ня п хлинно о процес тіль и на підставі виявлення пере-
ривчастості апс ли. Достатньо впевнено діа ност вали
поширення ра за межі простатичної апс ли тіль и ви-
пад ах чіт ої асиметричної деформації онт р залози до-
дат овою масою. За даними ТРУЗД, е стра апс лярне по-
ширення п хлинно о процес виявлено 14 пацієнтів.

При переході п хлини на сім’яні п хирці відзначалося
їх розширення, насамперед асиметричне, істозна дилата-
ція, девіація, поява іперехо енних стр т р них, зміна
ехо енності і нечіт ість меж. Проте ці озна и мають низь
специфічність для діа ности и ра . Розширені, том числі
й асиметрично, сім’яні п хирці з стрічалися при інших
захворюваннях передміх рової залози, насамперед запаль-

них, а та ож в нормі. З іншо о бо , відзначалися випад и
поширено о ра без наявності даної озна и. Достовірною
озна ою раження сім’яних п хирців ми вважали наявність
додат ової ехо енної маси, що виходить з передміх рової
залози, їх нижніх інцях. Ураження сім’яних п хирців
виявлено 8 пацієнтів.

Пра тично єдиною озна ою проростання стін и сечово-
о міх ра б ло її потовщення. Проте та ий стан стін и ви-
являвся і при інших захворюваннях простати і сечово о
міх ра і, насамперед, хворих на доброя існ іперплазію
простати. Це помітно зменш вало інформативність даної
озна и. Том тіль и наявність неправильної форми ехо ен-
них мас на вн трішній стінці сечово о міх ра (при ви лю-
ченні йо о раження) вважали до азом йо о п хлинно о
раження. За даними ТРУЗД, проростання стін и сечово о
міх ра діа ностовано 7 пацієнтів. Та ож за допомо ою
трансре тально о льтразв ово о дослідження 3 пацієнтів
діа ност вали проростання п хлини в стін прямої иш-
и. Але це вже озна а зап щено о злоя існо о процес , я ий
виявлявся і при проведенні пальцево о ре тально о дослі-
дження. Та им чином, за допомо ою ТРУЗД е стра апс -
лярне поширення процес виявили 32 хворих.

У хворих на ра передміх рової залози на омп’ютер-
них томо рамах виявлялися та і зміни: диф зне або во -
нищеве несиметричне збільшення залози, деформація за-
лози, нечіт ість онт рів, наявність паренхімі залози во -
нищ з підвищеною чи зниженою оптичною щільністю,
інвазія сім’яних п хирців, зміна форми та та між ними,
облітерація жирово о прошар нав оло сечово о міх ра і
сім’яних п хирців, підвищення йо о оптичної щільності,
потовщення та нерівність стін и сечово о міх ра, інвазія
п хлиною віч а сечоводів. За допомо ою КТ е стра апс -
лярне поширення процес виявили 31 хворо о.

При проведенні МРТ на зображеннях в Т2-зваженом
режимі ра передміх рової залози мав ви ляд осеред а з
низь ою інтенсивністю си нал всередині яс равої перифе-
ричної зони. Для оцін и е стра апс лярно о поширення п х-
лини ви ористов вали іль а ритеріїв, зо рема випинан-
ня апс ли залози, “розрив” її п хлиною, асиметрія нейрос -
динно о п ч а, облітерація та між прямою иш ою і
передміх ровою залозою, поширення п хлини на перипрос-
татичн жиров літ овин . При поширенні ра на жиров
літ овин на Т2-зважених зображеннях віз аліз валися
іпоінтенсивні тяжоподібні творення, що мали чіт і, рідше
– нечіт і онт ри. Інфільтрацію в сім’яні п хирці виявляли
за появою патоло ічної т анини з низь ою інтенсивністю
си нал та за дилатацією і асиметрією просвітів п хирців на
зображеннях Т2-зваженом режимі. За допомо ою МРТ
е стра апс лярне поширення процес виявили 36 хворих.

Променеві методи допома али виявленні наявності
або ви люченні е стра апс лярно о поширення процес , що
дозволило визначити оптимальн та ти лі вання, на-
самперед можливість проведення ради альної простате -
томії.

Та им чином, е стра апс лярне поширення п хлини
за допомо ою ТРУЗД, КТ, МРТ виявили 99 хворих. Ре-
з льтати зіставлення даних променевих методів дослід-
ження з рівнями простатично о специфічно о анти ен в
сироватці рові та ст пенем диференціації п хлини наве-
дено в таблиці 1.

Рівень ПСА в сиро-
ватці рові, н /мл

Кіль ість обстеже-
них хворих

Наявність місцево о поширення ра
передміх рової залози ( іль ість  

хворих (%))

Ст пінь диференціації п хлин при  
наявності місцево о поширення  

( іль ість хворих)
до 10,0 26 6 (23,1) G3 – 4, G4 – 2

10,1 – 20,0 18 7 (38,9) G3 – 4, G4 – 3
20,1 – 50,0 45 37 (82,2) G2 – 12, G3 – 24, G4 – 1
50,1 і вище 53 49 (92,5) G2 – 23, G3 – 26

Таблиця 1. Наявність місцево о поширення ра передміх рової залози залежно від рівнів ПСА та
ст пеня диференціації п хлини
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Я видно з таблиці, навіть при рівнях ПСА нижче
10,0 н /мл виявлялося місцеве поширення процес . При
цьом слід відзначити, що при онцентрації простатично о
специфічно о анти ен нижче 20,0 н /мл е стра апс ляр-
не поширення виявили тіль и хворих з низь ими ст пе-
нями диференціювання п хлин. З підвищенням онцент-
рації простатично о специфічно о анти ен різ о зростає
віро ідність місцево о поширення ра . Спостері ається ста-
тистично достовірна різниця в наявності е стра апс ляр-
но о поширення процес пацієнтів з онцентраціями ПСА
нижче 20 н /мл та при рівнях ПСА, що перевищ ють цю
величин : t = 3,33, p < 0,05. При онцентрації ПСА, що
перевищ є 50 н /мл, майже всі пацієнти мають е стра ап-
с лярне поширення п хлини. При цьом привертає ва
фа т, що жодно о пацієнта з висо им ст пенем диференці-
ації п хлини (G

1
) не виявлено місцево о поширення проце-

с .
ВИСНОВКИ Променеві методи дослідження с ттєво

допома ають он о роло визначенні стадії ра пе-
редміх рової залози. Застос вання вищев азаних ме-
тодів дозволяє проводити діа ности місцево о поши-

рення процес (на сім’яні п хирці та перипростатичні
стр т ри), що важливо для вибор оптимальної та ти и
лі вання. Рівні простатично о специфічно о анти ен
мож ть б ти орієнтиром при призначенні хворим про-
меневих методів дослідження. Діа ности а місцево о по-
ширення п хлини обов’яз ова при рівнях ПСА, що пере-
вищ ють 20 н /мл.

Необхідні подальші дослідження, спрямовані на вив-
чення про ностичних фа торів поширення п хлини хво-
рих на ра передміх рової залози.
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Бойцаню С.І.
ІСТОРИЧНІ ТА СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН СЛИННИХ ЗАЛОЗ ТА ТКАНИН

ПАРОДОНТУ НА ТЛІ ОПІКОВОЇ ХВОРОБИ

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

ІСТОРИЧНІ ТАСУЧАСНІПОГЛЯДИНАМОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИЙСТАН
СЛИННИХЗАЛОЗТА ТКАНИНПАРОДОНТУНА ТЛІ ОПІКОВОЇ ХВОРОБИ–
Роз лян то історичні та с часні аспе ти опі ової хвороби (ОХ), пато енез,
ліні , діа ности , лі вання, профіла ти ОХ; вплив ОХ на морфо-
ло ічний та ф н ціональний стан слинних залоз, слини, т анин паро-
донт . В аз ється на недостатність досліджень вплив ОХ на стан слин-
них залоз, слини, з бів, пародонт . Встановлено, що дослідження є
епізодичними і дос онало не висвітлюють дан проблем .

ИСТОРИЧЕСКИЕИСОВРЕМЕННЫЕВЗГЛЯДЫНАМОРФОФУНКЦИО-
НАЛЬНОЕСОСТОЯНИЕСЛЮННЫХЖЕЛЕЗИТКАНЕЙПАРОДОНТАНАФОНЕ
ОЖОГОВОЙБОЛЕЗНИ–Рассмотреноисторичес иеисовременныеаспе -
ты ожо овой болезни (ОБ); пато енез, лини , диа ности , лечение,
профила ти ОБ; влияниеОБ на морфоло ичес ое состояние слюнных
желез, слюны, т аней пародонта. У азывается на недостаточность ис-
следований влияния ОБ на состояние слюнных желез, слюн , з бы,
пародонт; становлено, что исследования являются эпизодичес ими и
недостаточно освещают эт проблем .

HISTORICAL AND CONTEMPORARY VIEWS ONMORPHOLOGICAL AND
FUNCTIONALSTATEOFSALIVARYGLANDSANDPARODONTALTISSUESAGAINST
THEBACKGROUNDOFBURNDISEASE–Therehavebeenconsideredhistorical
andmodern aspects of burn disease (BD); рathogenesis, clinics, diagnostics,
treatment, preventivemaintenance BI; influence of BD onmorphological and
functional condition of salivary glands, saliva, paradontal tissues. It is
underlined the insufficiency of researches of influence on a condition of salivary
glands, saliva, teeth, paradontis; it is established that researches are incidental
and do not study enough this problem.

Ключові слова: слинні залози, пародонт, слина, з би, опі ова хво-
роба.
Ключевые слова: слюнныежелезы, пародонт, слюна, з бы, ожо-

оваяболезнь.
Key words: salivary glands, paradontis, saliva, teeth, burn disease.

ВСТУП Протя ом ба атові ової історії існ вання люд-
ство постійно зіштовх ється з проблемою раження ш ірних
по ривів тепловими фа торами – опі ами та відморожен-
нями.

Питома ва а опі ів с ладає до 10 % травм мирно о час .
З ідно з даними ВООЗ, вони займають третє місце в стр -
т рі за ально о травматизм (Л.І. Герасимова, 1990;

В.Д. Федоров, 1990; T. Raff 1996). Незважаючи на дося -
нення с часної омб cтiоло iї i реaнiмацiї, лi вання
опi ово о шо та йо о наслід ів на сьо одні є однією iз най-
с ладніших i по и що невирiшених проблем. Опi ова трав-
ма привертає особлив ва дослiдни iв, одна ряд
наслід ів та с ладнень цiєї ба ато ранної проблеми вив-
чено недостатньо.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ При опі ах дорослих площею
15 % ( дітей – 7 %) поверхні тіла і більше в ор анізмі
розвивається омпле с за альних і місцевих пор шень, на-
слід ом я их є розвито опі ової хвороби ( ОХ).

ОХ являє собою омпле с взаємопов’язаних пато ене-
тичних реа цiй та їх лiнiчних проявiв, в основi я ої лежить
стресова реа цiя вiдповiдь на термiчне yш одження я
перша i я а визначає стан yш оджено о залежно від тяж-
ості травми, своєчасності і повноцінності проведено о лі -
вання.

Проблема ОХ та її лi вання тісно пов’язанi з
ф н цiональною дiяльнiстю ре ляторно-адаптацiйних си-
стем ор анiзм , зо рема ендо ринної. Стрес значно впли-
ває на ф н цiю паращитоподібних та щитоподiбної залоз,
ормони я их вiдi рають оловн роль ре ляцiї
амiно ислотно о, бiл ово о, жирово о, в леводнево о
обмiн i метаболiзм в цiлом , а та ож iнтенсивностi
бiоенер етичних реа цiй в лiтинах адаптацiйно-трофiчних
реа цiй ор анiзм (В.М. Гайд ов, 1999; О.Н. Ковален о,
1999), ім нітeтy (О.В. Кири , 1999) [1, 2].

Незважаючи на те, що в останні ро и значно збільшила-
ся іль ість досліджень з вивчення стр т рно-метаболіч-
них і ф н ціональних пор шень в ор анах і системах ор ані-
зм при опі овій травмі, дотепер пра тично відс тні дані з
вивчення змін слинних залозах та пародонті, я і спосте-
рі аються при цьом захворюванні. Не розроблені спеціальні
засоби з пато енетично обґр нтованим с ладом, я і спря-
мовані на оре цію метаболічних пор шень ор анах по-
рожнини рота даної ате орії пацієнтів.
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У вини ненні та розвит захворювань пародонт , на
д м ба атьох дослідни ів, бере часть д же ба ато різно-
манітних місцевих та за альних е зо- та ендо енних фа -
торів: від мі робної бляш и до пор шень с дин та змін об-
мін (Д.А. Ентін, 1957, А.І. Євдо імов, 1967, Н.Ф. Данилевсь-
ий, 1968; А.І. Риба ов, 1975; E. Weyre, 1978; H. Oshraim,
1979 та ін.) [3, 4]. Незалежно від причини вини нення зах-
ворювань в т анинах пародонт відмічаються пор шення
пра тично всіх видів обмін речовин (Л.Н. Нетивен о, 1968;
А.І. Риба ов, 1981; Е.Н. Т ачен о, 1991), що з мовлює с ладн
та ба ато ранн артин захворювання.

Опi овий шо об мовлений нервово-рефле торною та
нейроендо ринною реа цiями, я i призводять до пор шен-
ня центрально о та периферично о ровопостачання, том
числі й в щелепно-лицевій ділянці, в лючаючи поширен-
ня мі роцир ляторних пор шень, підвищення прони ності
с динних і літ ових мембран та іповолемії внаслідо
виход плазми із с динно о р сла (А.А. Але сєєв, 2002)
[5], пор шенням водно-еле тролітно о баланс (підвищен-
ня рівня алію в с динном р слі, зменшення іонів натрію
в плазмі), метаболічними пор шеннями. Пор шення мі ро-
цир ляції має енералізований хара тер.

Втрата рiдин через опі ові поверхнi не може б ти
iзольованою вiд рiвнова и сольових розчинiв в ор анiзмi
опечених. Одним iз с ладнень, я i вини ають пiзнi
перiоди опi ової хвороби, є пор шення мiнеральної
щiльностi іст ової т анини, зо рема розвито остеопенії та
остеопороз . Кiль iсть опечених, я их опi ова хвороба с п-
роводж ється змiнами мiнеральної щiльностi іст ової т а-
нини, с ладає 75,5 %, а том вивчення ва омості фа торiв
ризи щодо остеопороз в омб стiоло iї та визначення
по азань до денситометрiї соціально i лiнiчно об р нтова-
ними.

3 о ляд на те, що іст а є депо мiнеральних речовин
(Ю.Г. Антип ин, 1999; Л.Я. Ковальч , 2000) [6], іст овa
т анина, зо рема альвеолярний паросто , очевидно, pea yє
на та i пор щення змiною сво о хiмiчно о с лад та стр -
т рною переб довою (Н.В. Дед х, 2001; I.B. Ж л евич, 1999).

Висо а ч тливість стр т рних омпонентів пародонт
робить йо о вразливим до дії фа торів е зо- і ендо енно о
походження (М.Ф. Данилевс ий та співавт. 1987, Г.М. Виш-
ня , 1992; Н.Н. Т ач , 1984; I.С. Мащен о, 1980) [7]. При
аналiзi вiтчизняної та світової лiтерат ри привертають ва-

нечисленнi п блi ацiї, присвячені питанням розвит
остеопенії та остеопороз опечених.

Пор шення метаболізм іст ової т анини, а тивація
остео ластів, альм вання мінералізації іст ової т анини,
резорбція іст и, альм вання синтез ола ен , поліме-
ризація лі озаміно лі анів, протео лі анів, дестр ція
міжз бних іст ових пере ородо – спільні лан и пато е-
нез системно о остеопороз і енералізовано о пародонтит
(Л.Ю. Плавю , Н.В. Ней о, Н.О. Стасю 2005).

Дослідження, проведені Лиса Т.Ю. (1996), Немеш О.М.
(1997), Гол бєвою І.М. (1996) та низ ою інших авторів,
свідчать, що на тлі хронічних соматичних захворювань
вини ає інтенсивне раження пародонт . Вплив на вини -
нення і розвито патоло ічно о процес в т анинах паро-
донт об мовлений либо ими пор шеннями сіх видів
обмін речовин, при нічення чинни ів захист . Усе це є
хара терним для опі ової хвороби (А.Н. Бєляєв, 2005,
М.Є. Повстяний, 1999) [8].

ОХ – захворювання, я е втя є в патоло ічний процес
всі ор ани та системи ор анізм та проті ає на фоні вторин-
ної ім ноло ічної недостатності. При тяж их термічних ра-
женнях особливо при ніч ються літинні механізми захи-
ст . Значне при нічення Т- і В-систем ім нітет призво-
дить до різ о о зниження опірності ор анізм до дії
інфе ційних а ентів, що може стати перед мовою до роз-
вит я місцевих , та і за альних інфе ційних с лад-
нень.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рез льтати досліджень [9,10,11] свідчать, що розвито
патоло ічних процесів в пародонті с проводж ється знач-
ними змінами по азни ів специфічних і неспецифічних
фа торів місцево о ім нітет порожнини рота. Важливе зна-
чення в розвит захворювань пародонта має зниженість
ім нних фа торів в ор анізмі, патоло ії вн трішніх ор анів
і систем , і ієні порожнини рота та інші. За останні десяти-
ліття розвит дистрофічно-запальних захворювань па-
родонт вели е значення надають розладам ім нної систе-
ми (І.С. Мащен о, 1999, 2001; Т.Д. Заболотний, 1992,
Л.Ю. Орехова, 1997, Firali E., 1996; Anil S., 1992) та її здат-
ності до аде ватної відповіді на анти енн стим ляцію. Єди-
ної д м и про хара тер, либин і спрямованість ім нних
пор шень в ор анізмі хворих на енералізований пародонтит
немає. Виявлення особливостей пор шення тієї чи іншої лан-
и ім нної відповіді при різних лінічних проявах енералі-
зованно о пародонтит становить вели ий пра тичний інте-
рес, том що дає змо розробити оптимальні підходи до ди-
ференційованої ім нотерапії цьо о захворювання.

Зміни я існо о і іль існо о с лад слини віді рають
вважливе значення в розвит патоло ічних процесів в по-
рожнині рота (Е.В. Боровс ий, 1991, В.Е. С ляр, Ю.Г. Ч ма-
ова, 1995, Н.І. Смоляр, 1995, А.П. Левиц ий та співавт.,
1991, Atkinson J.C., Wu A.J. 1994., Bassett R.E. et all., 1995,
Declerck D. et all., 1995). Відс тність даних, що роз ривають
механізм пор шення мінераліз ючої ф н ції слини з ра-
х ванням стан ферментних систем при омбінованій дії
опі ової травми та психоемоційно о стрес не дають мож-
ливості розробити один з етапів лі вання і профіла ти и
аріозно о процес осіб, я і постраждали.

Незважаючи на те, що в останні ро и значно збільшила-
ся іль ість досліджень з вивчення стр т рно-метаболіч-
них і ф н ціональних пор шень в ор анах і системах ор ані-
зм при опі овій травмі , дотепер пра тично відс тні дані
з вивчення змін пародонті і вели их слинних залозах, що
спостері аються при цьом захворюванні. Не розроблені
спеціальні засоби з пато енетично обґр нтованим с ладом,
спрямовані на оре цію метаболічних пор шень паро-
донті і слинних залозах даної ате орії пацієнтів.

Проведення досліджень в цьом напрям надасть мож-
ливість вирішити ряд теоретичних та пра тичних завдань,
серед я их найбільш важливими є пош шляхів щодо про-
ведення лі вально-профіла тичних заходів, спрямованих
на зменшення ш оджень слинних залоз, пародонт хво-
рих на ОХ.
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Смоля О.О., Мись о В. І., Сторож о А. І.
ХАРАКТЕРИСТИКА СТРУКТУРНИХ ЗМІН ЕЛЕМЕНТІВ СКРОНЕВО-НИЖНЬОЩЕЛЕПНИХ СУГЛОБІВ ПРИ

ЗАХВОРЮВАННЯХ НА АРТРИТИ, АРТРОЗИ І АРТРОЗО-АРТРИТИ

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

ХАРАКТЕРИСТИКАСТРУКТУРНИХЗМІНЕЛЕМЕНТІВСКРОНЕВО-НИЖ-
НЬОЩЕЛЕПНИХСУГЛОБІВПРИЗАХВОРЮВАННЯХНААРТРИТИ, АРТРО-
ЗИ І АРТРОЗО-АРТРИТИ – Проведено льтразв ове обстеження 34
пацієнтів з попереднім діа нозом артрит СНЩС – 11, артроз – 10,
артрозо-артрит – 13 пацієнтів. Встановлено, що наявність сіновіїт без
виражених стр т рних змін елементів с лоба відповідає хронічним
артритам, стр т рні зміни елементів с лоба без озна сіновіїт
підтвердж ють діа ноз артроз СНЩС. Дестр тивні зміни с ладових
с лоба з наявністю озна запально о процес підтвердж ють діа ноз
артрозо-артрит СНЩС.

ХАРАКТЕРИСТИКАСТРУКТУРНЫХИЗМЕНЕНИЙЭЛЕМЕНТОВВИСОЧ-
НО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНЫХСУСТАВОВПРИЗАБОЛЕВАНИЯХНААРТРИТЫ,
АРТРОЗЫИАРТРОЗО-АРТРИТЫ–Проведено льтразв овоеобследова-
ние 34 пациентов с предварительным диа нозом артрит ВНЧС – 11,
артроз – 10, артрозо-артрит – 13 пациентов. Установлено, что наличие
синовиита без выраженных стр т рных изменений элементов с ста-
ва отвечает хроничес им артритам, стр т рные изменения элементов
с става без призна ов синовиита подтверждают диа ноз артроз ВНЧС.
Дестр тивные изменения составляющих с става с наличием призна-
ов воспалительно о процесса подтверждают диа ноз артрозо-артрит
ВНЧС.

DESCRIPTIONOFSTRUCTURALCHANGESOFELEMENTSOFTHETEMPORO-
MANDIBULARJOINTATARTHRITES,ARTHROSESANDARTHROSO-ARTHRITES
– The ultrasonic inspection of 34 patients with a preliminary diagnosis
arthritis of the TMJ – 11, arthrosis – 10, arthroso-arthritis – 13 patients has
been carried out. It is set that the presence of sinoviitis without the expressed
structural changes of joint elements proves chronic arthrites, the structural
changes of joint elements without the signs of sinoviitis confirm a diagnosis
arthrosis of the TMJ. The destructive changes of joint constituents with the
presence of signs of inflammatory process confirm the diagnosis of arthroso-
arthritis of the TMJ.

Ключові слова: артрозо-артрит, льтразв ове дослідження на
системі ESOATEMegas CVX, рент ено рафія заШюллєром, артрит,
артроз, сіновіїт СНЩС.
Ключевые слова: артрозо-артрит, льтразв овыеисследования

насистемеESOATEMegasCVX,рент ено рафияпоШюллер , артрит,
артроз, синовиитВНЧС.
Key words: arthroso-arthritis, ultrasonic researches on the systemof

ESOATE Megas CVX,roentgenography by Shuller. Arthritis, arthrosis,
arthroso-arthritis, sinoviitis of the TMJ – temporo-mandibular joint.

ВСТУП Незважаючи на розповсюдженість захворювань
с ронево-нижньощелепних с лобів (СНЩС), на сьо одні
залишається нерозробленою їх ласифі ація, я ій повинні
врахов ватися патоло ічні процеси не тіль и іст ово-
хрящових, але і м’я от анинних стр т рах цьо о с лад-
но о анатомічно о творення [1, 5, 6, 7].

Та , при рент ено рафії за Шюллером виявляються роз-
міри верхньої і задньої с лобових щілини, хара тер
зміщення с лобової олів и, але при цьом немин чі і
спотворення зображення [2, 3, 4, 5].

С часні методи діа ности и патоло ічних процесів
СНЩС, я і в лючають артротомо рафію, омп’ютерн то-
мо рафію і артро рафію, та ож не дають повно о явлення
про стр т рні зміни елементів СНЩС [5, 6].

Том метою нашо о дослідження б ло льтразв ове

дослідження стр т рних змін с лобової апс ли, с ло-
бово о дис а, орти альних пластино олів и нижньої
щелепи, с роневої іст и і хрящово о по риття с лобової
олів и.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 34 пацієнти з по-

переднім діа нозом артрит СНЩС – 11 пацієнтів, з артро-
зом СНЩС – 10 пацієнтів, з діа нозом артрозо-артрит – 13
пацієнтів. Серед обстежених пацієнтів б ло 26 жіно та 18
чолові ів. Ві пацієнтів жіночої статі с лав від 18 до 46
ро ів, чолові ів – від 24 до 38 ро ів. Сільсь их меш анців
серед сіх пацієнтів б ло 12, місь их – 22. Всім пацієнтам
проведено льтразв ове дослідження на системі ESAOTE
Megas CVX.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Я свідчить аналіз отриманих даних, хара тер та інтен-
сивність стр т рних змін с ладових СНЩС при артритах,
артрозах і артрозо-артритах різна за хара тером змін та
інтенсивністю.

Та , при хронічних артритах СНЩС більшості пацієнтів
встановлено підвищен іль ість с лобової рідини по-
рожнині с лоба, незначний набря апс ли с лоба, с -
лобовий дис віз аліз ється задовільно, але відзначається
йо о част ова фра ментація, с лобові поверхні не дефор-
мовані. Хондромальних тіл не виявлено. Отримані дані
дають підстав встановити діа ноз: ехостр т рні озна и
артрит з озна ами прод тивно о сіновіїт .

При дослідженні пацієнтів з попереднім діа нозом арт-
роз СНЩС нами встановлено наявність деформації с ло-
бово о дис а з неоднорідною стр т рою, з чер ванням
іпо- та ізоехо енних діляно з нечіт ими онт рами і фра -
ментацією.

Корти альні пластин и олів и нижньої щелепи та с ро-
невої іст и нерівномірно потовщені, неоднорідні, іпере-
хо енної ехостр т ри. Хрящмає неоднорідн стр т р з іпер-
ехо енними ло альними ділян ами та фра ментацією ехо-
стр т ри з наявністю дрібнозернистих в лючень, товщина
хряща зменшена.

При дослідженні стр т рних елементів СНЩС
пацієнтів з попереднім діа нозом артрозо-артрит встанов-
лено яс раво виражені р бі зміни всіх елементах с ла-
дових с лобів. Та , більшості пацієнтів [6] с лобова
апс ла невизначеної форми, а її ехо енність знижена, стін а
апс ли неоднорідна, нерівномірної товщини, з нечіт ими
розмитими онт рами. Корти альні пластин и оліво ниж-
ньої щелепи та с роневої іст и нерівномірно потовщені,
неоднорідні, іперехо енної стр т ри за рах но діляно
осифі ації. Хрящ має однорідн , виражен іпоехо енн ехо-
стр т р , нерівномірно потовщений з нечіт ими нерівни-
ми онт рами. С лобовий дис чіт о віз аліз ється, має
однорідн стр т р , а йо о ло алізація не змінена. Опи-
сані стр т рні зміни за даними льтразв ово о дослід-
ження відповідають озна ам артроз СНЩС з елементами



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

56

непрод тивно о сіновіїт , що відповідає діа ноз – арт-
розо-артрит СНЩС.

У др ої р пи пацієнтів з підозрою на артрозо-артрити
СНЩС [7] стр т рні зміни с ладових СНЩС б ли виражені
ще більше. Та , апс ла с лобів б ла збільшена розмірах,
її стін и фра ментовані, потовщені, неоднорідної ехостр т -
ри, апс ла має д оподібні вип’яч вання. С лобовий дис
має деформован форм , неоднорідної стр т ри з іпо- та
ізоехо енними ділян ами, онт ри нечіт і, фра ментовані.
Корти альні пластин и олів и нижньої щелепи та с роневої
іст и нерівномірної товщини, неоднорідної іперехо енної
ехостр т ри з ділян ами дрібної остеофітозної деформації.
Хрящ має неоднорідн стр т р з іперехо енними ділян-
ами та фра ментацією ехостр т ри, нерівномірно стонше-
ний до 0,7-0,9 мм. Описані озна и відповідають артроз ІІ
ст. та хронічно о непрод тивно о сіновіїт , що, в свою чер-
, та ож відповідає діа ноз – артрозо-артрит СНЩС.
Та им чином, виявлені стр т рні зміни елементів

СНЩС, їх хара тер і інтенсивність дозволяють чіт о дифе-
ренціювати хронічний артрит від артроз та артрозо-арт-
рит . Та , для хронічних артритів хара терні тіль и підви-
щена іль ість с лобової рідини в порожнині с лоба, на-
бря апс ли з част овою фра ментацією дис а, а с лобові
поверхні не деформовані.

Для арторозів СНЩС хара терними вираженими озна-
ами є стр т рні зміни с лобово о дис а, орти альних
пластино олів и нижньої щелепи та с роневої іст и та
хрящової т анини с ладових с лоба.

Стр т рні зміни всіх елементів с ладових СНЩС з
явищами синовіїт підтвердж ють діа ноз артрозо-артрит
СНЩС.

ВИСНОВКИ 1. Ультразв ове дослідження СНЩС доз-
воляє проводити диференціальн діа ности захворювань
СНЩС.

2. Наявність синовіїт СНЩС без виражених стр т р-
них змін елементів с лоба відповідає хронічним артри-
там СНЩС.

3. Стр т рні зміни елементів с лоба без озна сино-
віїт підтвердж ють діа ноз – артроз СНЩС.

4. Гр бі стр т рні зміни с ладових с лоба з наявні-
стю озна запально о процес (синовіїт) підтвердж ють діа -
ноз артрозо-артрит.

5. Встановлення правильно о діа ноз при захворюван-
нях СНЩС за допомо ою льтразв ово о дослідження доз-
воляє призначити відповідне лі вання.
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Смоля О.О., Мись о В.І., Чер ашин С.І.
ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ І ДІАГНОСТИКИ АРТРОЗО-АРТРИТІВ СКРОНЕВО-НИЖНЬОЩЕЛЕПНИХ

СУГЛОБІВ

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

ОСОБЛИВОСТІКЛІНІКИІДІАГНОСТИКИАРТРОЗО-АРТРИТІВСКРОНЕВО-
НИЖНЬОЩЕЛЕПНИХСУГЛОБІВ–Проведеноаналіз с ар , анамнез, аналіз
даних об’є тивно о обстеження 46 пацієнтів із захворюванням СНЩС.
Дані с ар , анамнез і об’є тивно ообстеженнядаютьможливість встано-
вити попередній діа ноз – артрозо-артрит, для точнення я о о потрібно
проводити рент ено рафію, льтразв ове дослідження. Наявність стр -
т рних змін і сіновіїт підтвердж ють діа ноз – артрозо-артрит СНЩС.

ОСОБЕННОСТИКЛИНИКИИДИАГНОСТИКИАРТРОЗО-АРТРИТОВВИ-
СОЧНО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНЫХСУСТАВОВ–Проведенанализжалоб, анам-
нез, анализ данных объе тивно о обследования 46 пациентов с заболе-
ванием ВНЧС. Данные жалоб, анамнеза и объе тивно о обследования
дают возможность поставить предварительный диа ноз – артрозо -
артрит, для точнения оторо о необходимо провести рент ено рафию,
льтразв овое исследование. Наличие стр т рных изменений и си-
новиита подтверждают диа ноз – артрозо-артрит ВНЧС.

FEATURESOFCLINICSANDDIAGNOSTICSOFARTHROSO-ARTHRITESOF
THETEMPORO-MANDIBULARJOINT – Theanalysis of complaints, anamnesis,
analysis of objective inspection data for 46 patients with the disease of the TMJ
has been carried out. Information on the complaints, anamnesis and objective
inspection enables to establish a preliminary diagnosis – arthroso-arthritis, for
clarification of which it is necessary to conduct roentgenography, ultrasonic
research. The presence of structural changes and sinoviitis confirm diagnosis
– arthroso-arthritis of the TMJ.

Ключові слова: артрит, артроз, артрозо-артрит, синовіїт, с роне-
во-нижньощелепнийс лоб.
Ключевые слова: артрит, артроз, артрозо-артрит, синовиит, ви-

сочно-нижнечелюстнойс став.
Key words: arthritis, arthrosis, arthroso-arthritis, sinoviitis, temporo-

mandibular joint.

ВСТУП А т альною і с ладною проблемою стоматоло ії
є діа ности а і лі вання патоло ії с ронево-нижньощелеп-
них с лобів (СНЩС).

За данними вітчизняних і за ордонних авторів, дана
патоло ія займає третє місце за розповсюдженістю після а-
рієс і хвороб пародонт [3].

На сьо одні немає єдиної ласифі ації захворювань
СНЩС, тоді я в лініці спостері аються різноманітні фор-
ми патоло ії цьо о ор ана, я і часто не в ладаються в рам-
и традиційних діа нозів: артрит, артроз, больова дисф н-
ція [4]. З’явились збірні поняття для визначення захво-
рювань СНЩС невизначеної етіоло ії: артропатія,
ф н ціональна міоартропатія, деформівна артропатія, ней-
ровас лярний синдром дисф н ції с лоба, неврал ія с -
лоба, синдром патоло ічно о при с та інші [1, 5]. Разом з
тим артрозо-артрити СНЩС вза алі не внесені в існ ючі
ласифі ації, що, на наш д м , не сприяє по ращенню
діа ности и, а значить і лі вання захворювань СНЩС
вза алі і артрозо-артритів зо рема.

Тим часом ряд авторів [1, 4, 5, 6, 7] в аз ють, що артро-
зи ряді випад ів, оли ражається синовіальна оболон а,
с проводж ються синовіїтом, при я ом розвиваються не-
інфе ційні де енеративні зміни в т анинах с лоба з яви-
щами запально о процес . Явища асептично о запалення,
я і при цьом вини ають, мають хара тер вторинно о про-
цес , том та і захворювання називають не артрозами, а
артрозо-артритами, що в аз є на поєднання де енератив-
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них змін в с лобі з запальним процесом. Поряд з тим в
літерат рі не існ є чіт ої диференціальної діа ности и арт-
розо-артритів з іншими захворюваннями СНЩС, а та ож їх
специфічно о лі вання, що часом призводить до не он -
ретно о тл мачення данних с ар , об’є тивно о обстежен-
ня і лабораторних данних.

Вищенаведені дані спон али нас розробити омпле -
сн про рам вивчення лінічних, морфоло ічних, проме-
невих методів дослідження при артрозо-артритах СНЩС.

Мета дослідження – вивчити діа ностичні ритерії
с ар , анамнез захворювання, об’є тивно о обстеження,
рент ено рафічних досліджень, стан синовіальної рідини
при артрозо-артритах СНЩС. На підставі рез льтатів об-
стеження с ласти арт пацієнта з патоло ією СНЩС, вия-
вити хара терні озна и для артрозо-артритів, що допоможе
лі арям проводити інтерпретацію отриманих даних.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено аналіз с ар , анам-
нез захворювання, об’є тивне обстеження 46 пацієнтів,
том числі 15 чолові ів і 31 жін и віці від 15 до 71 ро .
Тривалість захворювання становила від 7 місяців до 6 ро ів.
У арті обстеження зазначили с ар и, анамнез захворю-
вання, дані об’є тивно о обстеження і дані рент ено рафії
с лобів за Шюллером. У арті обстеження зазначили с ар-
и на оловний біль, підвищення температ ри тіла, емоці-
йне напр ження, зниження сл х , відч ття печії роті, біль
с лобах, їх хара тер та іррадіація. Хара тер болю (т пий,
острий), причини йо о вини нення (вживання їжі, пере-
охолодження), ст пінь від ривання рота (зведення щелеп,
с тість), хр ст або лацання с лобі.

При вивченні анамнез звертали ва на почато зах-
ворювання ( острий, пост повий), прово аційні чинни и
(переохолодження, стрес, вживання твердої їжі), перебі зах-
ворювання (хвилеподібний з за остренням, постійний біль).
Об’є тивне обстеження проводили за допомо ою віз аль-
но о, пальпаторно о та ф н ціонально о дослідження. Для
точнення діа ноз проводили льтразв ове дослідження
на апараті ESAOTE MEGAS CVX.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Аналіз анамнестичних даних захворювання СНЩС
дозволяє, з ідно з даними “ арти обстеження пацієнта”,
ви лючити острий артрит і больов дисф н цію СНЩС.

Та , зіставлення с ар пацієнтів при остром артриті,
хронічном артриті, артрозі та больовом синдромі по аза-
ло, що та і с ар и, я посилення болю при р хах нижньої
щелепи під час приймання їжі, після тривалої розмови, а
та ож с тість і біль с лобі, т ор хомість і хронічний
перебі хвороби є хара терним не тіль и для артрозо-арт-
ритів СНЩС і не мож ть сл вати діа ностичними рите-
ріями дано о захворювання, том в подальшом ми пішли
шляхом ви лючення зі с ар пацієнтів симптомів, неха-
ра терних для артрозо-артритів. Та , відс тність с ар на
острий почато захворювання, підвищена температ ра
тіла, іперемія ш іри, прип хлість в ділянці озельця,
збільшення ШОЕ, різ ий біль при пальпації с лоба, зв -
ження зовнішньо о сл хово о проход є хара терним тіль и
для острих артритів СНЩС, що дозволяє ви лючити на-
явність остро о артрит .

Анало ічним чином ми ви лючили наявність хворо-
о больової дисф н ції СНЩС, том що та і с ар и, я ла-
цання в с лобі при р хах нижньої щелепи, іррадіація болю
в р , орло, язи , потилицю, шию, с ре отання з бами
сні, відч ття печії в роті хара терні тіль и для больової
дисф н ції СНЩС.

Диференціальна діа ности а хронічно о артрит , арт-
роз і артрозо-артрит є оловним завданням, бо більшість
с ар є ідентичними. Том наявність с ар , хара терних
для артрозів, я і перед вали за остренню в с лобі з хара -
терними озна ами запально о процес , є вирішальним
чинни ом встановленні попередньо о діа ноз – артро-
зо-артрит СНЩС.

Та им чином, врахов ючи, що запальном процес в
с лобі (артрозо-артрит ) перед є артроз з йо о хара терни-
ми симптомами (зведення щелеп після сн і йо о зни нен-
ня до інця дня, відс тність болю та інше), то це дозволяє
встановити лише орієнтовний попередній діа ноз – артро-
зо-артрит, для точнення я о о необхідно провести об’є тив-
не обстеження, при я ом мають б ти підтвердженя або
ви лючення с ар і анамнез .

Аналіз симптомів при об’є тивном обстеженні паціє-
нта із захворюванням СНЩС по азав, що та ими симпто-
мами, я біль с лобі, обмеження від ривання рота,
зміщення нижньої щелепи при від риванні рота, пор шен-
ня ф н ції с лоба встановлені при остром , хронічном
артритах, артрозах, артрозо-артритах СНЩС, а том не мо-
ж ть сл вати для одно о захворювання СНЩС і тіль и
наявність запально о процес в с лобі поєднані з рент е-
ноло ічними змінами іст ових стр т р с лобів дає мож-
ливість встановити діа ноз – артрозо-артрит СНЩС.

Та , при рент еноло ічном дослідженні із 46 обстеже-
них пацієнтів з патало ією СНЩС 12 пацієнтів одночасно
із симптомами запально о процес встановлено сплощен-
ня с лобової ям и, розширення і сплощення с лобової о-
лів и і орб а, в орочення ший и с лобово о відрост а,
е зофіти на с лобових поверхнях, 5 пацієнтів, разом із
запальними явищами, олів а б ла б лавоподібної форми
з е зофітами.

При проведенні льтразв ово о дослідження СНЩС
6 пацієнтів одночасно із наявністю симтомів запально о
процес в с лобах б ло встановлено підвищення іль ості
рідини в с лобі, набря апс ли, фра ментація дис а, де-
формація с лобової поверхні з нерівномірним потовщен-
ням орти альної пластин и олів и та с роневої іст и.
Хрящ має однорідн стр т р з нерівномірним стоншен-
ням і нечіт ими нерівними онт рами, що свідчить про
наявність дистр тивних і запальних процесів, і відпові-
дає артині артрозо-артритів СНЩС.

Та им чином, аналіз с ар , анамнез і об’є тивно о
обстеження пацієнтів із захворюванням СНЩС дає мож-
ливість встановити тіль и попередній орієнтовний діа ноз.

Аналіз рент еноло ічних змін с ладових с лобів і УЗД
дає можливість встановити лінічний діа ноз. Для точ-
нення стадії процес бажано провести дослідження с ло-
бової рідини.

ВИСНОВКИ 1. Дані с ар , анамнез і об’є тивно о об-
стеження СНЩС дають можливість встановити попередній
діа ноз. 2. Рент еноло ічні зміни с ладових с лобів і на-
явність запально о процес в с лобі підтвердж є діа ноз –
артрозо-артрит СНЩС. 3. Аналіз рент еноло ічних змін і
даних УЗД СНЩС дає можливість встановити лінічний
діа ноз. 4. В лючення артрозо-артритів в офіційн ласифі-
ацію захворювань СНЩС по ращить діа ности і лі -
вання артрозо-артритів СНЩС. 5. Дослідження с лобової
рідини необхідне для проведення диференціальної діа но-
сти и захворювань СНЩС.
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На ірний Я.П.
ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ ЕНДОКРИННОЇ СИСТЕМИ І РІВНЯ ЕНДОТОКСЕМІЇ ПРИ ЛІКУВАННІ ПЕРЕЛОМІВ

НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ЦИНКТЕРАЛУ

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

ЗМІНИПОКАЗНИКІВЕНДОКРИННОЇСИСТЕМИ І РІВНЯЕНДОТОКСЕМІЇ
ПРИ ЛІКУВАННІ ПЕРЕЛОМІВ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ
ЦИНКТЕРАЛУ – Вивчено зміни по азни ів ендо ринної системи і рівня
ендото семії при застос ванні цин терал в схемі меди аментозно о
лі вання 42 хворих з травматичними переломами нижньої щелепи.
Рез льтати дослідження свідчать про йо о вплив на по азни и ормо-
нально о спе тра, я і проявляються підвищенням рівня тиро син і
парат ормон , а та ож зниженням рівня ендото семії.

ИЗМЕНЕНИЯПОКАЗАТЕЛЕЙЭНДОКРИННОЙСИСТЕМЫИУРОВНЯЭН-
ДОТОКСЕМИИПРИЛЕЧЕНИИПЕРЕЛОМОВНИЖНЕЙЧЕЛЮСТИСПРИ-
МЕНЕНИЕМЦИНКТЕРАЛА –Из чено изменения по азателей эндо рин-
ной системы и ровня эндото семии при применении цин терала в
схемемеди аментозно о лечения 42 больных с травматичес ими пере-
ломами нижней челюсти. Рез льтаты исследования свидетельств ют о
е о влиянии на по азатели ормонально о спе тра, оторое проявляется
величением ровня тиро сина и парат ормона, а та же снижением
ровня эндото семии.
CHANGESOFINDEXESOFENDOCRINESYSTEMANDLEVELOFENDOTOXEMIA

ATTREATMENTOFFRACTURESOFLOWERJAWWITHCYNCTERALAPPLICATION
– The changes of indexes of endocrine system and level of endotoxemia are
studied at cyncteral application in the chart of treatment of 42 patients with
the traumatic fractures of lower jaw. Research results testify to its influence on
the indexes of hormonal spectrum, which aremanifested in the rise of level of
thyroxin and parathormon, and also in decline of endotoxemia level.

Ключові слова: переломинижньоїщелепи,цин терал, ендо ринна
система,ендото семія.
Ключевые слова: переломынижней челюсти, цин терал, эндо -

риннаясистема,эндото семия.
Key words: fractures of lower jaw, cyncteral, endocrine system,

endotoxemia.

ВСТУП Моделювання і ремоделювання іст ової т ани-
ни забезпеч ється с ладним омпле сом фа торів систем-
ної дії, серед я их ормональна ре ляція займає провідн
роль [1, 2]. Репаративна ре енерація іст ової т анини хоч і
є процесом, я існо спорідненим зфізіоло ічною ре енерацією,
має свої особливості перебі . Відновні процеси в іст овій
т анині перебі ають на фоні пор шення омеостаз і знач-
ною мірою об мовлені проявами синдром ендо енної інто -
си ації, я ий проявляється надмірним на ромадженням в
ор анізмі надлиш ової іль ості проміжних та інцевих про-
д тів обмін речовин, що творюються внаслідо травма-
тично о пош одження істо . Долаючи опір мембранних і
транс апілярних бар’єрів, то сини ш одж ють, переважно
на нейроендо ринном рівні, ре ляторні механізми ор ані-
зм [3]. Вищеперерахованим питанням приділена достатня
ва а в літерат рі [4-7], одна джерел, в я их висвітлюються
питання оре ції виявлених змін при травматичном по-
ш одженні істо лицево о с елета, нами не знайдено.

Мета роботи – вивчення вплив цин терал на зміни
ормонально о спе тра і рівень ендо енної інто си ації хво-
рих з травматичними переломами нижньої щелепи (ТПНЩ).

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ Обстежений 81 хворий чолові-
чої статі з ТПНЩ ві ом від 18 до 53 ро ів. Серед них одно-
сторонні переломи виявлено 75,71 % (61 особа), двосто-
ронні – 25,54 % (20 осіб). Серед сіх хворих від риті
переломи б ли 81,02 % (66 осіб) випад ів. При оспіталі-
зації та в процесі лі вання проводили за ально лінічне
обстеження хворо о, я е в лючало: з’яс вання с ар , збір
анамнез захворювання, о ляд, рент еноло ічне та лабора-
торне обстеження. Крім цьо о, проводилось ім ноло ічне
обстеження хворо о в динаміці оспітально о період : при
оспіталізації, на 10-й і 20-й дні переб вання стаціонарі.

Лі вання проводили із застос ванням наз бних шин
76,45 % (62 особи), остеосинтез проведено 29,45 % (24

особи) випад ах.

Вміст ортизол , тиро син , паратиреоїдно о ормон
(ПТГ) визначали ім ноферментним методом за допомо ою
тест-системи “ХЕМА” FK 212 версії 12.2001.

Прояви синдром ендо енної інто си ації визначали за
вмістом середніх моле л в сироватці рові методом Н.І. Габ-
ріеляна і співавт. [8] шляхом прямої спе трофотометрії при
довжині хвилі 254 нм (СМ

1
) та 280 нм (СМ

2
) і виражали їх

рівень в одиницях е стинцій, а та ож за рівнем адсорбцій-
ної здатності еритроцитів за То айбаєвим і співавт. [9].

Хворих поділили на дві р пи. Перш р п с ладали
39 осіб, я і отрим вали стандартн меди аментозн тера-
пію, що в лючала антиба теріальні (переважно лін оміцин),
іпосенсибіліз ючі та симптоматичні засоби. Др р п
с лали 42 особи, я і поряд із стандартною меди аментоз-
ною терапією отрим вали цин терал по 15 м тричі на доб
протя ом трьох тижнів з момент проведення репозиції і
фі сації фра ментів.

Контрольн р п с лали 30 пра тично здорових осіб
анало ічної статі і ві .

Отримані цифрові дані обробляли за альноприйнятим
варіаційно-статистичним методом. Достовірність рез ль-
татів оцінювали з ви ористанням ритерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рез льтати вивчення вплив цин терал на по азни-
и ормонально о спе тра хворих з ТПНЩ представлені в
табл.1. У хворих обох дослідж ваних р п майже всі пері-
оди дослідження достовірно підвищ вався рівень стресо-
во о ормон ортизол . Найбільші величини по азни ів
йо о зареєстровані на 10-й день обстеження в обох порівню-
ваних р пах. У хворих на фоні прийом цин терал вміст
ортизол б в дещо нижчий, одна чіт ої за ономірності
вплив цин терал на рівень ортизол не встановлено.
Підвищення рівня ортизол , очевидно, можна пояснити
пор шеннями емоційної сфери та их хворих, я а з мовле-
на пор шеннями ф н ції овтання, ж вання, мови, особ-
ливо перший тиждень після травми, я і проявляються
змінами ормонально о профілю.

В обох дослідж ваних р пах підвищ вався вміст ти-
ро син протя ом всьо о період спостереження. За оно-
мірності йо о динамічних змін однотипні в обох дослідж -
ваних р пах, найбільші величини зареєстровані на 10-й
день спостереження. Кіль існі по азни и вищі хворих 2
р пи. Та і зміни спричинюють інтенсифі ацію оновлення
іст ової т анини і їх можна розцінювати я позитивні зі
сторони адаптаційно- омпенсаторних реа цій.

Зміни онцентрації ПТГ в обох порівнюваних р пах
б ли ріноспрямованими. У хворих першої р пи достовір-
но зниж вався йо о вміст всі періоди дослідження, що
тя не за собою зниження реабсорбції альцію в нир ах і
затрим е с реції фосфор . У хворих 2-ї р пи на фоні
прийом цин терал достовірно підвищ вався вміст ПТГ
всі періоди дослідження я порівняно з онтролем, та і

порівняно дослідж ваних р п. Основна ф н ція ПТГ – ре-
ляція в ор анізмі рівня альцію. Зменшення рівня аль-

цію призводить до ви ид в ров’яне р сло прищитоподіб-
ними залозами ормон , що ви ли ає реабсорбцію аль-
цію в нир ах, а на рівні іст ової т анини ви ли ає її
резорбцію і вихід альцію в поза літинн рідин . Та і зміни
ви ли ані посиленням де стр тивних процесів іст овій
т анині.

Дані табл. 2 свідчать про достовірні зміни по азни ів
ендо енної інто си ації обох порівнюваних р п протя ом
всьо о термін спостереження. Починаючи з 7- о дня хво-



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

59

рих др ої р пи на фоні прийом цин терал вміст се-
редніх моле л я СМ

1
, та і СМ

2
достовірно зменш ється,

порівняно з першою р пою і на 14-й день обстеження с т-
тєво не відрізняється від по азни а онтрольної р пи, тоді
я хворих 1 р пи він достовірно підвищений, порівняно
з онтролем. Рівень середньомоле лярних пептидів відоб-

Таблиця 1. Вплив цин терал на по азни и ормонально о спе тра хворих з травматичними
переломами нижньої щелепи

Гр па обстежених
1 р па, n = 39 2 р па, n = 42

Термін обстеження, день
По азни Контроль,

n =30
1-3 10-13 20-23 1-3 7-10 20-23

Кортизол, нмоль/л

Тиро син, нмоль/л

Парат ормон,
нмоль/л

237,20
±37,87

67,20
±2,29

37,20
±1,29

399,00±34,6
1*

78,55
±10,78

30,13
±2,74*

463,29
±49,06

70,47
±10,62

31,50
±3,34

395,07
±35,19*

63,80
±7,01

24,15
±2,38*

402,79
±16,08*

81,95
±5,41

38,56
±1,18

413,79
±15,90*

86,33
±5,20

39,53
±1,14#

403,54
±17,80*

80,04
±5,21

39,62
±1,11#

Приміт а: т т і в табл. 2 достовірність (при рівні значимості 0,05): * – при порівнянні з онтролем; # – при порівнянні дослідж ва-
них р п.

ражає рівень патоло ічно о біл ово о метаболізм і є віднос-
но стабільним всіх ві ових р пах. Підвищення їх рівня
несприятливо впливає на репаративний процес, ос іль и
ендо енні то сини спричиняють р йнівн дію на літинні
стр т ри та їх метаболізм, в том числі і на літини осте-
областно о ряд .

Цин терал значно впливає на по азни и рівня інде с
ендо енної інто си ації (ЕІ). При порівнянні параметрів
по азни ів обох дослідж ваних р п хворих 2-ї р пи
вони достовірно зниж вались, порівняно з 1 р пою і на-
при інці обстеження наближались до рівня онтрольної р -
пи, чо о не помічено хворих 1 р пи.

ВИСНОВКИ Підс мов ючи отримані дані можна ствер-
дж вати наст пне.

1. Відновлення іст ової т анини хворих з травма-
тичними переломами нижньої щелепи відб вається на фоні
ормональних і метаболічних зр шень, що ди т є не-
обхідність застос вання меди аментозних засобів їх о-
ре ції.

2. Застос вання препаратів цин (цин терал) зниж є
рівень прод тів ендото семії в сироватці рові, а та ож а -
тивіз є прод цію парат ормон , що можна розцінювати я
сприятливий вплив на процес репаративно о остео енез .

Перспе тивою подальших розвідо даном напрям
є пош меди аментозних засобів оре ції репаративно о
остео енез .

Гр па обстежених
1 р па, n = 39 2 р па, n = 42

Термін обстеження, день
По азни Контроль,

n =30
1-3 10-13 20-23 1-3 7-10 20-23

СМ1, м.од.

СМ2, м.од..

ЕІ, %

334,10
± 2,69

147,50
± 1,23

27,25
± 1,22

510,69
± 11,24*

246,44
± 7,14*

62,14
± 1,48*

445,85
± 8,73*

213,54
± 6,10*

48,54
± 1,33*

380,64
± 3,56*

183,03
± 5,65*

40,51
± 1,16*

473,27
± 25,35*

248,47
± 15,08*

54,69
± 2,57*

*388,30
± 22,94#

*193,00
± 3,88#

*41,33
± 1,21#

324,79
± 10,81#

161,93
± 8,35#

32,78
± 1,24#

Таблиця 2. Вплив цин терал на по азни и рівня ендо енної інто си ації хворих з травматичними
переломами нижньої щелепи
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ АЛЬВЕОЛІТІВ ФЛУПЕТСАЛЕМ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о, *Львівсь ий
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ АЛЬВЕОЛІТІВ ФЛУПЕТ-
САЛЕМ – Вперше досліджено антимі робні властивості 1,0 % розчин
“Фл петсалю” щодо мі рофлори з л н и і рани порожнини рота та
ефе тивність лі вання хворих з альвеолітами. Новий антиба терій-
ний та ім номод ляційний засіб “Фл петсаль” містить протимі роб-
ний та ім номод ляційний фл ренізид, протизапальний і пенетр ю-
чий диме сид і 96%спирт етиловий. Запропоновано застосов вати фл -
петсаль в стоматоло ічній пра тиці для промивання та аплі ацій л но
з бів за розробленими двома методи ами.

ИССЛЕДОВАНИЕЭФФЕКТИВНОСТИЛЕЧЕНИЯАЛЬВЕОЛИТОВФЛУПЕТ-
САЛЕМ–Впервые исследованы антими робные свойства 1% раствора
“Фл петсаля” в отношение ми рофлоры л н и и раны полости рта и
эффе тивность лечения больных альвеолитами. Новое антиба терий-
ное и имм номод лир ющее средство “Фл петсаль” содержит противо-
ми робный и имм номод лир ющий фл ренизид, противовоспали-
тельный и пенетрир ющий диме сид и 96 % спирт этиловый. Предло-
женно применять фл петсаль в стоматоло ичес ой пра ти е для
промывания и апли ации л но з бов за разработанными дв мя ме-
тоди ами.

STUDY OF ALVEOLITIS TREATMENT EFFICIENCY WITH FLUPETSAL –
Antimicrobial features of 1,0%Flupetsal solution in reference to the hollow and
cavity of wound microflora and efficiency of treatment the patients with
alveolitis have been researched for the first time. The new antibacterial and
immunomodulatory remedy Flupetsal contains the antibacterial and
immunomodulatory Flurenizide, antiinflammatory and penetrating Dimexid
and96%ethyl alcohol. Flupetsal is suggested to beused stomatologic practics
for the washing and application of dental hollows bymeans of developed two
metods.

Ключові слова: антиба терійний та ім номод ляційний 1,0 %
фл петсаль,фл ренізид, альвеоліти.
Ключевые слова:антиба терийныйиимм номод лир ющий1,0%

фл петсаль,фл ренизид,альвеолиты.
Key words: antibacterial and immunomodulating 1,0 % Flupetsal,

Flurenizide, alveolitis.

ВСТУП Пош новітніх методів лі вання острих і хро-
нічних альвеолітів залишається а т альним і на сьо-
одні. Важливою проблемою є адаптація пато енних зб д-
ни ів до антибіоти ів та їх здатність творювати стій і
штами. З ро в рі зростає іль ість льт р, резистентних
одночасно до іль ох антибіоти ів. Ефе тивність лі ван-
ня острих і хронічних альвеолітів залежить від висіяної
мі рофлори, її вір лентності, хара тер поширення і пере-
бі процес . Важливим фа тором є стан ім нної системи
ор анізм пацієнтів.

Метою роботи є застос вання в омпле сном лі ванні
хворих з альвеолітами антиба терійно о та ім номод ля-
ційно о 1,0 % фл петсалю.

Об’є тами досліджень стали 29 хворих з острими і хро-
нічними альвеолітами. З них 9 отрим вали за ально-
прийняте лі вання; 10 – лі вали за новою методи ою № 1;
10 пацієнтів – за новою методи ою № 2. О рем онт-
рольн р п с ладали здорові особи.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Мі рофлора з л н и і рани
порожнини рота в основном – це St. aureus, St. epidermidis,
Str. viridans, Candida albicans. Посівним матеріалом б ли
зависі добових а арових тест- льт р б ферном 0,9 %
NaCl і пептоні (рН=7,0). Г стина зависі льт ри б ла 109-
1010 КУО/мл за стандартом м тності. Я живильне середо-
вище для рост льт р ви ористов вали м’ясо-пептонний
а ар (МПА) та середовище Саб ро (Candida albicans), попе-
редньо перевірені на ростові властивості. На залиті чаш и
Петрі з МПА та Саб ро наносили 1,0 мл зависі тест- льт -
ри і рівномірно розподіляли її по поверхні а ар . Надлишо
зависі знімали стерильною піпет ою. У шарі а ар стериль-
ною тр б ою діаметром 8,0 мл робили л н и. 0,1 см3 досл-

ідж ваних препаратів вносили в л н и. Чаш и термоста-
т вали при 37 °С протя ом 24 од та 96 од для Candida
albicans. Антимі робн дію оцінювали за та ими ритерія-
ми: я що зона затрим и рост діаметром до 10,0 мм, то це
в аз є на неч тливість тест- льт ри до препарат ; 11,0-
15,0 мм оцінюється я низь а ч тливість; 15,0-25,0 мм є
по азни ом ч тливості; діаметр зони 25,0 мм свідчить про
висо ч тливість тест- льт ри до препарат .

Фл петсаль е стемпорально о виробництва (ДКП апте-
а № 12, м. Львів), таблет и “Фл ренізид ” по 0,15 і
с бстанція виробництва ЗАТ “Київсь ий вітамінний за-
вод”.

Препаратами порівняння сл вали антисепти и (хлор-
е сидин бі лю онат 0,05 %, мі роцид, де асан 0,02 %,
е терицид, риванол 0,5 %, розчин ф рацилін (1:5000),
3% водню перо сид), антибіоти и.

Дослідження антимі робних властивостей 1,0 % фл -
петсалю проведено в ба теріоло ічній лабораторії Тернопі-
льсь ої дослідної станції Інстит т ветеринарної медицини
УААН (Атестат а редитації від 05.09.2003 р. NPX 158/03) в
період з 15 по 28 вересня 2005 ро на м зейних штамах
мі роор анізмів, отриманих від Тернопільсь ої СЕС
Львівсь ої залізниці. До овір і а т досліджень з 15.09. по
28.09.2005 р.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Запропоновано новий с лад під назвою фл петсаль,
я ий містить ори інальний протимі робний та ім номо-
д ляційний лі арсь ий засіб “Фл ренізид”, протизапаль-
ний і пенетр вальний диме сид і 96 % етиловий спирт.
1,0 % фл петсаль – це прозора рідина жовто-лимонно о о-
льор із запахом спирт (запах диме сид не відч ваєть-
ся). Завдя и поєднанню властивостей ін редієнтів, фл -
петсаль забезпеч є висо ий знезараж вальний ефе т, за-
побі ає розвит процес запалення т анинах і йо о
переход нійно-не ротичн фаз [1].

До 1,0 % фл петсалю ч тливі St. aureus, St. epidermidis,
Str. viridans, Candida albicans; помірно ч тливі E. coli і не-
ч тливі Protеus vulgaris, Protеus mirabilis, Pseudomonas
aeruginosa. За рез льтатами мі робіоло ічних досліджень,
1,0 % фл петсаль наближений за ефе тивністю антисеп-
тичної дії до риванол та ф рацилін , я і вже не внесені до
Національно о перелі основних лі арсь их засобів і ви-
робів медично о призначення.

Призначення антибіоти а хвором залежало від ч тли-
вості пато енних мі роор анізмів. Антибіоти и признача-
ли хворим з альвеолітами, рахов ючи про нозован ефе -
тивність, с п тню патоло ію, ві хворо о, тривалість лі -
вання і можливі побічні реа ції. Дослідж вані штами
мі роор анізмів, я і виділені від хворих, виявляють різний
ст пінь ч тливості до антибіоти ів пеніциліново о ряд І і
ІІ по оління, цефалоспоринів І і ІІІ по оліня, аміно лі озидів,
тетраци лін і еритроміцин .

Встановлено, що до 1,0 % фл петсалю ч тливі St. aureus,
St. epidermidis, Str. viridans і риби род Candida albicans.
За рез льтатами мі робіоло ічних досліджень, 1,0 % фл -
петсаль наближений за ефе тивністю протимі робної дії до
цефале син , стрептоміцин , тетраци лін , еритроміцин .

Для диференціації антимі робної дії препаратів на ба -
терицидн чи ба теріостатичн пересівали із зон затрим и
рост на стерильний МПА та середовище Саб ро. Я що че-
рез 24 та 96 од, відповідно, після пересівання рост тест-
льт ри не спостері алося, дія препарат визначалась я

ба терицидна, я що б в ріст – ба теріостатична. Нами
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визначено МІК і мінімальн МБК 1,0 % фл петсалю. Ре-
з льтати досліджень наведено в таблиці 1.

Встановлено, що 1,0 % фл петсаль має ба терицидн
дію до St. aureus, Pseudomonas aeruginosa, Str. viridans, E.
coli і ба теріостатичн до Candida albicans.

Під нашим спостереженням б ло 29 хворих з острими
і хронічними альвеолітами віці 25-60 ро ів. Серозна фор-
ма остро о альвеоліт зафі сована нами 15 хворих; нійно-
не ротична – 13 пацієнтів і іпертрофічна ( нійна) форма
хронічно о альвеоліт в 1 хворо о. При серозній формі ос-
тро о альвеоліт , я а розвивається на 2-3 доб після вида-
лення з ба, хворих спостері ались ласичні симптоми
(с ар и на постійний ниючий біль, я ий наростав під час
їди, без підвищення температ ри тіла і без запалення ре-
іонарних лімфатичних в злів).

При нійній формі альвеоліт с проводж вався підви-
щенням температ ри тіла до 37,5-38,0 °С, збільшенням ре-
іонарних лімфатичних в злів, болючих при пальпації,
наростанням іперемії слизової оболон и нав оло л н и
видалено о з ба і розвит ом нійно о процес . Більшість
хворих (29), поділена за статтю з серозною формою остро о
альвеоліт , становила 15 і б ла одна овою віці 25-35 ро ів
(по дві особи; 26,7%), значно переважала віці 46-75 ро ів
(відповідно 7 чолові ів і 3 жін и; 66,7%). Рідше зверталися
з цією патоло ією віці 36-45 ро ів (1 жін а, 6,7%).

З нійно-не ротичною формою остро о альвеоліт за-
реєстровано 13 хворих. Найвищий відсото серед них ста-
новили молоді особи ві ом 25-35 ро ів (53,8 %), одна о-
вим він б в старшом віці – 46-75 ро ів (по 23,1%).

Гіпертрофічна ( нійна) форма хронічно о альвеоліт з -
стрічалася рід о. Протя ом ро один раз хвора віці 25
ро ів (3,4%).

Усім хворим на амб латорном хір р ічном прийомі
після юретаж л н и під провідни овим знеболюванням
лідо аїном або льтра аїном і творення повноцінно о ро-
в’яно о з ст а вводили 1,0 % фл петсаль і антисепти и за
новими методи ами № 1 і № 2.

Методи а№ 1. Альвеоліт острий, серозна форма. Місце-
ве лі вання: ділян ясен і л н стр минно промивають
0,5 мл 1,0 % фл петсалю і зле а виповнюють л н мар-
левим тампоном, просоченим 1,0 % фл петсалем. Хвором
призначають ненар отичні аналь ети и ( разі потреби),
с льфадимето син по 1,0 двічі на день. Надалі ре омен-
д ють обробляти ясна нав оло л н и видалено о з ба 1%

Штами мі роор анізмів МІК, м /мл МБК, м /мл
Protеus vulgaris

Staphylococcus aureus
Pseudomonas aeruginosa

Esсherісhia coli
Streptococcus viridans

20,0
10,0
10,0
5,0
2,5

40,0
20,0
20,0
10,0
5,0

Таблиця 1. Мінімальна ін іб юча та
ба терицидна онцентрація 1,0 % фл петсалю

фл петсалем двічі на день протя ом 3 днів. Марлевий там-
пон л нці змінюють на прийомі лі аря наст пно о дня.
Під час лі вання хворих відмічено сприятливий перебі
хвороби, лінічні озна и од жання. 1% фл петсаль очищ є
л н и від пато енної мі рофлори, прис орює ран ляцію та
епітелізацію поверхні рани. Тривалість лі вання с ороче-
на з 3-5-ти до 2-ох днів.

Методи а № 2. Альвеоліт острий, нійно-не ротична
форма. Місцеве лі вання: ділян ясен і л н стр минно
промивають двічі по 0,5 мл 1,0 % фл петсалем. Хвором
призначають протя ом 10 днів фл ренізид таблет ах по
0,15 двічі на день, вітаміни (ас ор тин та інші), полівіта-
міни. Пацієнтові ре оменд ють обробляти ясна нав оло л н-
и видалено о з ба 1,0 % розчином фл петсалю двічі на
день протя ом 10 днів з метою лі вання та належної і ієни
порожнини рота. О ляд і ре омендації лі аря через день.
Встановлено, що 1,0 % фл петсаль надійно дезінфі є ран
від решто ров’яно о з ст а та інфе ційних чинни ів із
порожнини рота; прис орює ран ляцію та епітелізацію рани.

При лі ванні нійно-не ротичних форм остро о аль-
веоліт за методи ою № 2 відзначено очевидні лінічні
озна и зат хання місцево о запалення, переход процес в
ле ш форм і за оєння рани. Спостері алася позитивна
зміна за ально о стан хворо о і швид е од жання. Лі -
вання за методи ою № 2 тривало 6-7днів.

При дослідженні мі рофлори, виділеної хворих, двох
висіяно St. epidermidis і риби род Str. mitis, я і б ли стій и-
ми до 1,0 % фл петсалю.

У хворо о з острим альвеолітом при промиванні л н и
1,0 % фл петсалем спостері алося пощип вання, печія, ці
явища швид о зни али. Виділення ною, очищення л н и
припинялось на др ий день від почат промивання.

Спостереження по азали висо ий антиба терійний
ефе т 1,0 % фл петсалю в омпле сном лі ванні хворих
з альвеолітами.

ВИСНОВКИ 1. До 1,0 % фл петсалю ч тливі St. aureus,
St. epidermidis, Str. viridans, Candida albicans; помірно ч т-
ливі E. coli і неч тливі Protеus vulgaris, Protеus mirabilis,
Pseudomonas aeruginosa. 1,0 % фл петсаль має ба тери-
цидн дію до St. aureus, St. epidermidis, Str. viridans, E. coli і
ба теріостатичн – до Candida albicans.

2. Поєднане ви ористання 1,0 % фл петсалю та фл ре-
нізид в таблет ах дозволяє дося н ти належно о лінічно-
о ефе т без рецидивів і побічних реа цій хворих з аль-
веолітами.
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Смачило І.І.
ПРОЦЕСИ ОКИСЛЕННЯ ПРИ ІШЕМІЧНО-РЕПЕРФУЗІЙНОМУ УШКОДЖЕННІ ПЕЧІНКИ У ХВОРИХ НА

ОБТУРАЦІЙНУ ЖОВТЯНИЦЮ

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

ПРОЦЕСИОКИСЛЕННЯПРИ ІШЕМІЧНО-РЕПЕРФУЗІЙНОМУ УШКОД-
ЖЕННІ ПЕЧІНКИ У ХВОРИХ НА ОБТУРАЦІЙНУ ЖОВТЯНИЦЮ – При дос-
лідженні процесів о ислення хворих на обт раційн жовтяницю ме-
тодом хемілюмінесценції встановлено наростання їх а тивності до 1-ї
доби післяопераційно о період внаслідо дестр тивно о вплив іше-
мічно-реперф зійно о синдром . В лючення в омпле сн терапію ор-
вітин дозволило знизити а тивність дестр тивних процесів в печінці
цих хворих.
ПРОЦЕССЫОКИСЛЕНИЯПРИИШЕМИЧЕСКИ-РЕПЕРФУЗИОННОМПО-

ВРЕЖДЕНИИ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ НА ОБТУРАЦИОННУЮ ЖЕЛТУХУ –
При исследовании процессов о исления больных на обт рационн ю
желт х методом хемилюминесценции становлено нарастание их а -
тивности на 1-ю с т послеоперационно о периода в рез льтате дест-
р тивно о влияния ишемичес и-реперф зионно о синдрома. В лю-
чение в омпле сн ю терапию орвитина позволило снизить а тивность
дестр тивных процессов в печени этих больных.

PROCESSESOFOXYDATIONATISCHEMIC-REPERFUSIVEDAMAGEOFLIVER
AT PATIENTS WITH OBTURATIVE JAUNDICE - At research of processes of
oxydation at patients with obturative jaundice by the method of
chemoluminescence was determined the growth of their activity on the 1-st
day after operation as a result of destructive influence of ischemic-reperfusive
syndrome. The inclusion of corvitin into the complex therapy allowed to
decrease the activity of destructive processes in a liver at these patients.

ВСТУП Одним із а т альних питань с часної лінічної
хір р ії є проблема обт раційної жовтяниці (ОЖ). Хір р ічні
втр чання при цьом с ладненні – обширні, а стан хво-
рих – тяж ий. Печін ова недостатність, я а часто с про-
водж є післяопераційний період, є основною причиною ле-
тальності [1]. Розвито малоінвазивних техноло ій, вдос-
оналення існ ючих методи внесли свої оре тиви в
страте ію лі вання при пор шенні прохідності позапечі-
н ових жовчних прото (ЖП) [2], одна не дали повно о
роз міння пато енез розладів при обт рації ЖП до та
після її с нення [3]. На д м ба атьох авторів [4, 5],
причиною морфоло ічних і ф н ціональних зр шень в
печінці є одномоментна де омпресія ЖП, після отрої на-
стає реперф зія паренхіми печін и [4]. Саме цьом про-
цес відводиться лючова роль в розвит печін ової не-
достатності (ПН) після відновлення прохідності ЖП [6].
Лі відація холестаз сприяє а тивації прито рові в пе-
чін , пош одж ючи літини її внаслідо дії а тивних
форм исню [7]. Метою нашо о дослідження б ло визна-
чити а тивність о ислювальних процесів в т анині печі-
н и пацієнтів на ОЖ різної тривалості.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В основ роботи по ладено
рез льтати обстеження 140 хворих на ОЖ неп хлинної
етіоло ії, що переб вали на стаціонарном лі ванні в
лініці хір р ії ФПО, за альної хір р ії Тернопільсь о о
державно о медично о ніверситет імені І.Я. Горбачевсь-
о о з 2003 до 2007 ро . Ві пацієнтів – від 19 до 76
ро ів. Основною причиною ОЖ б в холедохолітіаз на
ґр нті жовчно ам’яної хвороби (ЖКХ). Залежно від три-
валості жовтяниці сіх хворих б ло поділено на 3 під р -
пи: І – пацієнти з острою ОЖ, тривалість я ої не переви-
щ вала 10 діб, ІІ – пацієнти з під острою ОЖ з тривалі-
стю жовтянично о період до 30 діб, ІІІ – пацієнти на
хронічн ОЖ з тривалістю її понад 1 місяць. В подальшо-
м , виходячи із ласифі ації печін ової недостатності за
рівнем білір бінемії, запропонованої Зиневичем В.П. [8],
сіх прооперованих пацієнтів поділено на чотири р пи.
Контрольн р п становили 10 пацієнтів, ві ом від 20
до 50 ро ів, в анамнезі я их не б ло жовтяниці, і я им
б ло проведено оперативне втр чання з лапаротомно о
дост п з привод ЖКХ.

Для з’яс вання а тивності ендо енних вільноради аль-

них процесів в печінці ми визначали рівень спонтанної
хемілюмінесценції (СХЛ) плазми рові хворих на ОЖ. Цей
по азни відображає проті ання о ислювальних процесів
з частю ради алів і перо сиради алів ліпідної природи, а
та ож рівень антио сидантної а тивності ліпідів, отрі ма-
ють ін іб ючий вплив на ці процеси. Проте в даних мовах
вільноради альне о ислення проті ає на невисо ом рівні.
Том для а тивації цих процесів ми ви ористали пере ис
водню, я ий потенціює перео ислення ліпідів. Отримана
світлос ма, отра вимірюється в межах час від спалах до
виход проби на стаціонарний режим, є інте ральним по-
азни ом, що залежить від швид ості творення та ви о-
ристання вільних ради алів. На її величин впливає вміст
металів із змінною валентністю природних антио сидантів
та ненасичених жирних ислот середовищі.

Для визначення а тивності о ислювальних процесів в
печінці ми ви ористов вали вантометричн станов ,
дете тором в я iй сл жив фотоеле тронний помнож вач
ФЕП-39А, термостатований при +15 оС. Інтенсивнiсть їх
визначали при температ рi 37 оС. Я бло iнди ацiї ви о-
ристов вали еле тронно-обчислювальний пристрiй ПР-
14М, за допомо ою я о о можна отрим вати цифров
iнформацію в iмп льсах за певний час, а та ож вести
рафiчне вiдображення процес на самописцi КСП-4. Перед
i пiсля ожно о дослiдження перевiряли фон станов и.

Рез льтати дослідження піддано статистичній обробці.
Віро ідність одержаних рез льтатів визначали, застосов -
ючи ритерій Стьюдента. Зміни вважали статистично істот-
ними, я що оефіцієнт віро ідності (Р) б в менше 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Проаналіз вавши дані, наведенні в таблиці 1, в І р пі
хворих відзначено неістотне зростання а тивності о ис-
лювальних процесів на 3-тю один постде омпресійно о
період порівняно з доопераційною величиною (Р>0,05).
В наст пні дні по азни и а тивності пост пово зниж ва-
лись, а достовірно нижчі рівні, порівняно з доопераційним
станом (Р<0,05), відмічено з 3-ї доби післяопераційно о
період . Проте різниця між ініційованою хемілюмінесцен-
цією в онтрольній і дослідж ваній р пі з 3-ї по 5-т після-
операційн доб с ттєво не відрізнялась (Р>0,05), що в а-
з є на нормалізацію а тивності процесів о ислення в да-
ної ате орі ї пацієнтів, починаючи з третьої доби
післяопераційно о період , та нормалізацію баланс між
о сидантною і антио сидантною системами ор анізм . В
ІІ р пі хворих, починаючи з 3-ї післяопераційної доби,
о ислювальна а тивність не відрізнялась від онтрольних
по азни ів. А через 3 одини після де омпресії жовчних
прото відмічено зростання а тивності по азни а хемі-
люмінесценції, що свідчить про с ттєве зростання вільно-
ради ально о о ислення в цей період (Р<0,05). В ІІІ р пі
пацієнтів відмічено зниження рівня а тивності на 4-т
доб післяопераційно о період , а їхні по азни и достові-
рно не відрізнялись від онтрольних величин (Р>0,05),
що свідчить про збаланс вання в даної ате орії хворих
про- і антио сидантних реа цій, а зростання а тивності
до 24-ї одини післяопераційно о період – про перева
проо сидантних спол . У хворих з білір бінемією понад
300 м моль /л відмічено достовірне зростання вільнора-
ди ально о о ислення до 24 одини післяопераційно о
період , а рівноваження процесів о ислення відмічено
на 5-т післяопераційн доб .

У пацієнтів на під остр ОЖ зафі совано та ий рівень
о ислення (табл. 2).
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У І р пі встановлено достовірне зростання а тивності на
3-тю і 24-т один післяопераційно о період (Р<0,05), а ста-
білізацію о ислення відмічено на 4-т доб після відновлення
відто жовчі. Аналіз ючи динамі процесів в ІІ р пі, після
де омпресії жовчних прото відмічено достовірне зростання
а тивності на 3-тю і 24-т один (Р<0,05), і її стабілізацію –
на 4-т післяопераційн доб . В ІІІ р пі, я і в попередніх,

Таблиця 1. По азни и хемілюміно рами за 10 се нд хворих на остр механічн жовтяницю
залежно від тривалості післяопераційно о період (М±т)

Число спалахів

Перед опер. Після операції
Гр пи хворих
IV-білір бін

>301

Люмініс-
ценція

3 од І-ша доба ІІ- а доба ІІІ-тя доба ІV-та доба V-та доба

спонтанна
24,06±
3,35

33,22±
4,78

31,72±
3,01

29,17±
3,36

15,11±
0,95**

14,28±0,84** 12,06±
0,44**І – білір бін

до 100 (n = 8)
ініційована

481,45±
30,51

679,69±
88,38

521,27±
41,50

461,01±
29,67

410,10±
1,38**

277,87±
28,22**

311,65±
22,72**

спонтанна
35,07±
5,63

59,07±
1,86*

42,00±
6,43

39,07±
3,34

21,20±
1,17**

23,93±
3,90**

14,00±
1,95**

II – білір бін
101-200 ( n = 8) ініційована

614,60±
25,32*

814,46±
28,84

781,48±
23,86

569,49±
39,72

457,18±
30,39**

318,65±
20,42**

253,48±
21,68**

спонтанна 41,42±
5,09*

73,08±
4,04**

91,17±
2,59**

45,17±
4,33

37,42±
6,88

24,42±
3,40**

11,42±
1,10**III – білір бін

201-300 (n = 6)
ініційована

708,02±
26,53*

939,25±
31,72**

1113,48±
63,58**

819,19±
21,12

683,42±
27,97

537,08±
23,14**

368,25±
30,97**

спонтанна 45,17±
4,44*

81,25±
4,21**

98,25±
2,40**

52,08±
3,32

41,25±
2,94

30,08±
2,43**

21,42±
1,90**IV – білір бін

>301 ( n = 6) ініційована
1039,40±
61,85*

1319,29±
48,17**

1509,28±
54,24**

1098,46±
36,47

1020,02±
34,20

865,25±
28,84**

526,25±
33,78**

спонтанна 25,80±
4,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

11,70±
3,60**

10,89±
2,95**Контроль (n = 10)

ініційована 464,61±
25,46

606,91±
40,34

491,31±
36,30

423,91±
30,42

371,41±
29,72

362,51±
24,77**

309,81±
12,72**

Приміт и: * – істотність різниці передопераційних і онтрольних по азни ів, Р<0,05; ** – істотність різниці перед- і післяопераційних
по азни ів, Р<0,05.

Таблиця 2. По азни и хемілюміно рами за 10 се нд хворих на під остр механічн жовтяницю
залежно від тривалості післяопераційно о період (М±т)

Число спалахів

Перед опер. Після операції
Гр пи хворих
IV-білір бін

>301

Люмініс-
ценція

3 од І-ша доба ІІ- а доба ІІІ-тя доба ІV-та доба V-та доба

спонтанна
47,00±
2,78*

73,07±
1,75**

81,93±
1,07**

52,00±
2,43

37,07±
1,45**

30,86±
1,76**

26,64±
1,25**І – білір бін

до 100 (n = 6)
ініційована

678,99±
9,89*

759,98±
24,96**

961,60±
21,41**

617,36±
38,43

487,63±
25,82**

308,63±
29,37**

289,06±
26,61**

спонтанна
51,07±
3,58*

88,13±
1,89**

95,73±
0,79**

56,07±
2,84

39,60±
2,07**

28,47±
3,29

15,13±
1,87**

II – білір бін
101-200 (n = 8) ініційована 740,50±

45,99*
1046,57±
21,52**

1114,82±
17,19**

802,36±
53,22

533,05±
30,14**

460,18±
36,11**

394,86±
34,60**

спонтанна
65,00±
1,25*

104,35±
2,73**

112,41±
0,72**

75,06±
2,08

43,06±
2,60**

35,18±1,79*
*

28,82±
1,63**III – білір бін

201-300 (n = 9)
ініційована

1135,38±
11,46*

1466,43±
8,16**

1543,53±
16,61**

1243,11±
72,31

958,31±
46,27**

788,88±
35,50**

637,50±
37,01**

спонтанна
94,10±4,05* 141,00±

4,20**
156,00±
1,83**

92,90±
3,12

52,60±
3,74**

44,00±
4,51**

36,10±
3,24**IV – білір бін

>301 (n = 5)
ініційована

1735,01±
30,59*

2072,22±
73,71**

2368,01±
90,53**

1879,71±
67,33

1350,01±
20,54**

941,71±
26,58**

722,61±
42,68**

спонтанна
25,80±
4,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

11,70±
3,60**

10,89±
2,95**

Контроль (n = 10)
ініційована 464,61±

25,46
606,91±
40,34

491,31±
36,30

423,91±
30,42

371,41±
29,72

362,51±
24,77**

309,81±
12,72**

Приміт и:* – істотність різниці передопераційних і онтрольних по азни ів, Р<0,05; ** – істотність різниці перед- і післяопераційних
по азни ів, Р<0,05.

відмічено істотне зростання а тивності до 1-ї доби післяопера-
ційно о період , проте нормалізації процесів о ислення до 5-ї
добипісляопераційно оперіод невідб лось, а достовірнонижче
зниження а тивності, порівняно з доопераційними по азни а-
ми, я і в попередніх випад ах, зафі совано з 3-ї постде омп-
ресійної доби (Р<0,05). При аналізі по азни ів хемілюмінес-
ценції в ІV р пі хворих встановлено с ттєв а тивацію о ис-
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лювально о стрес на 3-тю і 24-т одини післяопераційно о
період порівняно з доопераційними величинами (Р<0,05). А
достовірно нижчий рівень відносно доопераційно о стан зафі-
совано з 3-ї післяопераційної доби (Р<0,05).

У пацієнтів на хронічн ОЖ відмічено та і по азни и
хемілюмінесценції (табл. 3).

У І р пі хворих відмічено достовірне зростання а тив-
ності о ислювальних процесів до 1-ї доби післяопераційно о
період з подальшим пост повим зниженням а тивності і
встановленням достовірно нижчої різниці за доопераційний
рівень на 4-т постде омпресійн доб . У ІІ р пі хворих
відмічено пі о ислювальних процесів на перш післяопе-
раційн доб без нормалізації до п’ято о дня постде омпре-
сійно о період із встановленням достовірно нижчої різниці
порівняно з доопераційним станом а тивності на 4-т пост-
де омпресійн доб . У ІІІ р пі а тивність вільноради аль-
но о о ислення істотно наростала до 1-ї доби післяоперацій-
но о період (Р<0,05), трим валась до 2-ї доби, а в по-
дальшом зниж валась і на 4-т постде омпресійн доб
дося ла достовірно нижчої різниці порівняно з дооперацій-
ними величинами (Р<0,05). У хворих з білір бінемією по-
над 300 м моль/л, я і в попередній р пі, а тивність про-
цесів достовірно зростала до 1-ї постде омпресійної доби
(Р<0,05), з неістотними оливаннями пі ово о рівня і дос-
товірним зниженням а тивності на 4-т післяопераційн
доб порівняно з доопераційним станом (Р<0,05).

Отже, при ОЖ відмічено зростання о ислювальних про-
цесів на 3-тю і 24-т одини післяопераційно о період з по-
дальшим зниженням а тивності, а інтенсивність зниження
залежала від рівня білір бінемії і тривалості жовтянично о
період . Тіль и пацієнтів на остр ОЖ з рівнем білір бін
до 200 м моль/л низь ий рівень о ислення і достатні ом-
пенсаторні можливості печін и змінюють цю артин . Це
дозволяє нам ствердж вати, що оловна роль вини ненні
даних процесів належить реперф зійним зр шенням.

З рах ванням теоретичних і е спериментальних явлень
про пато енез реперф зійно о пош одження т анини печін и
хворих на ОЖ потенційно орисними мож ть б ти с авендже-
ри (паст и) для вільних ради алів, антио сиданти, засоби, що
зниж ють а тивність нейтрофільних ран лоцитів [9, 10]. До

Число спалахів

Перед Після операції
Гр пи хворих
IV-білір бін

>301

Люмінісцен
ція

3 од. І-ша доба ІІ- а доба ІІІ-тя доба ІV-та доба V-та доба

спонтанна
68,00±
0,47*

82,20±
0,25**

99,60±
1,19**

75,00±
0,47

61,80±
3,30

53,80±
0,57

47,20±
2,62І – білір бін

до 100 (n = 4)
ініційована

856,53±
55,25*

1161,02±
45,94**

1321,16±
49,28**

1241,98±
105,34**

977,51±
26,12**

695,84±
38,87**

611,03±
31,24**

спонтанна 85,17±
0,54*

108,17±
0,83**

133,83±
2,44**

101,00±
1,24**

88,83±
0,48**

71,33±
2,38**

56,17±
3,86**II – білір бін

101-200 (n = 3) ініційована 1632,73±
87,34*

2199,43±
39,93**

2364,43±
6,56**

2293,30±
87,31**

2118,18±
68,72**

1581,96±
79,00**

892,54±
55,50**

спонтанна 121,17±
2,10*

145,83±
2,30**

184,50±
3,49**

173,83±
8,15**

132,83±
1,76**

92,50±5,82** 74,83±
5,69**III – білір бін

201-300 (n = 3) ініційована
2110,51±
68,24*

2428,43±
37,57**

3114,67±
31,66

3040,40±
60,58**

2473,37±
49,93**

2033,04±
59,42**

1304,79±
55,22**

спонтанна 193,40±
3,20*

225,40±
6,67**

246,40±
3,98**

244,80±
4,34**

173,80±
3,26**

108,00±
9,77**

99,00±
3,54**IV – білір бін

>301 (n = 2) ініційована
11370,99± 
34,81*

18955,69± 
57,36**

24919,82±
440,58**

23612,89± 
366,64**

12120,67±
101,32**

2531,85±
57,59**

2103,25±
60,30**

спонтанна 25,80±
4,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

11,70±
3,60**

10,89±
2,95**Контроль (n = 10)

ініційована 464,61±
25,46

606,91±
40,34

491,31±
36,30

423,91±
30,42

371,41±
29,72

362,51±
24,77**

309,81±
12,72**

Таблиця 3. По азни и хемілюміно рами за 10 се нд хворих на хронічн механічн жовтяницю
залежно від тривалості післяопераційно о період (М±т)

Приміт и: * – істотність різниці передопераційних і онтрольних по азни ів, Р<0,05; ** – істотність різниці перед- і
післяопераційних по азни ів, Р<0,05.

та их препаратів належить бло атор 5-ліпо сі енази – верце-
тин, в ін’є ційній формі – орвітин [11, 12]. Основною власти-
вістю цьо о препарат є пот жна антио сидантна дія, альм -
вання а тивності ба атьох мембранозв’язаних ферментів
(особливо ліпо сі еназ), мод ляція рівня о сид азот в по-
ш оджених т анинах і рові, а та ож проте ція мембранозв’я-
заних ферментів, я і оре ють іонний омеостаз [13]. Застос -
вання цьо о препарат в ін’є ційній формі для оре ції репер-
ф зійно о пош одження печін и роз лядається вперше.

При застос ванні орвітин хворих на остр ОЖ в І
р пі відмічено (табл. 4) зниження а тивності о ислюваль-
них процесів, порівняно з анало ічними по азни ами з
р пи, отра не отримала запропонований препарат, а при
порівнянні післяопераційних по азни ів в оре ованій р пі
з нормальними величинами с ттєвої різниці не відмічено,
а том реперф зійний синдром повністю оре ється вве-
денням запропоновано о препарат . В ІІ р пі ори валь-
на терапія дозволила знизити істотне зростання по азни а
на 3-тю один постде омпресійно о період на 43,9 % при
СХЛ, і 11,22 % при ІХЛ, та а тивіз вати зниження рівнів
о ислення при наст пних обстеженнях. В ІІІ і ІV р пах до
оре ції відмічено істотне зростання по азни ів хемілюмі-
несценції в ранній (3-тя і 24-та одини) післяопераційний
період (Р<0,05), тоді я в лючення в лі вальний омп-
ле с орвітин дозволило знизити а тивність о ислюваль-
них процесів, про що свідчить нес ттєве зростання анало і-
чних по азни ів в оре ованих р пах. Після дося нення
пі ово о рівня на 1-ш постде омпресійн доб відмічено
а тивніше зниження дослідж ваних процесів в р пі з зап-
ропонованою терапією, ос іль и достовірно нижча різниця з
доопераційною величиною спостері алась з 3-ї післяопера-
ційної доби (Р<0,05), тоді я р пі без оре ції ця різниця
встановилась на доб пізніше. Отже, запропонована тера-
пія дозволяє аде ватно с оре вати реперф зійне зростан-
ня о ислювальних процесів в ранній післяопераційний пе-
ріод пацієнтів на остр ОЖ та а тивіз вати дію антио -
сидантних процесів в наст пні післяопераційні дні.

Рівень а тивності о ислювальних процесів при
під острій ОЖ пацієнтів, я і отримали ори вальн те-
рапію, по азано в таблиці 5.
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Після відновлення відто жовчі в сіх р пах на 3-ю
один відмічено нес ттєве зростання по азни ів а тив-
ності хемілюміно рам (Р>0,05). Подальше зростання до пі о-
во о рівня відмічено і на 24 один післяопераційно о пер-
іод , проте, порівняно з доопераційними величинами, цей
ріст б в неістотним (Р>0,05), о рім пацієнтів з 4-ї р пи,
де зафі совано достовірно вищі по азни и. При подальшо-
м дослідженні величина а тивності о ислення істотніше
зниж вався порівняно з р пою, я а не отримала запропо-
нованої оре ції, про що свідчать нижчі по азни и хемілю-

Таблиця 4. Інтенсивність хемілюміно рами після оре ції хворих на остр механічн жовтяницю
залежно від тривалості післяопераційно о період (М±т)

Число спалахів

Перед опер. Після операції
Гр пи хворих
IV-білір бін

>301

Хемілюмі-
несценція

3 од І-ша доба ІІ- а доба ІІІ-тя доба ІV-та доба V-та доба

спонтанна
24,06±
3,35

29,11±
3,36

20,94±
1,14

16,06±
1,60*

13,00±
1,15*

12,06±
0,44*

9,67±
0,80*І – білір бін

до 100 (n = 10)
ініційована

481,45±
30,51

456,01±
27,32

412,32±
15,15

375,12±
23,39*

322,20±
22,07*

354,60±
24,26*

334,42±
22,23*

спонтанна
35,07±
5,63

41,33±
6,19

31,87±
1,27

29,13±
2,90

19,33±
1,42*

17,93±
3,16*

13,87±
1,98*

II – білір бін
101-200 (n = 7) ініційована 614,60±

25,32
667,49±
36,27

635,48±
45,74

442,65±
77,88

395,18±
34,41*

302,65±
15,42*

215,08±
22,39*

спонтанна 41,42±
5,09

59,00±
7,84

68,00±
10,92

34,67±
6,18

25,50±
3,67*

20,92±
2,65*

17,75±
3,05*III – білір бін

201-300 (n = 6) ініційована
708,02±
26,53

824,25±
45,85

885,80±
87,05

671,19±
17,46

492,49±
34,92*

475,42±
36,28*

351,58±
26,58*

спонтанна 45,17±
7,97

68,00±
6,49

79,08±
14,11

41,25±
2,94

33,08±
1,74*

27,25±
1,94*

19,25±
1,77*IV – білір бін

>301 (n = 6) ініційована
1039,40±
91,67

1192,63± 
43,24

1352,28±
106,50

817,58±
50,30

752,49±
16,43*

643,58±
54,60*

472,83±
35,16*

спонтанна 25,80±
4,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

11,70±
3,60*

10,89±
2,95*Контроль (n = 10)

ініційована 464,61±
25,46

606,91±
40,34

491,31±
36,30

423,91±
30,42

371,41±
29,72

362,51±
24,77*

309,81±
12,72*

Приміт а: * – істотність різниці перед- і післяопераційних по азни ів, Р<0,05.

Таблиця 5. Інтенсивність хемілюміно рами після оре ції хворих на під остр механічн жовтяницю
залежно від тривалості післяопераційно о період (М±т)

Число спалахів

Перед опер. Після операції
Гр пи хворих
IV-білір бін

>301

Люмінес-
ценція

3 од І-ша доба ІІ- а доба ІІІ-тя доба ІV-та доба V-та доба

Спонтанна
47,00±
2,78

65,00±
8,09

71,21±
12,75

46,00±
3,49

35,36±
1,99*

28,43±
1,87*

20,43±
1,88*І – білір бін

до 100 (n = 8)
ініційована

678,99±
9,89*

692,93±
31,80

742,82±
43,76

532,36±
25,14

411,20±
33,17*

295,78±
25,4*1

231,92±
20,86*

спонтанна
51,07±
3,58

74,13±
12,48

86,13±
17,27

46,67±
0,61

37,13±
1,68*

25,40±
2,98*

22,60±
2,56*

II – білір бін
101-200 (n = 7) ініційована 740,50±

45,99
972,57±
113,44

1028,15±
144,56

695,70±
16,20

495,12±
32,87*

426,18±
32,72*

341,52±
27,91*

спонтанна 65,00±
1,25*

88,12±
12,64

86,00±
15,20

64,94±
0,58

40,88±
10,58*

34,29±
1,60*

26,59±
1,09*III – білір бін

201-300 (n = 8) ініційована
1135,38±
11,46

1218,14±
46,38

1381,08±
145,80

993,73±
54,25

813,61±
26,15*

583,05±
27,77*

453,38±
29,11*

спонтанна 94,10±4,05* 128,50±
16,87

141,00±
5,31*

89,90±
6,99

45,30±
3,30*

41,60±
4,84*

31,10±
2,71*IV – білір бін

>301 (n = 5) ініційована
1735,01±
30,59

1903,82±4
72,61

2131,01±
77,63*

1684,71±
138,78

1147,01±
46,33*

805,81±
58,11*

614,61±
31,41

спонтанна 25,80±
4,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

11,70±
3,60*

10,89±
2,95*Контроль (n = 10)

ініційована 464,61±
25,46

606,91±
40,34

491,31±
36,30

423,91±
30,42

371,41±
29,72

362,51±
24,77*

309,81±
12,72*

Приміт а: * – істотність різниці перед- і післяопераційних по азни ів, Р<0,05.

мінесценції. Отже, запропонована терапія аде ватно с оре-
вала спалах “о ислювально о стрес ” в ранній (3-тя і 24-

та одини) постде омпресійний період, та з мовила а ти-
вацію антио сидантно о відновлення в наст пні дні після-
операційно о період .

При хронічній ОЖ рівень о ислювальних процесів
відображено в таблиці 6.

При цій тривалості жовтянично о період в І і ІІ р пах
через 3 одини після лі відації холестаз відмічено неістот-
не (Р>0,05) зростання по азни ів а тивності, порівняно з
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Таблиця 6. Інтенсивність хемілюміно рами після оре ції хворих на хронічн механічн жовтяницю
залежно від тривалості післяопераційно о період (М±т)

Число спалахів

Перед опер. Після операції
Гр пи хворих
IV-білір бін

>301

Люмініс-
ценція

3 од І-ша доба ІІ- а доба ІІІ-тя доба ІV-та доба V-та доба

спонтанна
68,00±
0,47

79,40±
6,77

95,70±
5,79*

71,00±
2,45

58,80±
4,29

50,80±
1,50*

44,00±
2,81*І – білір бін

до 100 (n = 6)
ініційована

856,53±
55,25

1052,02± 1226,66±
17,77*

984,88±
105,71

836,51±
38,41

563,84±
60,12*

592,03±
30,49*

спонтанна
85,17±
0,54*

103,17±
13,50

128,83±
4,61*

98,00±
18,03

82,17±
5,88

69,17±
2,43*

51,67±
4,26*

II – білір бін
101-200 (n = 3) ініційована 1632,73±

87,34
2004,43±
203,10

2215,10±
64,25*

2182,46±
59,84

1975,35±
85,21

1476,96±
50,29*

783,20±
90,00*

спонтанна
121,17±
2,10

141,17±
3,74*

182,00±
3,11*

157,17±
12,69*

97,00±
13,43

80,17±
8,80*

71,50±
5,16*III – білір бін

201-300 (n = 3)
ініційована

2110,51±
68,24

2303,43±
29,43*

3052,50±
19,22*

2392,06±
189,31*

2049,37±
2,11

1671,37±
32,89*

1252,29±
44,35*

спонтанна 193,40±
3,20*

219,8±
7,19*

242,40±
3,56*

211,20±
4,32*

148,40±
28,60

103,80±
1,83*

94,00±
6,32*IV – білір бін

>301 (n = 3) ініційована
11370,99± 
34,81

17823,69±
164,80*

23451,82±
924,89*

19503,49±
1634,46*

9953,99±
1071,28

5317,85±
206,08*

1618,85±
280*

спонтанна 25,80±
4,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

11,70±
3,60*

10,89±
2,95*Контроль (n = 10)

ініційована 464,61±
25,46

606,91±
40,34

491,31±
36,30

423,91±
30,42

371,41±
29,72

362,51±
24,77*

309,81±
12,72*

Приміт а: * – істотність різниці перед- і післяопераційних по азни ів, Р<0,05.

доопераційними виличинами, а при білір бінемії вище
200 м моль/л величина зростання на цей же період б ла
с ттєвою (Р<0,05). При наст пном визначенні а тивності
о ислення на 24-т один післяопераційно о період в сіх
р пах рівень по азни ів зріс до пі ової величини і б в
достовірно вищим за доопераційний стан. В подальшом
а тивність дестр тивних процесів незначно зниж валась
і дося ла істотної різниці з доопераційним станом на 4-т
постде омпресійн доб . Слід та ож відмітити, що а -
тивність відновних процесів після 24-ї одини післяопера-
ційно о період залежала від тривалості жовтяниці – із
збільшенням жовтянично о період сповільнювала свою
а тивність. Отже, застос вання запобіжних заходів для о-
ре ції наслід ів відновлено о відто жовчі дозволяє нам
ствердж вати про недостатність ви ористання лише меди-
аментозної терапії при хронічній ОЖ. Тоді омпле сне
двоетапне оперативне втр чання, першим етапом я о о є
малоінвазивна де омпресія жовчних прото , на наш д м-
, є аде ватним запобіжни ом розвит дестр тивних

процесів ранній післяопераційний період.
ВИСНОВКИ 1. А тивність процесів о ислення після

відновлення відто жовчі зростає до першої доби після-
операційно о період , що відповідає пато енез ішемічно-
реперф зійно о синдром .

2. Ішемічно-реперф зійний синдром вини ає після де-
омпресії жовчних прото хворих на ОЖ, а сво о пі ово о
рівня дося ає на 1-ш доб постде омпресійно о період .

3. Величина дестр тивних змін в печінці залежить від
рівня білір бінемії, а а тивність відновних процесів – від
тривалості жовтянично о період .

4. Застос вання в омпле сній терапії орвітин , я ий
має оре вальний вплив на розвито ішемічно-реперф зі-
йно о синдром , є достатнім для оре ції ранніх (3-тя і
24-та одина) післяопераційних зр шень при острій і
під острій обт раційній жовтяниці.

5. При хронічній ОЖ доцільним є ви ористання дво-
етапних хір р ічних методи в поєднанні з запропонова-

ною терапевтичною оре цією реперф зійно о пош оджен-
ня печін и.
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Дзюбановсь ий І.Я., Мі ень о Б.О.
АКТИВНІСТЬ ПРОЦЕСІВ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕННЯ В ТКАНИНАХ КИШКИ В УМОВАХ

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ЗМОДЕЛЬОВАНОГО ПЕРИТОНІТУ

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

АКТИВНІСТЬПРОЦЕСІВ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГООКИСЛЕННЯВ ТКА-
НИНАХКИШКИВУМОВАХЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЗМОДЕЛЬОВАНОГОПЕ-
РИТОНІТУ – Проведені біохімічні дослідження при е спериментально
змодельованом перитоніті на 40 білих щ рах лінії Вістар по азали
значний ріст а тивності процесів вільноради ально о о ислення в т а-
нинах тон ої иш и тварин, що проявляється значним збільшенням
онцентрації дієнових он’ю ат і малоново о діальде ід через 1 і 3 доби
від почат моделювання патоло ічно о стан . Виявлені пор шення
с проводж ються зниженням а тивності системи антио сидантно о за-
хист т анин тон ої иш и щ рів, про що свідчить зниження а тив-
ності ферментів аталази і с перо сиддесм тази.

АКТИВНОСТЬПРОЦЕССОВСВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГООКИСЛЕНИЯВ
ТКАНЯХКИШКИВУСЛОВИЯХЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМОДЕЛИРОВАННО-
ГОПЕРИТОНИТА – Проводимые биохимичес ие исследования при э с-
периментальном перитоните на 40 белых рысах линии Вистар по а-
зали значительный рост а тивности процессов свободноради ально о
о исления в т анях тон ой иш и животных, что проявляется значи-
тельным величением онцентрации диеновых онью ат и малоново о
диальде ида через 1 и 3 с то после моделирования патоло ичес о о
состояния. Выявленные сдви и сопровождаются снижением а тивности
системы антио сидантной защиты т аней тон о о ишечни а рыс, о
чем свидетельств ет снижение а тивностиферментов аталазы и с пе-
ро сиддисм тазы.

ACTIVITYOFPROCESSESOFFREE-RADICALOXIATIONININTESTINALTISSUES
INCONDITIONSOFEXPERIMENTALLYMODELLEDPERITONITIS–Biochemical
researches were conducted at the experimentally modelled peritonitis on 40
white rats of Vistar line showed considerable growth of activity of processes of
free-radical oxiation in tissues of small intestine of animals, which is
manifested in considerable increase of concentration of diene conjugates and
malonic dyaldehydes after 1 and 3 days from the beginning of modelling of
pathological state. The revealed violations are accompanied by the decline of
activity of аntyoxidative defence system in tissues of small intestive of rats. It
is proved by the decline of activity of catalase and superoxiddesmutase.

Ключові слова: перитоніт, вільноради альне о ислення, антио -
сидантнасистема.
Ключевые слова: перитонит, свободноради альное о исление,

антио сидантнаясистема.
Key words: peritonitis, free-radical oxidation, аntyoxidant system.

ВСТУП Процеси вільноради ально о о ислення проті а-
ють всіх ор анах і т анинах, б д чи нормальною метабо-
лічною реа цією, я а важлива для ре ляції транспорт ре-
човин через мембрани, синтез проста ландинів, лей-
отрієнів, обмін стероїдних ормонів і атехоламінів.
Пор шення стаціонарної швид ості вільноради ально о
о ислення вважається раннім, ніверсальним і неспецифі-
чним механізмом пош одження, що лежить в основі різних
захворювань. Внаслідо іпо сії при перитоніті в рові на-
опич ється вели а іль ість недоо ислених прод тів ме-
таболізм , що різ о змінює хара тер всіх видів обмінних
процесів [10]. Це призводить до розладів діяльності фер-
ментних систем [2, 4, 7]. Одна вивчення а тивності о ис-
но–відновних ферментів в лей оцитах периферичної рові
в мовах іпо сії, я а с проводж є тяж і форми перитоніт ,
виявило, що хворих з тяж ими формами запалення оче-
ревини наявні значні зміни в т анинном метаболізмі [5,
13, 15]. Метою нашо о дослідження б ло виявити зр шення
а тивності процесів вільноради ально о о ислення і анти-
о сидантної системи в мовах е сперимент .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У роботі ви ористов вали 40
щ рів лінії Вістар.

Щ рів рандоміз вали в 3 р пи: 1 р па – інта тні тва-
рини, 2 р па – з перитонітом із застос ванням омпле с
лі вальних заходів, 3 р па – тварини з перитонітом без
лі вання.

Е спериментально модель перитоніт моделювали на
щ рах лінії за допомо ою розроблено о нами метод [6].

Забій тварин здійснювали через 24 і 36 один після почат-
е сперимент (по 8 тварин з ожної р пи), після чо о

проводили забір біоло ічно о матеріал із стін и тон ої иш-
и [1, 3]. У ці стро и проводили біохімічне дослідження –
оцінювали стан процесів вільноради ально о о ислення
(ВРО) за онцентрацією дієнових он’ю ат (ДК) і малоно-
во о діальде ид (МДА). Стан антио сидантної системи
вивчали за допомо ою оцін и а тивності ферментів с пе-
ро сиддисм тази (СОД) і аталазі [14].

Через 36 один після почат е сперимент проводили
істоло ічн оцін т анин тон ої иш и е сперименталь-
них тварин.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Проведене е спериментальне дослідження дозволило
виявити с ттєві зр шення а тивності процесів вільнора-
ди ально о о ислення і антио сидантної системи піддос-
лідних тварин, я им моделювали розвито перитоніт . Та ,
визначення онцентрації прод тів ВРО – дієнових он’ю-
ат в т анинах тон ої иш и щ рів по азало, що при е спе-
риментальном перитоніті значення дано о по азни а б ло
підвищене на 1 доб е сперимент більш ніж в 3 рази
відносно та о о ж інта тних тварин (рис. 1, табл. 1, 2).

У р пі щ рів з перитонітом, я им проводили омпле с
лі вальних заходів (П + Л) [8, 9, 11], онцентрація ДК
та ож перевищ вала онтрольний рівень, одна б ла в 2
рази менша відносно по азни ів тварин р пи з перито-
нітом (П) [12]. На 3-тю доб піддослідних щ рів з перито-
нітом, я і не отрим вали лі вання, рівень ДК б в в 2 рази
вищим від онтрольно о, тоді я тварин, що отрим вали
відповідне лі вання, значення дано о по азни а б ло лише
на 7,8 % більше, ніж інта тних щ рів, при цьом достов-
ірних відмінностей між середніми по азни ами в р пах
П + Л та інта тних щ рів виявлено не б ло.

Концентрація іншо о мар ера інтенсивності вільнора-
ди альних процесів – малоново о діальде ід (МДА) – та-
ож б ла значно підвищеною в т анинах тон ої иш и щ рів
з е спериментальним перитонітом порівняно з значенням
дано о по азни а інта тних тварин (рис. 2, табл. 1, 2).

Та , на 1-ш доб від почат е сперимент рівень да-
но о по азни а в 3,5 раза перевищ вав значення та о о ж в
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Рис. 1. Динамі а онцентрації дієнових он’ю ат т анинах
тон ої иш и щ рів при е спериментальном перитоніті.



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

68

онтролі. У тварин з перитонітом, я і отрим вали лі вання,
рівень МДА та ож перевищ вав рівень онтрольної р пи,
але б в в цей же час значно (в 2,5 раза) нижчим, порівняно
з онцентрацією в т анинах иш и щ рів р пи П.

На 3-тю доб після почат е сперимент не б ло ви-
явлено достовірних відмінностей онцентрації МДА в р пі
П + Л від онтрольно о рівня. У цей же період онцентрація
МДА в т анинах иш и тварин р пи П залишалася підви-
щеною в 2 рази відносно рівня дано о по азни а інта т-
них тварин.

Дослідження а тивності ферментів антио сидантної си-
стеми (АОС) в т анинах тон ої иш и піддослідних тва-
рин по азало, що при е спериментальном перитоніті
піддослідних тварин спостері ається виражене пор шення
ф н ціон вання АОС. Та , через 1 доб після почат е с-
перимент спостері алось зниження більш ніж в 2,5 раза
а тивності с перо сиддисм тази (СОД) піддослідних
тварин з перитонітом (рис. 3, табл. 1, 2). У щ рів, що отри-
м вали лі вання, та ож б ло виявлено зменшення а -
тивності СОД, порівняно з онтрольною р пою, в 1,8 раза,
одна достовірних відмінностей за даним по азни ом між
р пами П і П + Л в цей період дослідження виявлено не
б ло.

Через три доби а тивність СОД піддослідних тварин,
я им моделювали перитоніт, все ж б ла зниженою порівня-
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Рис. 2. Рівень малоново о діальде ід в т анинах тон ої иш и
щ рів при е спериментальном перитоніті.
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Рис. 3. Динамі а а тивності с перо сиддисм тази в т анинах
тон ої иш и щ рів при е спериментальном перитоніті.

но з рівнем онтролю. Одна при цьом значення а тив-
ності дано о фермент достовірно відрізнялося та ож від
рівня в р пі тварин, що отрим вали лі вання. У щ рів
р пи П + Л а тивність СОД б ла на рівні та ої ж інта т-
них тварин.

Вивчення динамі и а тивності іншо о фермент анти-
о сидантної системи – аталази – продемонстр вало ана-
ло ічн динамі . На 1-ш і 3-тю доб е сперимент а -
тивність аталази б ла достовірно знижена щ рів, я им
моделювали перитоніт без лі вання, в обох випад ах б ли
виявлені достовірні відмінності від рівня по азни а в он-
трольній р пі (рис. 4, табл. 1, 2).

У цей же період щ рів, я им проводили лі вання з
привод перитоніт , а тивність аталази на 1-ш доб е с-
перимент перевищ вала значення в р пі П майже на 30 %,
хоча і б ла зниженою відносно рівня дано о по азни а
інта тних щ рів. До 3-ї доби в р пі П + Л виявлено по-
дальше підвищення рівня аталази – до рівня онтролю.

При цьом тварин, що отрим вали лі вання з при-
вод е спериментально о перитоніт , спостері алося підви-
щення значення дано о по азни а, ніж щ рів з перитоні-
том без лі вання.
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Рис. 4. А тивність аталази в т анинах тон ої иш и щ рів
при е спериментальном перитоніті.

По азни и Значення по азни ів  

Дієнові он’ю ати
(од. відн. ст./м  
за . ліпідів)

0,142+0,19

МДА
(од)

1,40+0,18

СОД
(Од/м Нв)

2,78+0,32

Каталаза (КАТ)
(МЕ/ Нв)

28,4+6,1

Таблиця 1. По азни и інта тних тварин

ВИСНОВКИ 1. Проведені біохімічні дослідження по а-
зали значний ріст а тивності процесів вільноради ально о
о ислення в т анинах тон ої иш и щ рів при е спери-
ментальном перитоніті, що проявляється значним
збільшенням онцентрації дієнових он’ю ат і малоново о
діальде ід через 1 і 3 доби від почат моделювання па-
толо ічно о стан .

2. Виявлені пор шення с проводж ються зниженням
а тивності системи антио сидантно о захист т анин тон-
ої иш и щ рів, про що свідчить зниження а тивності фер-
ментів аталази і с перо сиддисм тази.
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3. Поряд із необхідним оперативним втр чанням, не-
обхідно проводити та ож лі вання, я е сприяє нормалі-
зації стан иш и, зниж ючи інтенсивність процесів вільно-
ради ально о о ислення і відновлюючи нормальне ф н ці-
он вання антио сидантної системи ор анізм .
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РОЛЬ РАННЬОГО ОПЕРАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ З ВИКОРИСТАННЯМ БІОАКТИВОВАНИХ

КСЕНОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТІВ В ПРОФІЛАКТИЦІ РУБЦІВ У ХВОРИХ З ПОВЕРХНЕВИМИ ОПІКАМИ

Вінниць ий національний медичний ніверситет ім. М.І. Пиро ова

РОЛЬ РАННЬОГО ОПЕРАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ З ВИКОРИСТАННЯМ
БІОАКТИВОВАНИХ КСЕНОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТІВ В ПРОФІЛАКТИЦІ
РУБЦІВ У ХВОРИХЗПОВЕРХНЕВИМИОПІКАМИ–На основі порівняльно-
о аналіз рез льтатів лі вання хворих з поверхневими опі ами тра-
диційним методом та із застос ванням ранньо о хір р ічно о лі ван-
ня на 2-3 доб після травми, автор об р нтов є висо профіла тичн
ефе тивність р бце творення після проведення ранньої не ре томії із
одномоментним за риттям ран біоа тивованими сенодермотрансп-
лантатами.

РОЛЬРАННЕГООПЕРАТИВНОГОЛЕЧЕНИЯСИСПОЛЬЗОВАНИЕМБИО-
АКТИВИРОВАННЫХКСЕНОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТОВВПРОФИЛАКТИКЕ
РУБЦОВ У БОЛЬНЫХСПОВЕРХНОСТНЫМИОЖОГАМИ –На основании
сравнительно о анализа рез льтатов лечения больных с поверхностны-
ми ожо ами традиционным методом и с использованием ранне о хи-
р р ичес о о лечения на 2-3 с т и после травмы автор обосновывает
высо юпрофила тичес юеффе тивностьр бцеобразованияпослепро-

ведения ранней не рэ томии с одномоментным за рытием ран биоа -
тивированными сенодермотрансплантатами.

ROLE OF EARLY OPERATIVE TREATMENT USING BIOACTIVATED
XENODERMOGRAFTS IN PROPHYLAXIS OF SCARS AT PATIENTS WITH
SUPERFICIAL BURNS – The author substantiates the high prophylactic
effectiveness of scar formation after early necrectomywith one-stage covering
of wound with bioactivated xenodermografts basing on the comparative
analysis of treatment results of patients with superficial burns by traditional
methods and at usage of early surgical treatment on the 2nd-3rd day after
trauma.

Ключові слова: опі и, р бці, не ре томія, біоа тивовані се-
нодермотрансплантати.

Ключевые слова: ожо и, р бцы, не рэ томия, биоа тивиро-
ванные сенодермотрансплантаты.

Keywords: burns, scars,necrectomy,bioactivated, xenodermografts.
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ВСТУП Незважаючи на спіхи, дося н ті за останні ро и
лі ванні опі ів, ф н ціональні та осметичні рез льтати

залишаються незадовільними [2, 7, 12]. На місцях опі о-
вих ражень розвиваються р бцеві поля та спотворюючі
р бці, я і в 0,5-6,2 % від виписаних із стаціонар хворих
призводять до втрати працездатності [6].

В основі традиційно о метод лі вання поверхневих
опі ів лежить самостійне відтор нення не роз , тривале
очищення ран та їх самостійна епітелізація [16]. Причом ,
залежно від либини поверхневих опі ів, методів місцево-
о лі вання, ві та індивід альних особливостей хворо-
о, повна епітелізація ран відб вається в період від 7-10 до
30-45 доби [13].

Після самостійно о відтор нення не роз в рані творю-
ються та рост ть ран ляції, основ я их с ладає фіброзний
(пізніше р бцевий) шар, товщина я о о зростає в мір три-
валості існ вання рани [1]. Чим раніше відновлений
ш ірний по рив, тим менше мов для рост ран ляцій та
творення р бих деформ ючих р бців [4].

Традиційний метод лі вання поверхневих опі ів не
тіль и не запобі ає розвит р бців, а, навпа и, за рах но
тривалої запальної реа ції, форм вання та рост ран ляцій в
рані сприяє їх розвит [8]. Хоча 80-ті ро и значно по ра-
щилась інф зійно-трансф зійна терапія, місцеве лі вання,
широ о ви ористов валась дерматомна ш ірна пласти а
навіть на поверхневі опі и III А ст., опромінювались ділян и
опі ів елій-неоновим лазером та біоптроном, застосов ва-
лись засоби ортопедичної профіла ти и, рання ЛФК, в рез ль-
таті чо о с оротились стро и лі вання, проте від 18% до 40%
дорослих і від 26% до 47% дітей мали опі ові деформації,
іпертрофічні та елоїдні р бці, осметичні дефе ти [3, 5, 17,
18]. Тіль и дехто [14] на той час ствердж вав, що превентив-
на хір р ія опі ів зниж є частот пор шень ф н цій р хово о
апарат до 7-11%. В ідеалі повинен б ти та ий метод лі -
вання поверхневих опі ів, я ий не доп с ав би вини нення
та форм вання в рані ран ляцій я майб тньої основи після-
опі ових р бців та деформацій.

В останні п’ять ро ів в У раїні широ о впровадж ється
раннє оперативне лі вання обпечених [9, 10, 15, 16]. Не-
ре томія, ви онана на 2-3 доб після отримання опі з
одномоментним за риттям рани біоа тивованими сено-
дермотрансплантатами, є першою і останньою операцією
хворих з поверхневими опі ами, незалежно від площі опі-
ових ран. Ксенодермотрансплантати відходять після по-
вної епітелізації ран під ними через 7-14 діб, залежно від
либини поверхневих ран. Даний метод лі вання попе-
редж є розвито ран ляцій та різ о зниж є ст пінь запаль-
но о процес в рані, значно с ороч є тривалість лі вання,
що само по собі створює мови для ращих ф н ціональних
і осметичних рез льтатів [11].

Метою дослідження є по ращення осметичних та ф н-
ціональних рез льтатів шляхом ор анізації ранньо о хір р-
ічно о лі вання обпечених.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В основ роботи по ладені дані

аналіз рез льтатів хір р ічно о лі вання 120 хворих з
поверхневими опі ами, я им проводили ранню не ре то-
мію на др -третю доб після травми з одномоментним
за риттям ран біоа тивованими сенодермотранспланта-
тами. Контрольн р п с лали 72 хворих з поверхневими
опі ами, я их не роз відходив самостійно на 8-14 доб з
момент травми з наст пною самостійною епітелізацією ран.
Хворі онтрольної р пи репрезентативні за ві ом, статтю
та либиною опі . Віддалені рез льтати опі ових ре онва-
лесцентів аналіз вали за наст пними по азни ами: олір
р бців, висота р бців в мм, р хомість р бців, інтенсивність
свербляч и, наявність онтра т р та деформацій.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ 120 пацієнтам з поверхневими опі ами, ві ом від 6
місяців до 70 ро ів, проводили ранню не ре томію на др -
-третю доб після травми з одномоментним за риттям

рани біоа тивованими сенодермотрансплантатами. 72
анало ічних хворих, я их лі вали традиційним методом,
– епітелізація поверхневих ран після самостійно о відход-
ження не ротичних т анин - с лали онтрольн р п . Ана-
ліз вали залежність р бце творення від методів лі ван-
ня опі ових ре онвалесцентів через шість місяців після
випис и із стаціонар за наст пними по азни ами: олір
р бців, висота р бців в мм, р хомість р бців, інтенсивність
свербляч и, наявність онтра т р та деформацій. Автора-
ми проведений аналіз осметичних і ф н ціональних ре-
з льтатів опі ових ре онвалесцентів, я им проводилось
раннє оперативне лі вання поверхневих опі ів з ви ори-
станням біоа тивованих сенодермотрансплантатів (основ-
на р па) та епітелізації ран після самостійно о відтор нен-
ня не ротичних т анин ( онтрольна р па). Дані ре омен-
дації щодо впровадження найефе тивніших оперативних
методів лі вання, спрямованих на профіла ти р бце-
вих онтра т р та деформацій.

Рання не ре томія з ви ористанням біоа тивованих
сенодермотрансплантатів проводилась хворим з поверх-
невими опі ами II-IIIA ст., ві ом від шести місяців до 70
ро ів, незалежно від площі опі а. З ідно з табл.1, середній
ліж о-день до операції - не ре томії основній р пі с лав
1,3+0,4. У онтрольній р пі опі овий не роз відходив са-
мостійно на 11,4+1,2 доб , Р<0,001. Середнє переб вання
хворих на ліж основній р пі 16,6+1,3 ліж о-днів проти
21,8+1,6 ліж о-днів анало ічних хворих онтрольної р -
пи, p<0,5. Епітелізація ран хворих основної р пи в се-
редньом на 5,2 ліж о-дня проходить швидше, порівняно з
хворими онтрольної р пи. Колір післяопі ових полів
хворих основної р пи рожевий, хворих онтрольної р -
пи – ціанотичний. Післяопі ові р бці основній р пі або
відс тні, або на 1 мм піднімаються над рівнем ш іри. У
хворих онтрольної р пи р бі іпертрофічні р бці здійма-
ються на 3-9 мм над рівнем ш іри. Р хомість р бців
хворих основної р пи пор шена незначно, свербляч а не-
виражена, онтра т ри та деформації відс тні. Разом з тим,
хворих онтрольної р пи р бцеві масиви малор хомі.

Хворих т рб є нестерпна свербляч а. Розвиваються вира-
жені онтра т ри та деформації.

За альний стан хворих основної р пи значно ращий,
порівняно з хворими онтрольної р пи. Біль в ранах не
т рб є, немає ранових чи нійних виділень, плазмо- та
рововтрати. На 3-4 доб нормалізов ються температ ра,
сон, апетит. Хворі, навіть з поширеними поверхневими оп-
і ами, ходять, повністю себе обсл ов ють. Перев’яз и
та их хворих безболісні, без ровні, а в ряді випад ів не-
обхідність їх проведення відпадає.

У хворих онтрольної р пи висо а температ ра тіла
до 10-12 доби. В цей період спостері ається різ е пор -
шення сн , відс тній апетит. Хворі втрачають ва , ос -
іль и атаболічні процеси переважають анаболічні. Пе-
рев’яз и різ о болючі, с проводж ються рановими чи
нійними виділеннями з неприємним запахом, рово-
втратою. Хворі через біль малор хливі, при ті до ліж а,
потреб ють сторонньої допомо и. Стан хворих нормалі-
з ється на 10-12 доб після самостійно о відтор нення
не ротичних т анин.

ВИСНОВКИ 1. Традиційний метод лі вання - само-
стійне відтор нення не роз з наст пним форм ванням
ран ляцій та епітелізацією поверхневих ран - не здатний
сьо одні с ттєво по ращити ф н ціональні та осметичні
рез льтати.

2. Найбільш р бі деформ ючі р бці та онтра т ри
розвиваються хворих з межовими опі ами IIIА та IIIБ ст.,
ран люючі рани я их після самостійно о відтор нення не-
ротичних т анин заживають тривало, шляхом райової та
острів ової епітелізації.

3. Раннє оперативне лі вання обпечених з одномо-
ментним за риттям рани біоа тивованими сенодермот-
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Таблиця 1. Віддалені рез льтати ранньо о оперативно о лі вання поверхневих опі ів з
ви ористанням біоа тивованих сенодермотрансплантатів

Дослідж вані тести

№
п/п

Гр пи спостере-
ження

Л/день
до

операції

Середні
стро и

лі вання
(л/день)

Колір р бців
Висота
р бців
( мм )

Р хомість
р бців

Інтенсивність
свербляч и

Контра -
т ри та

деформа-
ції

1 Основна р па
(n-120)

1,2 16,6 розовий 0-1 ** ** *

2 Контрольна р па
(n-120)

11,4 21.8 ціанотичний 3-9 *** *** ***

Приміт а: * – зміни відс тні, ** – зміни незначні, *** – зміни виражені.

рансплантатами за рах но попередження розвит ран -
ляцій, різ о о зниження запальної реа ції в рані, зменшен-
ня термінів лі вання, ранньо о відновлення ф н ціональ-
ної а тивності сприяє ращим ф н ціональним та осме-
тичним рез льтатам.

Об р нтованою є перспе тива подальших досліджень
механізмів творення післяопі ових р бців та шляхів їх
профіла ти и.
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Климню С.І., Пят овсь ий Т.І.
АДГЕЗИВНІ ТА АНТАГОНІСТИЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ОКРЕМИХ ПРЕДСТАВНИКІВ МІКРОФЛОРИ

ОПІКОВОЇ РАНИ

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

АДГЕЗИВНІТААНТАГОНІСТИЧНІВЛАСТИВОСТІОКРЕМИХПРЕДСТАВНИКІВ
МІКРОФЛОРИ ОПІКОВОЇ РАНИ – Представлено рез льтати дослідження
мі рофлори опі ової рани при оспіталізації пацієнтів та в процесі переб -
вання їх в опі овом стаціонарі. Вивчено анта оністичні та ад езивні влас-
тивості мі роор анізмів, що мож ть спричиняти опі ов інфе цію. Відзна-
чена перспе тива оре ції мі робіоценоз опі ової рани пробіоти ами.

АДГЕЗИВНЫЕИАНТАГОНИСТИЧЕСКИЕСВОЙСТВАОТДЕЛЬНЫХПРЕД-
СТАВИТЕЛЕЙМИКРОФЛОРЫОЖОГОВОЙРАНЫ –Представленырез ль-
таты исследования ми рофлоры ожо овой раны при оспитализации
пациентов и в процессе их пребывания в ожо овом стационаре. Из че-
ны анта онистичес ие и ад езивные свойства ми роор анизмов, ото-
рые мо т вызывать ожо ов ю инфе цию. Отмечена перспе тива ор-
ре ции ми робиоценоза ожо овой раны пробиоти ами.

ADHESIVEANDANTAGONISTICPROPERTIESOFSOMEREPRESENTATIVESOF
BURN WOUND MICROFLORA – The results of examination of burn wound

microflora in patients during their entering and in a week of their staying in
the burn unit are represented. Antagonistic and adhesive properties of
microorganisms which can cause a burn wound infection were studied. The
prospectsofburnwoundmicrobiocenosis correctionbyprobioticsweremarked.

Ключові слова: опі ова інфе ція, мі роор анізми, анта онізм, ад-
езія.
Ключевые слова: ожо овая инфе ция, ми роор анизмы, анта о-

низм,ад езия.
Keywords: burn wound infection, microorganisms, antagonism,

adhesion.

ВСТУП Опі и – один з найпоширеніших видів трав-
матизм . Інфі вання ранової поверхні є одним з оловних
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фа торів, я і визначають про ноз при опі овій хворобі. Воно
є причиною смерті 50-80 % потерпілих від опі ів. Опі ова
рана – сприятливе середовище для швид о о розмноження
ба терій за рах но воло ої поверхні і поживних речовин,
що пост пають в неї з плазми. Джерелом інфе ції є я пред-
ставни и нормально о мі робіоценоз ш іри [3], та і мі ро-
ор анізми, я і потрапляють в ран внаслідо ба теріальної
трансло ації з ишечни а людини при опі овій хворобі [4,
7]. Та ож важлив роль віді рає вн трішньо оспітальна
інфе ція [2, 3, 8, 9]. Том вели е значення в лі ванні опі-
ових ран при їх інфі ванні мають дані динамі и мі ро-
біоло ічних досліджень. Проте не завжди мі роор анізми в
рані є небажаними. Дея і автори вважають, що олонізація
рани непато енними мі роор анізмами може запобі ти роз-
множенню в рані пато енних мі робів і розвит інфе ції
[6]. Крім то о, вони ліз ють своїми ферментами залиш и
не ротичних т анин, чим прис орюють за оєння. Та і
мі роор анізми повинні мати виражені анта оністичні та
ад езивні властивості.

Метою роботи б ло дослідження видово о с лад
мі рофлори рани в різні періоди її розвит а та ож її ад е-
зивні та анта оністичні властивості.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено обстеження 16 хво-
рих з термічною травмою різно о ст пеня тяж ості, оспіта-
лізованих в опі ове відділення Тернопільсь ої лінічної
місь ої лі арні швид ої допомо и.

Забір матеріал проводився на 2-3 доб після опі ової
травми, повторно – через тиждень. Матеріал з рани заби-
рали с хим стерильним одноразовим тампоном фірм
Eurotubo (Іспанія) та Copan (Італія). До і після забор матері-
ал тампон зваж вали на торсійній вазі. Різницю ва и
приймали за іль ість раново о вміст . Тампон поміщали
1 мл 0,1 % розчин тритон Х-100 в фосфатном б ферi з

рН 7,9 та молярною онцентрацією 0,075 моль/ , старанно
стр ш вали 10-15 хвилин. Гот вали десяти ратні розве-
дення матеріал , засівали йо о мірно на живильні середо-
вища – ров’яний а ар, жовт ово-сольовий а ар, Ендо, Са-
б ро та iн б вали при оптимальнiй температ рi. Через
24-96 один iн бацiї пiдрахов вали iль iсть олонiй і
рез льтат виражали числом олонiє творюючих одиниць
(КУО) на 1 рам вміст . Ос іль и число мi робiв на оди-
ницю об’єм може ся ати десят ів тисяч, ви ористов вали
десят овий ло арифм цьо о по азни а – lg КУО/ .

Ідентифі ацію виділених штамів проводили за за аль-
ноприйнятими методи ами [5].

Дослідження ад езивних властивостей ба терій прово-
дили на еритроцитах людини 0/І Rh (+) - р пи рові [1].
Для оцін и цих властивостей ви ористов вали інде с ад-
езивності мі роор анізмів (ІАМ), середній по азни ад-
езії (СПА) та оефіцієнт часті еритроцитів ад езивном
процесі. Неад езивними вважали мі роор анізми, ІАМ я их
б в менше 1,75, низь оад езивними – ІАМ 1,76–2,5, се-
редньоад езивними – ІАМ 2,51–4,0, висо оад езивними
– ІАМ понад 4,0.

Явище від ладено о анта онізм мі роор анізмів, ви-
ділених з опі ової рани, вивчали на щільном живильно-
м середовищі Га зе - 2. Для цьо о на середовище в чаш

Петрі за її діаметром засівали петлею добов б льйонн
льт р дослідж вано о мі роор анізм , ін б вали при

оптимальній температ рі 2 доби, потім перпенди лярно
до неї підсівали штрихом тест-штами (дослідж вані мі ро-
ор анізми інших видів) і знов ін б вали в термостаті
протя ом 24 один. Визначали величин затрим и рост
мі роор анізмів в міліметрах. Для онтролю проводили
мі рос опію вирослих дослідж ваних мі роор анізмів.

Статистичні дані оброблялись за допомо ою про рами
Microsoft Office Excell 2003.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Проведені обстеження по азали, що вже на перший тиж-
день в опі овій рані мож ть б ти прис тні S. aureus,
P. aeruginosa, оа лазоне ативні стафіло о и, бацили,
мі ро о и, оринеба терії, стрепто о и, E. coli. У 81,3 % ви-
пад ів мі роор анізми в рані переб вали в асоціаціях від
двох до п’яти членів, 18,7 % випад ів – моно льт рах.

Найчастіше рані виявляли оа лазоне ативні стафі-
ло о и (68,8 %) і бацили (50,0 %) S. aureus висівали з часто-
тою 25,0 %, P. aeruginosa, E. сoli, оринеба терії – 18,8 %,
мі ро о и – 12,5 %. Стрепто о и б ло виділено одно о
хворо о.

Ст пінь за ально о мі робно о обсіювання рани стано-
вив за середньою еометричною 5,26 lg КУО/ , оливаю-
чись від 3,47 до 6,89 lg КУО/ .

За даними табл. 1, найвищий ст пінь обсіювання мали
S. aureus, P. aeruginosa, Streptococcus spp., найнижчий –
Micrococcus spp.

На др ий тиждень переб вання хворих в стаціонарі
відмічалось незначне підвищення за ально о мі робно о об-
сіювання до 5,57 lg КУО/ . Одночасно збільшилась частота
висівання з рани S. aureus до 37,5 %, P. aeruginosa до 31,3 %,
S. pyogenes до 25,0 %. Частота висівання з рани оа лазо-
не ативних стафіло о ів, бацил, оринеба терій та мі ро-
о ів зменшилась. У 84,4 % випад ів мі роор анізми вияв-
ляли в асоціаціях і лише в 15,6 % випад ів моно льт рі.
Всьо о б ло виділено 75 штамів мі роор анізмів.

Врахов ючи, що ад езивна здатність є одним з олов-
них фа торів, я і започат ов ють інфе ційний процес, б ло
досліджено цей вид а тивності виділених штамів (табл. 2).

За даними, наведеними табл. 2, S. aureus та оа -
лазоне ативні стафіло о и б ли висо оад езивними, мі ро-
о и – середньоад езивними, решта дослідж ваних родів
мі роор анізмів – низь оад езивними.

Взаємовідношення ба терій в с ладі р п вань може
ре люватись синтезом біоло ічно а тивних речовин – ба -
теріоцинів. Том б ло вивчено анта оністичн а тивність
мі роор анізмів. У попередніх е спериментах доведено, що
найвищ анта оністичн здатність мали штами
P. aeruginosa і Bacillus spp., а в таблицях 3 і 4 наведено
вплив цих мі роор анізмів щодо інших видів ба терій, я і
входять до с лад цих мі робіоценозів.

При аналізі даних таблиць 3 і 4 виявлено, що
P. aeruginosa альм є ріст всіх інших мі роор анізмів, ви-
ділених з опі ової рани, особливо рампозитивн флор .
Бацили проявляли незначний анта онізм стосовно стафі-
ло о ів. Стосовно оа лазопозитивних стафіло о ів про-

Таблиця 1. Ст пінь мі робно о обсіювання рани на 2-3 доб після травми

Мі роор анізми
Ст пінь обсіювання (межі оливання),

lg КУО/
S. aureus 5,50 (3,60-6,89)
Коа лазоне ативні стафіло о и 4,62 (3,60-6,83)
P. aeruginosa 5,15 (4,07-6,45)
E. сoli 4,39 (3,30-6,18)
Bacillus spp. 4,28 (3,30-5,47)
Corynebacterium spp. 4,65 (3,30-5,50)
Micrococcus spp. 3,84 (3,77-3,90)
Streptococcus spp. 5,77



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

73

Таблиця 2. Ад езивні властивості мі роор анізмів, виділених з рани

Дослідж вані мі роор анізми Кіль ість штамів ІАМ (M±m)
Стафіло о и
– оа лазоне ативні
– оа лазопозитивні

20
11

6,99±1,35
7,76±0,26

Bacillus spp. 10 2,05±0,39
P. aeruginosa 8 2,44±0,28
E. сoli 6 1,32±0,11
Corynebacterium spp. 6 2,28±0,57
Micrococcus spp. 5 3,14±0,27

Таблиця 3. Ч тливість мі роор анізмів, виділених з опі ової рани до виділених з опі ової рани
штамів P. aeruginosa

Дослідж вані мі роор анізми Кіль ість штамів Зони при нічення рост , мм (M±m)
Стафіло о и
– оа лазоне ативні
– оа лазопозитивні

20
11

16,0±1,4
14,0±1,1

Bacillus spp. 10 13,8±1,5
E. сoli 6 3,2±1,2
Micrococcus spp. 5 14,2±1,2

Таблиця 4. Ч тливість мі роор анізмів, виділених з опі ової рани, до B. subtilis

Дослідж вані мі роор анізми Кіль ість штамів Зони при нічення рост , мм (M±m)
Стафіло о и
– оа лазоне ативні
– оа лазопозитивні

20
11

3,1±1,4
8,1±1,4

P. aeruginosa 8 0±0,0

являвся більш виражений анта онізм, порівняно з оа -
лазоне ативними стафіло о ами. Стафіло о и та мі ро о-
и не мали виражених анта оністичних властивостей.

Знання властивостей мі рофлори опі ової рани ство-
рює можливість розроб и нових шляхів оре ції мі робіо-
ценоз . Колонізація б дь-я о о топодем , в т. ч. і рани, мов-
нопато енними висо оад езивними мі роор анізмами з
вираженими анта оністичними властивостями може запо-
бі ти розвит інфе ції.

ВИСНОВКИ 1. Підтверджено, що опі ова рана вже в
перші дні олоніз ється асоціаціями мі роор анізмів. Спо-
чат її заселяють представни и нормальної мі рофлори
ш іри: оа лазоне ативні стафіло о и, бацили. Пізніше
приєдн ються і част ово витісняють їх S. aureus та
P. aeruginosa. Найвищий ст пінь обсіювання мали S.
aureus, P. aeruginosa, Streptococcus spp., найнижчий –
Micrococcus spp.

2. У більше ніж 80 % випад ів мі роор анізми висіва-
лись в асоціаціях від трьох до п’яти членів.

3. P. aeruginosa має виражені анта оністичні власти-
вості і при ніч є ріст більшості мі роор анізмів, я і форм -
ють мі робіоценоз опі ової рани. Ко ова флора має слаб і
анта оністичні властивості, але є висо оад езивною.
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Кількість лікарів -курсантів  та інтернів , які навчались на 

кафедрі хірургії ФПО

���
Кільк ість  лікар ів -курсантів

���
Кільк ість  інте рн ів

Діа рама 1. Кіль ість лі арів- рсантів та інтернів, я і навчались на афедрі хір р ії ФПО.

Кафедра хір р ії ФПО при Тернопільсь ом медичном
інстит ті б ла створена 1 травня 1979 ро з ідно з на а-
зом Міністерства охорони здоров’я У раїни № 126 від 26
люто о 1979 ро . Навчальний процес на афедрі розпочато
4 травня то о ж ро . Одномісячний ци л мав назв “Гострі
хір р ічні захворювання ор анів черевної порожнини”. Пер-
шими ви ладачами на афедрі б ли доц. Л.М. Хоромсь-
ий та асист. Г.Т. П стовойт. З 19 червня 1979 ро завід -
вачем афедри на он рсній основі б ло обрано д-ра мед.
на , проф. А. Гаджієва. З 22 серпня 1979 ро розпочав
свою робот на афедрі доц. В.П. Захаров. До почат осін-
ньо о семестр штат афедри б в омпле тований та им
чином: 1 професор, 2 доценти, 1 асистент, 2 лаборанти. З 1
вересня розпочали навчання 16 рсантів-хір р ів чоти-
римісячно о ци л “Хір р ія”.

9 червня 1980 ро афедра хір р ії отримала свою
лінічн баз – 2- е хір р ічне відділення (на 60 ліжо )
місь ій лі арні № 1. Ця дата стала почат ом відлі в про-
фесійній діяльності не тіль и для ви ладачів афедри, але
й для ба атьох лі арів-хір р ів відділення, медичних сес-
тер, молодшо о медично о персонал .

З 25 серпня 1980 ро завід вачем афедри став проф.
В.Г. Ми ля . Професорсь о-ви ладаць ий с лад станом
на 1 вересня цьо о ро б в та им: 1 професор, 2 доценти, 2
асистенти. Лі арям- рсантам виділили для проживання
під час проходження рсів ртожито № 3.

З 1981 ро на афедрі вже працювало 6 ви ладачів:
проф. В.Г. Ми ля ; доценти Л.М. Хоромсь ий і В.П. Заха-
ров; асистенти, андидати медичних на Л.Я. Ковальч ,
І.Г. Климню , Г.Т. П стовойт. З 1981 по 1984 рі Г.Т. П сто-
войт б в ви ладачем хір р ії в ніверситеті Респ блі и
Гвінея. З вересня 1981 ро на афедрі вперше б ло від рито
лінічн ординат р (лі ар В.В. Бенеди т).

На афедрі від почат її засн вання ви он вали
с ладні оперативні втр чання на щитоподібній залозі, ор а-
нах черевної порожнини. З приб ттям на афедр д-ра мед.
на , проф. Г.А. Сарда а (1986) розширився об’єм операцій
на ор анах р дної літ и і с динах.

Хір р и області отримали можливість підвищ вати свою
майстерність і теоретичні знання, не виїжджаючи за межі
ре іон . Визнанням висо о о педа о ічно о рівня співробі-
тни ів афедри б ло й те, що на рси приїжджали до 1991
ро лі арі не тіль и з У раїни, але й з Росії, Білор сі, Мол-
давії, респ блі За ав аззя і Кав аз . Б ли різні ш оли і

різні по ляди на діа ностично-лі вальн та ти , але всіх
лі арів- рсантів об’єдн вав потя до навчання, до об-
мін знаннями і досвідом.

З 1985 ро завід вачем афедри став доц. Л.М. Хо-
ромсь ий, я ий 1987 році спішно захистив дисертацію
на здоб ття на ово о ст пеня до тора медичних на .

У цей період на афедрі почали працювати доц. І.К. Лой о
(1987), асистенти В.В. Бенеди т (1989) і Н.М. Грицишин
(1990).

З 1 січня 1990 ро оле тив афедри разом із співробі-
тни ами відділення перевели місь лі арню № 3. З 1
липня 1992 ро завід вачем афедри б ло призначено д-ра
мед. на , проф. І.Я. Дзюбановсь о о, я ий обіймав цю по-
сад до січня 1995 ро . В той час на афедрі працював
спочат асистентом, потім – доцентом. І.І. Басистю (в
майб тньом – оловний хір р області). Слід в азати, що
з оле тив афедри протя ом майже двадцятиріччя от -
вали обласних спеціалістів – хір р ів. Першим б в
Л.Я. Ковальч , др им – О.М. Кіт, потім – І.І. Басистю , а
сьо одні – проф. В.І. Ма симлю . Це давало позитивний
ефе т стос н ах з ор анами пра тичної охорони області.

Завдя и адміністрації медичної а адемії афедра
хір р ії в січні 1998 ро отримала лінічн баз в місь ій
лі арні № 2 (на 60 ліжо ). Кафедр знов очолив проф.
І.Я. Дзюбановсь ий. До с лад афедри ввійшли доценти
В.Б. Гощинсь ий, В.І. Ма симлю , В.В. Бенеди т, Р.В. Сви-
ст н, Ю.М. Герасимець, В.І. П’ятноч а, асист. О.Б. Л овий.

З 1 вересня 2005 ро проведено реор анізацію афед-
ри в афедр хір р ії, травматоло ії та ортопедії ФПО. У
оле тив афедри ввійшли лі арі-травматоло и доценти:
Ю.О. Гр бар, Ю.С. Сморщо , М.Д. Процайло та лі ар-хір р
анд. мед. на К.Г. Поляц о.

З 1 січня 2007 ро с ладі афедри афедри ор анізо-
вано рс малоінвазивних ендос опічних техноло ій і хір р-
ічних дисциплін, базою я о о є відділення малоінвазив-
ної хір р ії обласної лінічної лі арні. Очолив рс доцент
О.Л. Ковальч . Ви ладачами рс стали асистенти
П.І. Шев’я , В.В. Мельнич , В.Л. Б ц ін.

Протя ом сьо о період існ вання афедри основним
завданням, поставленим перед працівни ами, рім лі -
вальної роботи, б ла під отов а я молодих хір р ів, та і
вже сформованих лі арів-спеціалістів. На діа рамі 1 відоб-
ражено іль ість лі арів- рсантів та інтернів, я і навча-
лись на афедрі хір р ії ФПО в 1979-2006 ро ах. З 1992
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Наукова робота кафедри

Винаходи
����

Рацпропозиції
����

Статті і тези Доповіді

Діа рама 2. На ова робота афедри.

ро на афедрі постійно проходять інтернат р з хір р ії
вип с ни и в зів У раїни.

У 1999-2006 ро ах на базі ліні и пройшли рс вдос-
оналення 948 лі арів- рсантів та навчався 241 інтерн-
хір р . У цей період на афедрі хір р ії проводили, з ідно з
мовами час , та і ци ли: “Гострі хір р ічні захворювання
ор анів черевної порожнини”, “Хір р ія”, “Хір р ія ор анів
черевної порожнини”, “Хір р ічна сл жба цивільної оборо-
ни”, “Амб латорно-полі лінічна хір р ія”, “Діа ности а і
невід ладна допомо а при острих захворюваннях і трав-
мах ор анів черевної порожнини і сечостатево о тра т ”,
“Вибрані питання хір р ії”, “Невід ладні стани в хір р ії”,
а в останні ро и – передатестаційні ци ли зі спеціальнос-
тей “Хір р ія” і “Траматоло ія та ортопедія”, тематичні ци -
ли вдос оналення “Лапарос опічні та малоінвазивні тех-
ноло ії в хір р ії”.

Протя ом сьо о період існ вання афедри ні оли не
залишалася поза ва ою на ова робота ви ладачів.

На діа рамі 2 в азано іль ість отриманих свідоцтв та
патентів, раціоналізаторсь их пропозицій, др ованих ста-
тей і тез, доповідей на онференціях, з’їздах, симпозі мах.
Співробітни и афедри брали часть написанні підр ч-
ни а “Шпитальна хір р ія”, ерівництв “Клінічна хір р-
ія”, “Невід ладна хір р ія”, розробці й вип с відео-
омпа т-дис ів “Черевні рижі”, “Перфоративні і ровото-
чиві вираз и”, “Ор анозбері аючі та ор анощадні
втр чання хір р ії астрод оденальних виразо ”, 8 мето-
дичних в азіво для лі арів-хір р ів та лі арів швид ої
допомо и. У 2006 році надр овано 34 статті та тези з на -
ової темати и, отримано 4 де лараційних патенти на ви-
находи. Широта на ово о пош співробітни ів афед-
ри протя ом двадцятиріччя відображена в назвах о ре-
мих тем, я і ви он валися на той час: 1981-1985 ро и –
“Моторно-ева аторна ф н ція шл н а і її зв’язо з ре іо-
нарним ровото ом хворих на вираз ов хвороб ”. 1986-
1988 – “Розроб а омпле с заходів з по ращання діа но-
сти и та профіла ти и с ладнень при остром холецис-
титі і механічній жовтяниці хворих похило о і старечо о
ві ”. 1997-1999 – “Оптимізація хір р ічних методів лі -
вання основних захворювань ор анів черевної порожнини
ві овом аспе ті”. 2000-2003 – “Профіла ти а та хір р і-

чне лі вання с ладнень захворювань ор анів шл н о-
во- иш ово о тра т та пан реато-біліарної зони в світлі
ближніх та віддалених рез льтатів”.

З 2004 ро заплановано омпле сн на ово-дослід-
н робот на тем “Розроб а методів підвищення безпе и
та ефе тивності оперативно о лі вання основних хір р і-
чних захворювань ві овом аспе ті та під дією малих доз
радіації” в співпраці з афедрами фа льтетсь ої хір р ії і
патоло ічної анатомії з рсом с дової медицини.

З 1992 ро під ерівництвом професорів І.Я. Дзюба-
новсь о о та Л.М. Хоромсь о о захищено15 андидатсь их
дисертацій. На базі ліні и постійно навчаються ма іст-
ранти, лінічні ординатори, аспіранти.

На ова робота працівни ів афедри спрямована на
втілення дося нень пра тичн охорон здоров’я. Б ло
видано 4 інформаційних листи, 2 методичні в азів и, от-
римано дипломи ІІ та ІІІ ст пенів на виставці дося нень
народно о осподарства У раїни (Л.М. Хоромсь ий,
В.В. Бенеди т, 1985). Впроваджено омпле си реабілітації
хворих після резе ції та ва отомії (Л.М. Хоромсь ий,
В.В. Бенеди т), метод інт бації ишечни , нові методи
дослідження ф н ціонально о стан шл н а і дванадцяти-
палої иш и, ори інальні методи оперативно о лі вання
ровоточивих виразо (Л.Я. Ковальч ), льтразв ове дос-
лідження ор анів черевної порожнини (О.М. Кіт), спосіб ла-
пароцентез (В.П. Захаров), нові способи резе цій шл н а
(І.Я. Дзюбановсь ий) та ін. Кожно о ро 1-2 рази на базі
афедри проводиться засідання обласно о товариства
хір р ів, де пра тичні лі арі ознайомлюються з дося нен-
нями вчених афедри.

Специфічним завданням ви ладачів афедри хір р ії
ФПО залишається під отов а висо о валіфі ованих
хір р ів-спеціалістів Тернопільсь ій, Рівненсь ій та Жи-
томирсь ій областях. У навчальний процес співробітни и
афедри постійно впровадж ють с часні техноло ії ви ла-
дання із застос ванням омп’ютерної техні и та теле ом -
ні аційно о зв’яз . Створено навчальний омпа т-дис
“Черевні рижі”.

Працівни и афедри бер ть а тивн часть прове-
денні хір р ічних з’їздів, симпозі мів, міжнародних он-
ференцій.

Сфера на ових інтересів афедри:
1. Оптимізація оперативних методів лі вання основ-

них хір р ічних захворювань ор анів черевної порожнини
ві овом аспе ті.
2. Профіла ти а і лі вання ор анічних та ф н ціональ-

них розладів після операцій на ор анах астрод оденальної
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і пан реатобіліарної зон світлі віддалених рез льтатів. На
афедрі проводять ґр нтовні на ові дослідження моторної
діяльності шл н а і дванадцятипалої иш и при д оде-
нальних стенозах і хворобах оперовано о шл н а. Вивча-
ють інфі вання слизової оболон и шл н а Helicobacter pylori,
ім номорфоло ію слизової ділянці вираз вання та відда-
леній зоні, стан вн трішньошл н ово о ровообі , стан
місцево о та за ально о емостаз при ровоточивих аст-
род оденальних вираз ах, місцеві ім номорфоло ічні зміни
стін и жовчно о міх ра при дестр тивних холециститах і
механічній жовтяниці, проблем ентеральної недостатності
та реперф зійно о пош одження хворих з острою непрохі-
дністю ишечни , вдос оналення методи пласти и і ан-
тсь их вентральних риж алотрансплантатами, ефе -
тивність застос вання ентеросорбентів, ліпосомальних ан-
тибіоти ів, ім но оре торів. У пра ти впроваджено
оперативні втр чання: пілороантр мзбері аючі резе ції
шл н а, різні варіанти ва отомій поєднанні з д одено-
пласти ою, пілоропласти ою, збереженням іннервації шл н-
ово о пейсмей ера. Розроблено методи хір р ічної оре ції
ф н ціональних розладів шл н а і дванадцятипалої иш-
и, демпін - і Р -синдромів, ви ористано синтетичні ма-
теріали хір р ії післяопераційних вентральних риж, ма-
лоінвазивні втр чання під онтролем УЗД.

Основні на ові здоб т и афедри:
1. Вивчено стан опорно-р хово о апарат і мінерально-

о обмін хворих, оперованих з привод астрод оденаль-
них виразо .

2. Апробовано антимі робні розсмо т вальні полімерні
матеріали в абдомінальній хір р ії.

3. Розроблено методи оцін и ризи операції в по-
єднанні з оцін ою ризи с провідної патоло ії в ерохі-
р р ії вираз ової хвороби.

4. Е спериментально обґр нтовано і лінічно апробо-
вано орпоральн се ментарн резе цію шл н а зі збере-
женням ва сної іннервації шл н ово о пейсмей ера
хір р ії шл н ових і д оденальних виразо .

5. Розроблено методи хір р ічної оре ції ф н ціональ-
них розладів шл н а і дванадцятипалої иш и, демпін - і
Р -синдромів.

6. Вивчено стан місцево о та за ально о емостаз при
ровоточивих астрод оденальних вираз ах поєднанні з
ендос опічними ритеріями оцін и емостаз .

7. Вивчено ефе тивність застос вання ентеросорбентів
хворих на механічн жовтяницю.
8. Вивчено пато енетичні лан и післяопераційно о па-

рез ишо та розроблено методи йо о попередження і о-
ре ції.

9. Вивчено об’є тивні ритерії тяж ості синдром енте-
ральної недостатності хворих із острою непрохідністю тон-
ої иш и та розроблено методи йо о лі вання.

10. За останні 5 ро ів на овці афедри оп блі вали в
ж рналах і збірни ах понад 180 на ових праць, отрима-
ли 20 патентів на винаходи, подали 8 раціоналізаторсь их
пропозицій, видали 2 моно рафії, захистили 1 до торсь
та 7 андидатсь их дисертацій.

Лі вально- онс льтативна робота
Професорсь о-ви ладаць ий с лад афедри забезпеч є

надання планової та невід ладної хір р ічної лі вально-
онс льтативної допомо и в підрозділах місь ої лі арні № 2
населенню міста й області. Прооперовано 3361 і про онс ль-
товано 20 630 хворих. За останні 2 ро и співробітни и а-
федри проопер вали в лі вально-діа ностичном центрі
221 хворо о.

Систематично проводить передатестаційні ци ли для
лі арів-хір р ів Тернопільсь ої, Рівненсь ої та Жито-
мирсь ої областей. Існ є тісна співпраця оле тив а-
федри з обласними правліннями цих областей. Співро-
бітни и проводять спільні засідання Асоціації хір р ів,
міжобласні онференції. Зо рема, за останні ро и міжоб-
ласні онференції відб лись містах Тернопільсь ої об-
ласті (Бережани, Чорт ів, Кременець), Рівне та Ріненсь ій
області (К знецовсь ), Житомирі та Житомирсь ій області
(Коростень).

Герасимч П.О., Запорожан С.Й., Кисіль П.В., Коршовсь ий І.Л.
МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ТКАНИН У ХВОРИХ НА СИНДРОМ СТОПИ ДІАБЕТИКА

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

МОРФОЛОГІЧНІЗМІНИТКАНИНУХВОРИХНАСИНДРОМСТОПИДІАБЕ-
ТИКА – Вивчено 182 істоло ічні препарати, порівняно з лінічною ди-
намі ою запально о процес , я і б ли ви отовлені з біопсійно о матер-
іал , взято о 19 хворих на синдром стопи діабети а в процесі хір р -
ічно о лі вання. Вивчені хара терні морфоло ічні зміни т анин нижніх
інціво вищеозначених хворих. Встановлено, що зміни емолімфа-
тичної рівнова и в інтерстиціальній т анині не ативно впливають на
мі роцир ляторне р сло, посилюючи розвито діабетичних ан іопатій,
і сприяють вини ненню та про рес ванню нійно-не ротично о про-
цес .

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕИЗМЕНЕНИЯ ТКАНЕЙ УБОЛЬНЫХССИНДРО-
МОМ СТОПЫ ДИАБЕТИКА – Из чено 182 истоло ичес их препарата в
сравнении с линичес ой динами ой воспалительно о процесса, ото-
рые были из отовлены из биопсийно оматериала, взято о 19 больных
с синдромом стопы диабети а в ходе оперативно о лечения. Из чены
хара терные морфоло ичес ие изменения т аней нижних онечностей
данных пациентов. Установлено, что изменения емолимфатичес о о

равновесия в интерстициальной т ани отрицательно влияют на ми -
роцир ляторное р сло, силивая развитие диабетичес их ан иопа-
тий, и способств ют возни новению и про рессированию нойно-не-
ротичес о опроцесса.
MORPHOLOGICALCHANGESOFTISSUESINPATIENTSWITHDIABETICFOOT

SYNDROME – 182 histological preparations were researched in comparison
with clinical dynamics of inflammatory process. Preparations weremade out
of biopsymaterial of 19 patients with diabetic foot syndrome in the process of

surgical treatment. Charactermorphological changes of tissues of lower limbs
were studied. It was determined that changes of haemolymphatic equilibrium
in interstitial tissue have negative influence on the microcirculatory channel
increasing development of diabetic angiopathias and promote the appearance
and progressing of purulent-necrotic process.

Ключові слова: синдромстопидіабети а,морфоло ічні зміни т а-
нин.
Ключеві слова: синдромстопыдиабети а,морфоло ичес иеизме-

нения т аней.
Key words: diabetic foot syndrome,morphological changesof tissues.

ВСТУП Особливості форм вання та перебі нійно-
запальних процесів м’я их т анин на тлі ц рово о діабе-
т з мовлюють а т альність пош ів та вивчення нових
пато енетичних підходів до профіла ти и і лі вання з а-
даних с ладнень.

Вважається, що основн роль вини ненні нійно-запаль-
них с ладнень при ЦД віді рає розвито мі ро- та ма роан-
іопатій. В патоло ічних мовах, особливо при ендото си озі,
я ий розвивається внаслідо де омпенсації ЦД, виявляють-
ся либо і морфоло ічні зміни т анин, емо- та лімфодинамі-
и, що створює сприятливі мови для на опичення в інтер-
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стиції м’я их т анин прод тів літинно о метаболізм та
то синів. Це, в свою чер , сприяє вини ненню та пролон -
ванню нійно-не ротичних ражень останніх [1-6]. Том вста-
новлення особливостей морфоло ічних змін т анин хворих
на ССД дозволить пато енетично об р нт вати механізми
вини нення та лі вання вищеозначеної патоло ії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Вивчено 182 істоло ічні
препарати в порівнянні з лінічною динамі ою запально о
процес , я і б ли ви отовлені з біопсійно о матеріал , взя-
то о 19 хворих в процесі лі вання. Біопсію проводили
та им чином, щоб на одном рівні дослідити ш ір з
підш ірною основою, фасції, с хожил и, м’язи.

Морфоло ічне вивчення біоптатів т анин проводилося
безпосередньо в ділянці нійно-не ротично о во нища, на
межі видимо о раження та в лінічно інта тній зоні. При
цьом особлива ва а надавалася стр т рним взаємові-
дносинам лімфатично о і ровоносно о р сла.

При ви онанні морфоло ічних досліджень б ли ви о-
ристані за альноприйняті істоло ічні методи и. Вивчен-
ня о лядових істоло ічних препаратів проводилося після
забарвлення емато силіном-еозином, піроф сином за Ван
Гізоном. Для тон о о дослідження еластичних фібрил, я і
віді рають певн роль в ре енеративних процесах, застосо-
в валися методи и забарвлення за Хартом і Вай ертом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ При істоло ічном дослідженні ш іри стопи відмічено
нерівномірн товщин епідерміс за рах но йо о стоншен-
ня або потовщення, явища іпер ератоз , ва ольн дист-
рофію літин по ривно о епітелію, ін оли дес вамацію епі-
дерміс . Місцями спостері ається а антоз епідерміс , на-
бря дерми з лей оцитарною інфільтрацією власне дерми в
с бепідермальних відділах. Сосоч и, я правило, либо і.
В ряді препаратів відмічено з ладження епідермально-дер-
мально о шар ш іри. Ядра резервних літин іперхромні з
перин леарними просвітленнями. Хара терно, що ола е-
нові воло на дерми товсті, мають звивисте розташ вання.
Просвіт артеріол та вен л зв жений. Стін и їх потовщені з
озна ами артеріоліт , вен літ і іаліноз . У перивас ляр-
ном просторі значне на опичення лімфоцитів і фіброб-
ластів, серед я их з стрічаються плазмоцити. Описані зміни
в аз ють на с лероз дерми та іаліноз артеріол і вен л.

При вивченні морфоло ії ш іри в осеред нійно-за-
пально о процес встановлено наявність іпер ератоз епі-
дерміс з форм ванням а антоз . С дини, зазвичай, не
з стрічаються, хоча ін оли відмічався нійний дестр тив-
ний вас літ, я ий трансформ вався в мі роабсцеси.

Ділян и дерми представлені р бими п ч ами ола-
енових фібрил, с бепідермально прося н ті лімфоцитами,
полін леарами. Значна частина цих літин знаходиться
в ініціальній стадії р йн вання.

В либині дерми відмічаються ділян и дестр ції о-
ла енових воло он, я і містять т анинний та літинний
детрит. Нерід о во нища нійно о запалення розповсюдж -
ються аж до підш ірної основи.

При забарвленні за Хартом встановлено, що в дермі
еластичні фібрили майже відс тні, в той час я в поздовжніх
тяжах спол чної т анини між жировими часточ ами вони
часто збережені. Одна і т т сіт а їх розріджена, місцями
еластичні воло на фра мент ються та зни ають, місцями
збираються в р бі аморфні р д и.

Дослідження с елетно о м’яза дозволило встановити, що
поперечносм асті воло на мають звивистий хід, різн тов-
щин . Поряд з осеред ами потовщення наявні стоншення.
Хара терно, що під сар олемою тон их м’язових воло он
ядра розміщ ються ви ляді стріч и, що свідчить про ат-
рофічний процес. Сар олема переважно розволо нена. Ви-
явлені онтра т рні раження м’язової т анини III-IV типів.
При цьом відмічається втрата поперечної посм ованості,
осеред и еозинофілії і наявність потовщень. Строма набря -
ла, повно ровна із рововиливами.

Дослідження м’язів в осеред нійно о запалення доз-
волило встановити, що значна частина поперечносм ас-
тих воло он знаходиться в стані вос оподібно о не роз .
Вона значно прося н та полін леарами. Різ о виражений
с лероз та іаліноз стіно ровоносних с дин. В зоні не роз
та нійно о запалення з стрічаються о ремі і антсь і літи-
ни з іперхромними ядрами, що в аз є на ре енераторні
процеси м’язової т анини. Лімфатичні с дини щілино-
подібні, забиті полін леарами.

Та им чином, с елетном м’язі відмічено р бі дист-
рофічні зміни рабдоміоцитів поєднанні із розладами
мі роцир ляції. Останні слід вважати першопричиною,
адже рім онтра т рних змін виявлено озна и дисцир -
ляторної атрофії.

Дистрофічні зміни відмічені і в т анинах с хожил ів та
с лобових апс л, але вони б ли менш вираженими. Ос-
новні прояви поля али нерівномірності сприйняття еози-
н , розволо ненні а та ож базофілії. Це дозволяє зробити
прип щення, що дисрофічні зміни з бо м’язової т анини,
с хожил ів та с лобових апс л приводять до пор шення
ф н ціон вання стопи я цілісної анатомічної стр т ри,
тобто змінюються біомеханічні властивості останньої. Це, в
свою чер , може сприяти вини ненню від ритих ражень
стопи та розвит нійно-не ротичних процесів.

Системність та односпрямованість змін зі сторони ро-
воносних с дин зм сило більш детально вивчити останні з
метою встановлення їх ролі в пато енезі ССД.

При істоло ічном дослідженні артерій м’язово о тип
відмічено зв ження просвіт , місцями аж до повно о йо о
стеноз . Інтима звивиста, потовщена, з озна ами іаліноз .
У м’язовом шарі медії виявлено іпертрофію лейоміоцитів.
О рім цьо о наявні с пчення сантоматозних літин, ци-
топлазма я их просвітлена, піниста, що свідчить про на о-
пичення жирів. С пчення мають осеред овий хара тер,
випинаючи інтим в просвіт с дини. Крім то о виявлено
не роз лейоміоцитів і цир лярне від ладання ристалів
вапна.

Клітинна реа ція нав оло звапнення відс тня. Адвен-
тиція набря ла. Кола енові воло на о р білі, просвіти арте-
ріол та вен л vasa-vasorum розширені, наповнені еритро-
цитами, ендотеліоцити набря лі. Базальні мембрани по-
товщені. Спостері ається незначна перивас лярна
інфільтрація лімфоцитами і істіоцитами. Та им чином, в
артеріях м’язово о тип виявлено патоло ічні зміни, ха-
ра терні для атерос лероз . В артеріях еластично-м’язово о
тип – дистрофічні зміни, я і проявлялися сантоматозом
інтими з творенням мі ро ран лем, розпадом лад ом’я-
зових літин та альцифі ацією медії.

Анало ічні зміни з бо мі роцир ляторно о р сла
відмічені і в підш ірній літ овині. Прицільне вивчення
емо- та лімфомі роцир ляторно о р сла підш ірної осно-
ви по азало, що просвіти артеріол зв жені, а просвіти вен л
розширені, містять еритроцити і лей оцити, стін и їх потов-
щені, с лерозовані. Більша частина артеріол з облітерова-
ними просвітами, із іалізованими стін ами. Лімфатичні
апіляри розширені, з широ им зяючим просвітом, ендо-
телій набря лий, ядра йо о р пні. Просвіт частини лімфа-
тичних апілярів містить аморфні маси (лімф ) і о ремі
лімфоцити.

В м’язовій т анині стін и артеріол і емо апілярів по-
товщені, з переважанням озна плазмора ії, іаліноз і сла-
бовиражено о с лероз , та явищами перивас лярно о за-
палення. Лімфатичні с дини з щілиноподібними просвіта-
ми, забиті полін леарами. Хара терно, що плазмора ія
поєдн ється із проліферацією і дес вамацією ендотелію і
лімфоцитарною інфільтрацією периартеріальної т анини.
При забарвленні за Ван Гізоно, в м’язовій т анині
відмічається значна іль ість артерій та вен, стін и я их
містять запальні інфільтрати з доміш ами полін леарів.
Вони інфільтр ють переважно адвентицію та медію, з роз-
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повсюдженням на тромби, я і виповнюють майже всі про-
світи вен. В артеріях відмічається різ о виражений се -
ментарний с лероз медії. Інтима нерівномірно потовщена і
інфільтрована переважно лімфоцитами.

Лімфатичні апіляри в адвентиції ровоносних с дин
розширені, заповнені лімфою з вели ою іль істю полін -
леарів. Зовні від ендотелію лімфатичних апілярів
відмічається місцями нійна інфільтрація. Просвіт дея их
розширених лімфатичних апілярів виповнений оа ля-
тами, я і містять літинний (ядерний) детрит і о ремі пол-
ін леари.

При забарвленні за Хартом в спол чній т анині о ремі
артерії мають дві виражені еластичні мембрани, в інших
(осеред и нійної інфе ції) вн трішня мембрана ” розсипа-
лася” на о ремі фібрили, я і мають тенденцію до еластоліз ,
а зовнішня мембрана част ово збережена. Просвіт вен та
лімфатичних апілярів тромбований. Клінічно це відпові-
дало про рес ючом набря м’я их т анин та пролон ації
нійно-не ротично о процес .

Вивчення с динно о р сла на видимій межі нійно-
запально о процес по азало, що стін и ровоносних с дин
змінені за типом стромально-с динної дистофії. Потовщені
стін и ровоносних с дин представлені омо енними ма-
сами на місці ола енових і м’язових елементів.

В широ ій адвентиції с дин ба ато ровоносних і лімфа-
тичних апілярів, причом перші з с лерозованими стін а-
ми, часто облітеровані, а др і з щілиноподібним просвітом,
я ий вистелений поодино им р пним ендотелієм. Це
свідчить про низь ф н ціональн а тивність ровонос-
но о р сла, зниження диф зійних процесів в стінці с дин і,
відповідно, про пор шення ф н ції лімфо творення. Том
лімфатичні апіляри в цій зоні працюють без достатньо о
ф н ціонально о навантаження. В інших випад ах (дер-
ма), лімфатичне р сло розширене, містить лімф з о реми-
ми літинами, що свідчить про повне навантаження лімфа-
тичної системи. В цих випад ах лінічно набря про си-
мальніше раження не виражений або відс тній. Поширення
нійно о запалення на м’я і т анини не відб вається.

Одна в дея их препаратах лімфатичні апіляри місця-
ми щілиноподібні, місцями розширені, дов ола них спос-
тері ається с пчення лей оцитів, що можна тра т вати я
перилімфан іїт. Клінічно це відповідає вираженом набря
по периферії нійно о во нища з тенденцією до поширення
патоло ічно о процес .

В істоло ічних препаратах, отриманих з біоптатів в
межах здорових т анин, стін и ровоносних с дин місця-
ми іалізовані, частина просвітів облітеровані. Лімфатичні

апіляри, я правило, розширені, заповнені аморфною
лімфою.

Та им чином, оцін а стан емо- і лімфомі роцир ля-
торно о р сла свідчить про либо і, хара терні для діабе-
тичних мі роан іопатій зміни. В зв’яз з перевантажен-
ням лімфатично о р сла, лімфатичні апіляри забивають-
ся аморфною біл овою масою, спостері ається на опичення
її в пре апілярном просторі, що лінічно відповідає
збільшенню набря в нійно-не ротичном осеред і по-
ширенню процес по т анинах.

В тих випад ах, оли лімфоцир ляторне р сло працює,
лінічний перебі захворювання більш сприятливий. На-
бря м’я их т анин не виражений і поширення нійно-не-
ротично о процес не спостері ається. Це з мовлює не-
обхідність проведення лімфостим ляції при лі ванні
нійно-не ротичних процесів на тлі ц рово о діабет .
ВИСНОВКИ.
1. Для ц рово о діабет хара терні певні морфоло ічні

зміни т анин нижніх інціво .
2. Через зміни емолімфатичної рівнова и в інтерстиц-

іальній т анині може відб ватися на опичення дисмета-
болітів, ос іль и темпи розпад літин при ЦД превалюють
над резорбтивною ф н цією лімфатичних апілярів.

3. Неповний дренаж прод тів розпад літин, раново-
о детрит , три ліцеридів, лі озаміно лі анів і їх на опи-
чення в інтерстиціальній т анині не ативно впливають на
мі роцир ляторне р сло, посилюючи розвито діабетич-
них ан іопатій і сприяють вини ненню та пролон ації
нійно-не ротично о процес .

4. Дисбаланс між емо- та лімфоцир ляторним р слом
може б ти одним з пато енетичних механізмів форм вання
нейропатичних набря ів нижніх інціво хворих на ЦД.
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Хіль о С.С.
ЗМІНИ ЦИТОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ВНУТРІШНЬО КЛІТИННОГО ГЛІКОГЕНУ В НЕЙТРОФІЛАХ
ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ У ХВОРИХ НА МЕХАНІЧНУ ЖОВТЯНИЦЮ, УСКЛАДНЕНУ ПЕЧІНКОВОЮ

НЕДОСТАТНІСТЮ, ПРИ ВИКОРИСТАННІ МАЛОІНВАЗИВНИХ МЕТОДІВ ДРЕНУВАННЯ
ЖОВЧОВИВІДНИХ ПРОТОК І ПРЕПАРАТІВ, ЯКІ НЕСУТЬ КИСЕНЬ

Кримсь ий державний медичний ніверситет імені С.І. Геор ієвсь о о

ЗМІНИЦИТОХІМІЧНИХПОКАЗНИКІВВНУТРІШНЬОКЛІТИННОГОГЛІКО-
ГЕНУ ВНЕЙТРОФІЛАХПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ У ХВОРИХНАМЕХАНІЧНУ
ЖОВТЯНИЦЮ,УСЛАДНЕНУПЕЧІНКОВОЮНЕДОСТАТНІСТЮ, ПРИВИКО-
РИСТАННІ МАЛОІНВАЗИВНИХ МЕТОДІВ ДРЕНУВАННЯ ЖОВЧОВИВІД-
НИХ ПРОТОК ТА ПРЕПАРАТІВ, ЯКІ НЕСУТЬ КИСЕНЬ – Аналіз рез льтатів
проведено о дослідження встановив, що ПН – це енер ійноємний про-
цес, для зменшення я о о необхідно застосов вати малоінвазивні мето-
ди лі вання.

ИЗМЕНЕНИЕЦИТОХИМИЧЕСКИХПОКАЗАТЕЛЕЙВНУТРИКЛЕТОЧНОГО
ГЛИКОГЕНАВНЕЙТРОФИЛАХПЕРИФЕРИЧЕСКОЙКРОВИУБОЛЬНЫХС

МЕХАНИЧЕСКОЙЖЕЛТУХОЙ,ОСЛОЖНЕННОЙПЕЧЕНОЧНОЙНЕДОСТАТОЧ-
НОСТЬЮ, ПРИИСПОЛЬЗОВАНИИМАЛОИНВАЗИВНЫХМЕТОДОВДРЕ-
НИРОВАНИЯЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХПРОТОКОВИКИСЛОРОДОНЕСУЩИХ
ПРЕПАРАТОВ – Анализ рез льтатов проведенно о исследования боль-
ных с МЖ, осложненной ПН при сравнении различных методов лече-
ния, позволяют сделать за лючение о том, чтоПН является энер оем им
процессом, для пирования оторо о ре оменд ется использовать ма-
лоинвазивные методы.

СHANGEOFCYTOBIOCHEMICALINTRACELLULARINDICESOFGLYCOGENIN
NEUTROPHILESOFPERIPHERALBLOODINPEOPLEWITHMECHANICJAUNDICE
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COMPLICATEDBYLIVER INSUFFICIENCYAND ITSTREATMENTBYMEANSOF
MINI-INVASIVE METHODS OF DRAINAGE OF BILE DUCTS AND OXYDEN-
CARRYING PREPARATIONS – Analysis of the results of research at patients
with mechanical jaundice complicated by liver insufficiency showed that
liver insufficiency process needs a lot of energy to occur.Mini-invasivemethods
of treatment should be used.

Ключові слова:механічнажовтяниця, лі о ен,ОІР, перфторан.
Ключевые слова:механичес аяжелт ха, ли о ен,ОИР, перфто-

ран.
Key words:mechanic jaundice, glycogen,OIS, perftoran.

ВСТУП. Лі вання хворих на механічн жовтяницю
(МЖ) є однією з найважливіших проблем епатобіліарної
хір р ії [5]. Частота МЖ серед різних захворювань жовчо-
вивідних шляхів с ладає 14,7-35,5 %, при злоя існих про-
цесах – 37-52 % [1, 3, 4]. Летальність операцій на висоті
МЖ залишається висо ою, за даними різних авторів від 3
до 60 % [1, 2].

Печін ова недостатність (ПН) – один з несприятливих
чинни ів, я ий об мовлює тяж ість перебі МЖ, і є основ-
ною причиною смерті хворих з цією патоло ією [2, 6].

З метою профіла ти и ПН застосов ються різні методи
предопераційно о і післяопераційно о ведення хворих,
безліч оперативних прийомів на жовчних шляхах. Засто-
с вання ендос опічних, черезш ірно-черезпечін ових і
лапарос опічних втр чань на жовчних прото ах при МЖ
привело до ардинальних змін лі вальної та ти и, роз-
ширило її технічні можливості за хара тером і об’ємом, що
дозволило значно зменшити частот ви онання невиправ-
дано травматичних операцій, зменшити іль ість їх с -
ладнень, летальність [6].

На сьо одні хворих з МЖ доцільним є проведення
двоетапно о лі вання, з ви ористанням на першом етапі
малоінвазивних втр чань, спрямованих на де омпресію
біліарної системи.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ За період з 2000 по 2005 рр. в
місь ій лінічній лі арні швид ої допомо и № 6 м. Сімферо-
поля переб вали на лі ванні 114 хворих з синдромом меха-
нічної жовтяниці і печін ової недостатності середньо о і тяж-
о о ст пенів тяж ості. Жіно б ло 84 (73,7 %), чолові ів – 30
(26,3 %). Кіль ість хворих старших 60-ти ро ів, с лала 78 %.
Розподіл хворих за ві ом і статтю наведено в таблиці 1.

Цитохімічне дослідження вн трішньо літинно о лі о-
ен в нейтрофілах периферичної рові проводили за мето-
ди ою А.А. Шабадаша. Дана методи а є однією з найточн-
іших для виявлення лі о ен , вона р нт ється на о ис-
ленні полісахаридів малими дозами перійодат алію, з
творенням вільних альде ідних р п, я і дають з ф си-
носірчистою ислотою забарвлення вишнево о ольор .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ На момент оспіталізації хворих на механічн жовтя-
ницю, с ладнен ПН середньо о ст пеня тяж ості, вміст
вн трішньо літинно о лі о ен в нейтрофілах периферич-
ної рові с лав 0,72±0,06 м.од. при по азни ах в онт-
рольній р пі с лав 1,28+0,07 м.од., що на 43,7 %
(Р<0,001) нижче від почат ово о рівня (таблиця 2).

До перших діб, незважаючи на за альноприйнят тера-
пію і оперативне с нення механічної переш оди в жовчо-
вивідній системі традиційними методами дрен вання, в
цій р пі хворих вміст вн трішньо літинно о лі о ен
с лав (0,75±0,06) м.од., що б ло на 41,4% (P1<0.001) ниж-
че від по азни ів онтрольної р пи. До цьо о період спо-

Таблиця 1. Стать і ві хворих на механічн жовтяницю

Ві
Стать

31-40 41-50 51-60 61-70 71 і старші Всьо о
Чолові и 2 2 1 12 13 30
Жін и 1 9 10 28 36 84
Всьо о: 3 11 11 40 49 114

Таблиця 2. Цитохімічні по азни и вміст вн трішньо літинно о лі о ен в нейтрофілах периферичної
рові хворих на печін ов недостатність середньо о ст пеня тяж ості ( м.од)

Терміни спостереження (доби)
Гр па спостереження Умовні  

познач и 

Перед  
почат ом  
лі вання 1 3 5 7 10 14 21

Де омпресія жовчовивідної
системи традиційними ме-
тодами дрен вання n=16

М
± m
P1
Р2

0,72
0,06
<0.001

0,75
0,08
<0..001
>0.05

0,87  
0,05  
<0.01  
<0.05

0,94  
0,06  
<0.05  
<0.05

1,03  
0,07  
<0.05  
<0.05

1,05
0,08  
>0.05  
<0.05

1,17
0,06  
>0.05  
<0.01

1,21
0,05  
>0.05  
<0.01

Де омпресія жовчовивідної
системи малоінвазивними  
методами дрен вання із за-
альноприйнятою терапією
n= 15

М
± m
P1
Р2

0,72
0,06
<0.001

0,91
0,08  
<0.05  
>0.05

0,98  
0,07  
<0.05  
<0.05

1,05  
0,05  
>0.05  
<0.05

1,12  
0,07 
>0.05  
<0.01

1,22
0,06  
>0.05  
<0.01

1,26
0,08  
>0.05  
<0.001

1,27
0,05  
>0.05  
<0.001

Де омпресія жовчовивідної
системи малоінвазивними  
методами дрен вання з  
в люченням в терпію інф зій
ОІР натрію хлорид n=13

М
± m
P1
Р2

0,72
0,06
<0.001

0,97
0,06  
<0.05  
<0.05

1,02  
0,07  
<0.05  
<0.05

1,17  
0,08  
>0.05  
<0.01

1,20  
0,07  
>0.05  
0.001

1,23
0,09  
>0.05  
<0.001

1,26
0,05  
>0.05  
<0.001

1,27
0,06  
>0.05 
<0.001

Де омпресія жовчовивідної
системи малоінвазивними  
методами дрен вання з  
в лченням в терпію інф зій  
перфторан n=14

М
± m
P1
Р2

0,72
0,06
<0.001

0,99
0,09  
<0.05  
<0.05

1,08  
0,05  
>0.05  
<0.05

1,16  
0,04  
>0.05  
<0.01

1,21  
0,06  
>0.05  
<0.01

1,24
0,07  
>0.05  
<0.001

1,27
0,08  
>0.05  
<0.001

1,27
0,06 
>0.05  
<0.001

Контроль (здорові) n=11 М±
М

1,28
0,07

Приміт и: P
1
– по азни достовірності відносно онтролю;

Р
2
– по азни достовірності відносно даних перед почат ом лі вання.
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стереження в р пі з малоінвазивними методами дрен -
вання жовчної системи і в люченням в за альноприйнят
терапію ОІР натрію хлорид і в р пі з ви ористанням ма-
лоінвазивних методів дрен вання жовчних шляхів на тлі
за альноприйнятої терапії спостері алась чіт а тенденція
до різ о о збільшення вміст вн трішньо літинно о лі о-
ен в нейтрофілах периферичної рові, що б ло на 20,3 %
(Р

2
<0.05) і 14,8 % (Р

2
>0.05) більше від по азни ів на мо-

мент почат лі вання відповідно. Що стос ється р пи, в
я ій в омпле сі із за альноприйнятою терапією ви орис-
тов валося введення перфторан і малоінвазивні методи
дрен вання жовчної системи, то до інця перших діб в цій
р пі по азни и вн трішньо літинно о лі о ен в нейтро-
філах периферичної рові збільш валися на 21,1 %
(Р

2
<0.05).
У подальші терміни спостереження в р пі із за альноп-

рийнятою терапією і традиційними методами дрен вання
статистично знач ще на опичення вн трішньо літинно о
лі о ен в нейтрофілах периферичної рові спостері алось
до 7-10 доби, оли йо о вміст збільш вався, порівняно з
по азни ом на момент почат лі вання, на 24,2-25,8 %
(Р

2
<0.05).
У р пі хворих з малоінвазивними методами дрен -

вання і за альноприйнятою терапією анало ічна тенденція
спостері алася до 3-5 доби, оли збільшення вміст вн тр-
ішньо літинно о лі о ен б ло на 20,3% і 25,8% (Р

2
<0-

05) відповідно. При застос ванні ОІР натрію хлорид з ма-
лоінвазивними методами дрен вання вміст вн трішнь-
о літинно о лі о ен дося ав статистично достовірно о
рівня вже на 1-3 доби жовчодрен вання, збільш ючись на
20,3-25,0 % (Р

2
<0.05) відносно даних перед почат ом лі -

вання. До цих термінів в р пі хворих з в люченням в
за альноприйнят терапію перфторан і застос ванням
малоінвазивних методів дрен вання жовчних шляхів спо-
стері ався ще вищий рівень вміст вн трішньо літинно о
лі о ен , що б ло на 21,1 % (Р

2
<0.05) і 28,1 % (Р

2
<0.01)

більше від по азни ів перед почат ом лі вання.
Та им чином, найвираженіший ефе т б ло отримано в

р пі хворих, я их застосов валася омпле сна терапія,
що в лючає застос вання на тлі за альноприйнято о лі -
вання інф зій ОІР натрію хлорид або перфторан і мало-
інвазивних методів дрен вання жовчної системи, про що
свідчить більш раннє і досить висо е на опичення вн трі-
шньо літинно о лі о ен в нейтрофілах периферичної рові.

На момент оспіталізації вміст вн трішньо літинно о
лі о ен в нейтрофілах периферичної рові хворих з МЖ
і ПН тяж о о ст пеня с лав (0,51±0,08) м.од. при по аз-
ни ах в онтрольній р пі (1,28±0,07) м.од., що на 60, 1%
(Р<0.001) нижче за почат овий рівень.

До перших діб, незважаючи на за альноприйнят тера-
пію і де омпресію жовчовивідної системи традиційними
методами дрен вання, в цій р пі хворих вміст вн тріш-
ньо літинно о лі о ен с лав 0,57±0,07, що б ло на 55,5 %
(P1<0.001) нижче від по азни ів онтрольної р пи. До
цьо о термін спостереження в р пі з малоінвазивними
методами дрен вання і в люченням в за альноприйнят
омпле сн терапію ОІР натрію хлорид , і в р пі із за аль-
ноприйнятою терапією і ви ористанням малоінвазивних
методів дрен вання жовчних шляхів спостері алась чіт а

тенденція до різ о о збільшення вміст вн трішньо літин-
но о лі о ен в нейтрофілах периферичної рові, що б ло
на 16,4 % (Р2>0.05) і 10,1 % (Р2>0.05) більше від по аз-
ни ів на момент почат лі вання відповідно.

У р пі хворих з ПН важ о о ст пеня, в я их застосов -
валось введення перфторан і малоінвазивні методи дре-
н вання жовчної системи, до інця перших діб по азни и
вн трішньо літинно о лі о ен в нейтрофілах периферич-
ної рові збільш валися на 28,1 % (Р2<0.05).

У наст пні терміни спостереження в р пі із за ально-прий-
нятою терапією і традиційними методами дрен вання статис-
тично знач ще на опичення вн трішньо літинно о лі о ен
в нейтрофілах периферичної рові спостері алось до 7-10 доби,
оли йо о вміст збільш вався, порівняно з по азни ом на мо-
мент почат лі вання, на 34,3-39,8 % (Р

2
<0.05).

У р пі хворих із застос ванням малоінвазивних ме-
тодів дрен вання і введенням ОІР натрію хлорид анало і-
чна тенденція спостері алась до 3-5 доби, оли вміст вн тр-
ішньо літинно о лі о ен збільш вався на 36,7-39,0 %
(Р

2
<0.05), в р пі з малоінвазивними методами дрен ван-

ня і за альноприйнятою терапією в ці ж терміни збільшення
вміст вн трішньо літинно о лі о ен б ло на 35,9-41,1 %
(Р

2
<0.05), а в р пі хворих з в люченням в за альноприй-

нят терапію перфторан із застос ванням малоінвазивних
методів дрен вання жовчних шляхів, підвищення вміст
вн трішньо літинно о лі о ен на 28,1 % (Р

2
<0.05) і 39,8 %

(Р
2
<0,01) б ло відзначено на 1 і 3 доби відповідно.
Аналіз рез льтатів проведено о дослідження хворих

на МЖ, с ладненої ПН при порівнянні різних методів лі -
вання, дозволяє зробити висново про те, що ПН є енер оє-
мним процесом. Традиційні методи де омпресії жовчної
системи і за альноприйнята інф зійно-меди аментозна
терапія, я а застосов ється, є недостатніми для оре ції
виявлених пор шень, про що свідчить статистично досто-
вірний знижений вміст вн трішньо літинно о лі о ен в
нейтрофілах периферичної рові, я ий триває до 7-10 доби.
Ви ористання малоінвазивних методів де омпресії жовч-
ної системи із застос ванням на тлі за альноприйнятої те-
рапії ОІР натрію хлорид і перфторан значно с ороч є тер-
міни вн трішньо літинної іпо сії хворих з ПН тяж о о
ст пеня, що підтвердж є висо е на опичення вн трішнь-
о літинно о лі о ен в нейтрофілах периферичної рові до
5-7 доби цих хворих.
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РЕЗУЛЬТАТИ МОНІТОРИНГУ СТАНУ ДЕЗАДАПТАЦІЇ КАТЕГОРІЇ ДІТЕЙ, ЯКІ ХВОРІЮТЬ ДОВГО І
ЧАСТО І ПЕРЕБУВАЮТЬ НА САНАТОРНО-КУРОРТНОМУ ЛІКУВАННІ, У ВІДДАЛЕНІ ТЕРМІНИ

СПОСТЕРЕЖЕННЯ

Кримсь ий державний медичний ніверситет імені С.І. Геор ієвсь о о

РЕЗУЛЬТАТИМОНІТОРИНГУСТАНУДЕЗАДАПТАЦІЇКАТЕГОРІЇДІТЕЙ,ЯКІ
ХВОРІЮТЬДОВГО ІЧАСТО ІПЕРЕБУВАЮТЬНАСАНАТОРНО-КУРОРТНОМУ
ЛІКУВАННІ, У ВІДДАЛЕНІ ТЕРМІНИ СПОСТЕРЕЖЕННЯ – У роботі дано
оцін стан рівня за альных ліпідів мембранах еритроцитів та
плазмі рові дітей, я і дов о і часто хворіють, із явищами дезадаптації.
Ви ористовано вдалий омпле сний засіб оре ції процесів адаптації
на санаторно- рорном етапі лі вання.

РЕЗУЛЬТАТЫМОНИТОРИНГАСОСТОЯНИЯДИЗАДАПТАЦИИУДЕТЕЙ,
КАТЕГОРИИДЛИТЕЛЬНОИЧАСТОБОЛЕЮЩИХИНАХОДИВШИХСЯНА
САНАТОРНО-КУРОРТНОМЛЕЧЕНИИ,ВОТДАЛЕННЫЕСРОКИНАБЛЮДЕ-
НИЯ – В работе дана оцен а состояния ровня общих липидов в мем-
бранах эритроцитов и плазме рови детей, длительно и часто болею-
щих с явлениями дизадаптации. Успешно применен омпле сный ме-
тод орре ции процессов адаптации на санаторно- рортном этапе
лечения.

RESULTSOFMONITORINGOFDISADAPTATIONCONDITION INCHILDREN
WITH HIGH LEVEL OFMORBIDITY, STAYINGON THE RESORT TREATMENT
DURINGREMOTETERMSOF INVESTIGATION–The level of thegeneral lipids in
the membranes of erythrocytes and blood plasma of the children who often
suffer from the long-term diseases along with symptoms of disadaptation, is
evaluated in this article. The complex method of correction of adaptation
processes has been applied successfully in terms of the resort treatment.

Ключові слова: адаптація, стрес, діти, за альні ліпіди.
Ключевые слова: адаптация, стресс, дети, общиелипиды.
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ВСТУП Адаптаційні реа ції дітей, я і хворіють дов о і
часто, в мовах санаторно- рортно о лі вання, що ви -
ли ані зміною ліматично о режим , виділяється рядом
дослідни ів в самостійн проблем . Головною особливістю
цієї проблеми є різ ий зрив адаптації, що може відобрази-
тися на стані ім нної системи [1, 2, 4].

У оптимізації адаптаційних процесів дітей, я і хворі-
ють дов о і часто, об р нтованим є поєднання фізіотерапев-
тичних методів із застос ванням адапто енів, що має ряд
перева порівняно з ви ористанням тіль и меди аментоз-
них препаратів: мінімальна можливість розвит побічних
явищ, попередження то сично о вплив , відс тність зви-
ання. Крім то о, омпле сний вплив фізіотерапевтичних
методів має висо біотропность і м’я адаптаційн дію.

А т альність теми дослідження об мовлена перерахо-
ваними чинни ами і незначною іль істю робіт, присвя-
чених застос ванню методів фізіотерапії в поєднанні з ви-
ористанням адапто енів, спрямованих на оре цію адап-
таційних процесів дітей [ 2, 4].

Діти з ате орії, що хворіють дов о і часто (ДЧХ), на са-
наторно- рортном етапі реабілітації, опинившись в новій
лімато ео рафічній зоні, мають додат ові особливості адап-
таційних процесів. Процес адаптації до нових мов с про-
водж ється напр женням ре ляторних систем, при цьом
спостері ається при нічення неспецифічної резистентності
ор анізм , зміна обмін речовин, а тивності о ремих фер-
ментів і ормонів, процесів пере исно о о ислення ліпідів

[5, 6, 7]. Розвито нових ф н ціональних систем є наслід ом
збільшення синтез н леїнових ислот, ензимних і стр -
т рних біл ів, до форм вання стр т рно о біл ово о слід
в системах, відповідальних за адаптацію ор анізм до дію-
чо о чинни а.

Матеріали і методи Для перевір и ефе тивності зап-
ропонованих нами методів оре ції дезадаптації і омп-
ле сно о вплив їх на ор анізм дитини б в проведений
моніторин стан дітей ате орії ДЧХ, я і повторно приб ли
на санаторно- рортний етап лі вання через рі .

Об’є том нашо о повторно о дослідження б ло 50 дітей,
ві ом від 7 до 14 ро ів, що приб ли на санаторно- рортний
етап реабілітації, я им в попередньом році проводили ом-
пле сн оре цію процесів дезадаптації за допомо ою тра-
диційних, меди аментозних і фізіотерапевтичних методів
оре ції. Співвідношення хлопчи ів і дівчато б ло 1:1.

В анамнезі даної р пи дітей б ло на олошено на знач-
ном зменшенні іль ості рецидивів захворювань назофа-
рин іальної ділян и, порівняно з мин лим ро ом. Наве-
дені в таблиці 1 дані по захворюваності за мин лий і по-
точний ро и зято з с провідної медичної до ментації.

Контрольн р п в нашом дослідженні с лали здорові
діти (25 дітей). В даній р пі розподіл за статтю і ві ом б в
та ий: дівчато – 11 (44 %), хлопчи ів –14 (56 %).

Оцін а стан ор анізм на момент повторно о приб ття в
санаторій проводилась з рах ванням визначення провідно о
по азни а стрес і дезадаптації – стан за альних ліпідів в
мебранах еритроцитів і плазмі рові біохімічними методами.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
На момент приб ття в санаторій в 2006 році дітей я і хворі-
ють дов о і часто спостері ався значний біохімічний дисба-
ланс, що проявляється в зниженні вміст за альних ліпідів в
мембранах еритроцитів на 20,5 % (Р<0,05) і зростання їх в
плазмі на 17,5 % (Р<0,05). В 2007 році ці по азни и с лали
10,3 % і 9,5 % відповідно (Р<0,05) (таблиця 2, рис но 1).

Я видно з вищев азаних даних, порівняно з попе-
реднім ро ом повторне приб ття на етап санаторно- рор-
тно о лі вання с проводж валося значним по ращенням
адаптаційних можливостей дитячо о ор анізм .

Проте ці по азни и істотно відрізнялися від норми, що
з мовило необхідність проведення омпле сної оре валь-
ної терапії, спрямованої на с нення почат ових явищ де-
задаптації. Терапія проводилася за розробленою нами схе-
мою з ви ористанням традиційних, фізіотерапевтичних і
меди аментозних методів оре ції.

Динамі нормалізації по азни ів за альних ліпідів
можна прослід вати в таблиці 3 і на рис н 2. Ос іль и
на момент приб ття вже намітилася тенденція до а тоа-
даптації, ми прип стили, що повна адаптація цих дітей
настане раніше, ніж в анало ічній р пі мин ло о ро , том
ми змістили терміни дослідження до більш ранніх.

Таблиця 1. Назофарин іальна патоло ія дітей з дезадаптацією

Кіль ість за альних випад ів за острень за рі в р пі (n=50)
Патоло ія

2006 рік 2007 рік 
Алер ічна рин сопатія 13 10
Хронічний тонзиліт 9 5
Хронічний ринофарин іт 5 2
Аденоїдит 6 4
Вазомоторний риніт 4 2
Поліноз 6 3
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Таблиця 2. По азни и за альних ліпідів дітей, я і хворіють дов о і часто, на санаторно- рортном
етапі лі вання

На момент приб ття в санаторій
По азни

2006 рік 2007 рік Контроль (здорові)

Мембрани 0,62±0,05
Р1<0,05

0,70±0,02
Р1<0,05

0,78±0,04

Плазма 3,06±0,09
Р1<0,05

2,86±0,05
Р1<0,05

2,61±0,08

Рис. 1. По азни и за альних ліпідів дітей, я і хворіють дов о і часто, на санаторно- рортном етапі лі вання.

Таблица 3. По азни и вміст за альних ліпідів в мембранах еритроцитів і плазмі рові дітей, я і
хворіють дов о і часто, при ви ористанні омпле сної терапії

Терміни спостереження (міс.)
По азни

На момент
приб ття в
санаторій 3 7 14 16

Мембрани 0,70±0,02
p1<0,05

0,74±1,01
p1<0,05
p2>0,05

0,76±0,05
p1<0,05
p2<0,05

0,78±0,05
p1>0,05
p2<0,05

0,78±0,04
p1>0,05
p2<0,05

Плазма 2,86±0,05
p1<0,05

2,72±1,08
p1<0,05
p2<0,05

2,65±0,11
p1<0,05
p2<0,05

2,60±0,10
p1>0,05
p2<0,05

2,61±0,09
p1>0,05
p2<0,05

Контроль
(здорові)

Мембрани 0,78±0,04
Плазма 2,61±0,08

Приміт и: P1 – достовірність відносно по азни ів здорових дітей;
P2 – достовірність відносно по азни ів на момент приб ття.

Рис. 2. По азни и вміст за альних ліпідів в мембранах еритроцитів і плазмі рові дітей, я і хворіють дов о і часто, при застос ванні
омпле сної терапії в динаміці.
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Та им чином, при порівнянні по азни ів за 2006 і 2007
ро и можна зробити висново , що при першом приб тті в
санаторій при застос ванні омпле сної оре вальної те-
рапії адаптація наст пала на 5-т доб , наст пно о ро при
повторном застос ванні омпле сної терапії ці процеси нор-
маліз валися вже на 5-т доб , до то о ж, дані по азни и, на
відмін від мин лорічних, мали достовірний хара тер. Отже,
навіть одноразова омпле сна оре вальна терапія має
виражений стим лювальний ефе т на дитячий ор анізм.

Об’є тивно діти р пи, що дослідж ється, в поточном
році на момент приб ття хара териз валися вищими по-
азни ами здоров’я, ніж мин лом . Крім зниження зах-
ворюваності, обстеж ваних та ож відзначалося підвищен-
ня по азни ів фізично о розвит , а та ож по ращання с-
пішності і адаптації до ш оли вересні. Більшість дітей
відч вала себе добре. Вони ле о переносили ре реацій-
ний режим, відрізнялися хорошим апетитом і міцним сном,
швид о адапт валися до фізично о навантаження. Лише
невели ої частини вини ли явища алер ічно о риніт і полі-
ноз , я і пір валися на 3-4-й день після проведення ом-
пле сної оре вальної терапії.
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ОВАРІОЕКТОМІЇ

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет

ОСОБЛИВОСТІ ГОРМОНАЛЬНОГОГОМЕОСТАЗУУЖІНОК40-55РОКІВ
ПІСЛЯТОТАЛЬНОЇОВАРІОЕКТОМІЇ – В статті роз лядаються зміни ормо-
нальних по азни ів при постменопа зальном синдромі і вплив різних
ормонів на змін росто-ва ово о співвідношення жіно 40-55 ро ів,
я і віді рають певн роль іст овом омеостазі та пато енезі постова-
ріое томічно оостеопороз .

ОСОБЕННОСТИГОРМОНАЛЬНОГОГОМЕОСТАЗАУЖЕНЩИН40-55ЛЕТ
ПОСЛЕТОТАЛЬНОЙОВАРИОЭКТОМИИ–Встатьерассматриваютсяизме-
нения ормональных по азателей при постменопа зальном синдроме и
влияние различных ормонов на изменения росто-весовых соотноше-
ний женщин 40-55 лет, оторые и рают определённ ю роль в остном
омеостазеипато енезепостовариоэ томичес о оостеопороза.
FEATURESOFHORMONALHOMEOSTASISAT40-55-YEAROLDWOMENAFTER

TOTALOVARIOECTOMY–Thearticle reviews the changesof hormonal indexes
at postmenopausal syndrome and influence of different hormones on the
changes of height-weight correlations at 40-55-years old women which play
a certain part in bone homeostasis and pathogenesis of postavarioectomyс
osteoporosis.

Ключові слова:менопа за, остеопороз, естро ени, тиреотропний
ормон.
Ключевые слова:менопа за, остеопороз, эстро ены, тиреотроп-

ный ормон.
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ВСТУП. В останні ро и не хильно підвищ ється інте-
рес до омпле с питань, пов’язаних з вивченням пато е-
нетичних механізмів та особливостями лінічно о перебі
остеопороз жіно середньо о ві [2, 8, 9]. Особливо о
значення ця проблема наб ла внаслідо двох тісно пов’я-
заних між собою процесів: демо рафічно о збільшення по-
п ляції жіно середньо о і старшо о ві в постменопа заль-
ном періоді життя [1, 4] і іль ості остеопоротичних пере-
ломів, я і істотно впливають на рівень захворюваності та
смертності [1].

Відомо, що вини ненні і про рес ванні остеопороз
приймають часть ба ато тісно пов’язаних між собою фа -
торів, я і призводять до пор шення ремоделювання іст о-
вої т анини [2, 5]. З лінічної точ и зор стан с елета мож-
на оцінювати різними методами: істоморфометричними,
денситометричними або методами біохімічних мар ерів
ремоделювання іст ової т анини (КТ) [3, 7, 10]. Незалежно
від ві дефіцит естро енних ормонів вважається основ-
ною причиною швид ої втрати КТ [5, 6]. Том о рем р -
п методів с ладають мар ери ормонально о омеостаз
жіночо о ор анізм [3, 7, 8]. У на овій літерат рі існ є ряд
даних про тісний взаємовплив стероїдних і онадотропних
ормонів, я і за принципом “зворотно о зв’яз ” ре лю-
ють рівень метаболізм КТ. При цьом існ є обмежена
іль ість на ових досліджень, я і відображають по азни-
и системної ре ляції іст ово о ремоделювання. В цьом
процесі неабия роль віді рають р пи тиреотропних ор-
монів. Одна на ові дослідження про їх взаємозв’язо із
статевими ормонами при ранньом постоваріое томічно-
м остеопорозі мають фра ментарний і несистематизова-
ний хара тер.

Мета дослідження – вивчити динамі ормональних
змін жіно ві ом 40-50 ро ів після тотальної оваріое -
томії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Обстеження хворих прово-
дилося лінічном відділенні афедри іне оло ії та а -

шерства Івано-Фран івсь о о державно о медично о ні-
верситет . З метою форм вання е спериментальної і онт-
рольної р пи жін ам проводили: збір соматично о, іне о-
ло ічно о та нейроортопедично о анамнез ; визначали ан-
тропометричні по азни и (ріст, ва а, обхватні розміри
плеча, сте на, передпліччя, оміл и) з наст пним визна-
ченням інде с маси тіла (ІМТ), жирової маси (ІЖМ), зне-
жиренної маси (ІЗМ) за відповідними форм лами; за альні
ліні о-лабораторні аналізи (сироват и рові на вміст Са,
Р, за альний холестерин, б-холестерин, в-ліпопротеїди).
Визначення вміст онадотропних (лютеотропно о (ЛГ);
фолі лостим лювально о (ФСГ), статевих стероїдних (ест-
радіол – Е; про естерон – ПГ; тестостерон – ТСТ) і тире-
отропно о (ТТГ) ормонів проводилось ім ноферментним
методом з ви ористанням відповідних наборів “Хема-
Меді а”.

І р п ( онтрольн ) с лали 160 жіно віці від 40 до 60
ро ів з фізіоло ічною менопа зою. ІІ р п (основн ) с лали
210 жіно то о ж ві після тотальної постоваріое томії. За-
лежно від тривалості фізіоло ічної чи хір р ічної менопа зи
основн і онтрольн р п розділили на під р пи І а і ІІа –
до 2 ро ів і Іб та ІІб – термін від 2 до 5 ро ів. Рез льтати
всіх обстежень обробляли методами математичної статис-
ти и за допомо ою омп’ютерної про рами “Statistika -6”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ: Аналіз ючи дані анамнез жіно І і ІІ р пи виявлено,
що серед е стра енітальних захворювань найчастіше спосте-
рі ались серцево-с динні захворювання (відповідно 6,52 % і
7,34 %); патоло ія опорно-р хово о апарат (остеохондроз,
остеопороз, переломи) – 5,46 % і 6,12 %; пор шення нерво-
во-емоційної сфери – 4,57 % і 3,45 %.

Дані ліні о-лабораторних аналізів в аз ють, що жіно ,
незалежно від р пи дослідження, сироватці рові спосте-
рі ається зниження онцентрації естро енів і підвищення
онадотропних ормонів на фоні одночасно о підвищення
ТТГ і стабільній онцентрації андро енів (табл. 1). При цьо-
м зміни онцентрації цих ормонів мають виражені ві ові
особливості і залежать від тривалості постменопа зально о
період .

Та , пацієнто І р пи ві ом 41-45 ро ів, порівняно з
жін ами цієї ж р пи віці до 40 ро ів, встановлено зни-
ження рівня про естерон в середньом на 95,5 % і підви-
щення рівня ЛГ на 51,4 % та ФСГ на 31,8 % при наростанні
онцентрації ТТГ від (2,77±0,05) до (6,4±0,08) мМОд/мл,
що с ладає в середньом 42,3 % від нормальних значень.
З ві ом (46-55 ро ів) жіно І р пи продовж є зростати
рівень онадотроних (ЛГ на 38,7 %; ФСГ на 17,1 %) і зниж -
ватись рівень естрадіол – на 12,6 % при майже незмінній
онцентрації ПГ і ТТГ (P<0,05).

У жіно ІІ р пи віці 41-45 ро ів, порівняно з жін ами до
40 ро ів, та ож спостері ається незначне зниження рівня ПГ
(в середньом на 7,43 %) і підвищення на 42,50 % онцент-
рації ФСГ при онцентрації ТТГ на рівні 7,2 мМОд/мл, що на
10,2 % вище ніж жіно І р пи цьом ж ві овом діапазоні
(P<0,05). Рівень онцентрації естрадіол (0,28±0,08) нмоль/
л і ТСТ (4,01±0,21) нмоль/л залишається незмінним. У жіно
ІІ р пи після 46 ро ів рівні статевих ормонів зниж ються: ПГ
– в середньом на 31,36 %, Е – на 21,75 %, ТСТ – на 5,4 %.



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

85

При цьом різ о підвищ ється онцентрація онадотропних
ормонів: ЛГ в середньом на 69,83 %, ФСГ – на 57,31 % і в
незначній ст пені ТТГ (в середньом на 8,91 %).

Отже, виражена різниця ормональних по азни ах між
жін ами в обох р пах спостері ається віці до 46 ро ів
причом зниження рівня ПГ виражене більше, ніж знижен-
ня естрадіол , а різниця рівні ТСТ залишається мінімаль-
ною протя ом всьо о ві ово о діапазон .

Внаслідо та о о співвідношення онцентрації ТСТ/
(ПГ+Е) вини ає відносна іперандро енія, я а визначає
зміни росто-ва ових по азни ів. При цьом жіно 55-60
ро ів в І р пі спостері ається зменшення ІЗМ на 16,2 % та

збільшення по азни ів ІМТ та ІЖМ відповідно на 25,30 %
і 26,12 %. В ІІ р пі (жін и ві ом 45-55 ро ів) зміни більш
виражені: по азни и ІЗМ зниж ються на 27,34 %, а по аз-
ни и ІМТ та ІЖМ підвищені на 38,43 % і 39,65 %. Між р -
пова різниця за цими по азни ами статистично віро ідна
(P<0,05-0,001) і об мовлена жіно ІІ р пи не стіль и
ві ом, с іль и збільшенням тривалості менопа зи. Адже
при оваріое томії ормональний дисбаланс відб вається
значно раніше, ніж при фізіоло ічній менопа зі.

Том ми вважали доцільним по азати різницю в ор-
мональном стат сі залежно від тривалості постменопа -
зально о період (табл.2).

У період ранньої менопа зи (до 2 ро ів) рівень Е та ПГ
жіно ІІ р пи б в нижчий, ніж пацієнто І р пи – відпо-
відно на 25,15 % і 34,59 %, а вміст ФСГ на 64,7 % вищим.
Різниця рівні онцентрації ТТГ і ТСТ статистично недо-
стовірна (P>0,05). Із збільшенням тривалості менопа зи
(термін до 5 ро ів) жіно І р пи має місце пост пове
зниження онцентрації ПГ (в середньом на 55,41 %) і мен-
шою мірою Е (в середньом на 25,76 %) та підвищення
рівня ФСГ і ЛГ (відповідно на 26,98 % і 19,06 %), тоді я
при постоваріое томії спостері ається лише підвищення о-
надотропних ормонів – відповідно на 11,56 % і 24,97 %
(P<0,05).

Висново . Та им чином, роз риті дея і аспе ти взає-
модії системних ормонів при різних видах постменопа -
зально о синдром , я і мають значення реалізації місце-
вих фа торів ремоделювання іст ової т анини жіно се-
редньо о і старшо о ві . Можна очі вати, що в ході
подальших досліджень б де точнено роль “обмінних” ор-
монів (ТТГ, тиро син , трийодтиронін ) в зміні ефе тів ес-
тро енів пов’язаних з ві ом, а та ож визначений в лад
різних модифі ючих фа торів в процес втрати іст ової
маси при постменопа зальном остеопорозі.

Таблиця 1. Середні по азни и онцентрації ормонів обстежених жіно залежно від ві (М±m)

Гр па, ві , ро и
І р па (n=167) ІІ р па (n=212)

По азни и,
од. вимір

До 40 41-45 46-50 51-55 До 40 41-45 46-50 51-55
ЛГ, мМод/л 23,67±2,86 45,98±3,74 55,47±2,61 56,35±4,23 41,12±4,95 47,31±5,46 59,43±4,51 58,19±4,32
ФСГ, мМод/л 12,99±2,67 42,40±2,68 56,22±3,01 62,27±3,89 37,72±4,98 65,18±6,35 66,70±4,02 70,12±5,74
Е, нмоль/л 1,56±0,88 0,90±0,03 0,41±0,02 0,30±0,02 0,34±0,02 0,27±0,01 0,28±0,02 0,19±0,01
ПГ,нмоль/л 2,45±0,12 1,40±0,31 1,23±0,11 1,14±0,10 1,59±0,09 1,32±0,11 1,29±0,10 0,89±0,04
ТСТ,нмоль/л 3,21±1,02 3,98±1,24 4,56±2,05 5,61±2,17 4,05±1,72 4,67±1,83 5,24±1,15 5,89±1,32
ТТГ,мМод/мл 2,74±0,17 6,40±1,22 6,92±1,24 7,65±2,01 3,66±1,58 7,21±2,14 7,52±2,35 7,81±1,98

Таблиця 2. Середні по азни и онцентрації ормонів обстежених жіно залежно від тривалості
менопа зи (М±m)

Гр па, ві , ро и
І р па (n=89) до 2 ро ів ІІ р па (n=121) до 2 ро ів

По азни и,
од. вимір

До 40 41-45 46-50 51-55 До 40 41-45 46-50 51-55
ЛГ, мМод/л 33,56±3,15 44,33±2,96 48,59±3,21 56,25±3,91 37,41±3,46 39,02±3,25 56,15±4,11 41,67±2,28
ФСГ, мМод/л 24,65±2,38 42,40±2,68 45,12±2,87 54,43±2,89 55,12±2,56 56,68±3,41 65,30±2,94 68,23±3,16
Е, нмоль/л 1,79±0,24 1,71±0,15 1,34±0,12 1,18±0,08 0,42±0,07 0,32±0,05 0,33±0,05 0,19±0,02
ПГ,нмоль/л 3,75±0,23 3,98±0,261 3,32±0,14 3,34±0,11 1,85±0,11 1,63±0,12 1,04±0,10 0,96±0,09
ТСТ,нмоль/л 3,21±0,52 3,27±0,44 3,67±0,25 3,60±0,33 4,05±1,72 4,67±1,83 5,24±1,15 5,89±1,32
ТТГ,мМод/мл 2,74±0,17 6,40±1,22 6,92±1,24 7,65±2,01 3,66±1,58 7,21±2,14 7,52±2,35 7,81±1,98

До 5 ро ів (n=78) До 5 ро ів (n=91)
ЛГ, мМод/л 93,12±4,65 75,23±3,56 44,85±2,14 56,27±2,38 60,27±3,26 61,40±2,51 49,30±2,12 52,07±2,03
ФСГ, мМод/л 62,67±3,12 92,60±3,79 52,82±3,72 53,34±2,67 74,25±3,95 71,02±2,33 61,51±3,33 60,43±2,48
Е, нмоль/л 0,36±0,08 0,25±0,02 0,25±0,07 0,27±0,02 0,28±0,04 0,25±0,03 0,18±0,02 0,20±0,02
ПГ,нмоль/л 1,24±0,09 1,46±0,23 2,53±0,21 2,38±0,26 0,77±0,04 0,91±0,11 0,65±0,09 0,61±0,04
ТСТ,нмоль/л 3,21±1,02 3,98±1,24 4,56±2,05 5,61±2,17 3,94±1,35 4,38±1,67 4,89±1,24 5,31±1,25
ТТГ,мМод/мл 2,70±0,35 5,91±1,15 6,35±1,22 7,21±1,92 3,24±1,58 5,17±1,73 6,84±1,86 7,03±1,89
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Б ли Т.С.
ВИВЧЕННЯ РІВНІВ ТРОФОБЛАСТИЧНОГО βββββ1-ГЛІКОПРОТЕЇНУ

ТА ПЛАЦЕНТАРНОГО ααααα1
-МІКРОГЛОБУЛІНУ ЗА ФІЗІОЛОГІЧНОЇ ВАГІТНОСТІ ТА

РЕПРОДУКТИВНИХ НЕВДАЧ В ЕМБРІОНАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ ГЕСТАЦІЇ

Б овинсь ий державний медичний ніверситет, м. Чернівці

ВИВЧЕННЯРІВНІВ ТРОФОБЛАСТИЧНОГО β
1
-ГЛІКОПРОТЕЇНУ ТАПЛА-

ЦЕНТАРНОГОα
1
-МІКРОГЛОБУЛІНУЗАФІЗІОЛОГІЧНОЇВАГІТНОСТІТАРЕП-

РОДУКТИВНИХНЕВДАЧВЕМБРІОНАЛЬНОМУПЕРІОДІ ГЕСТАЦІЇ – У статті
наведені рез льтати досліджень трофобластично о β

1
- лі опротеїн (ТБГ)

та плацентарно о α
1
-мі ро лоб лін (ПАМГ) при фізіоло ічній ва іт-

ності та самовільном ви идні в ембріональном періоді естації в си-
роватці рові, омо енатах ендометрія та хоріальної т анини, амніо-
тичній рідині. Встановлено, що зростаюча іль ість ТБГ, синтезована
синцитіотрофобластом ворсин хоріона, спрямов ється ровоті ма-
тері, а ПАМГ реаліз ється в місці синтез – ендометрії. При самовільно-
м ви идні вміст біл ів ритично змінюється, при чом зниження
рівня ТБГ найбільш виражене в омо енатах хоріальної т анини, а
зростання ПАМГ найвідч тніше в омо енаті ендометрія.

ИЗУЧЕНИЕСОДЕРЖАНИЯТРОФОБЛАСТИЧЕСКОГО β
1
-ГЛИКОПРОТЕИ-

НАИПЛАЦЕНТАРНОГОα
1
-МИКРОГЛОБУЛИНАПРИФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ

БЕРЕМЕННОСТИИРЕПРОДУКТИВНИХНЕУДАЧАХВЭМБРИОНАЛЬНОМ
ПЕРИОДЕ ГЕСТАЦИИ – В статье приведены рез льтаты из чения со-
держания трофобластичес о о β

1
- ли опротеина (ТБГ) и плацентарно-

о α
1
-ми ро лоб лина (ПАМГ) при физиоло ичес ой беременности и

при спонтанних абортах в эмбриональном периоде естации в сыво-
рот е рови, омо енатах эндометрияи хориальной т ани, амниотичес ой
жид ости. Установлено, что возростающее оличество ТБГ, син-
тезированно о синцитиотрофобластом ворсин хориона, направлено в
материнс ий ровото , а ПАМГ реализ ется в месте синтеза – эндомет-
рии. При спонтанном прерывании беременности содержание бел ов
ритичес и изменяется, причем снижение ровня ТБГ значительно ви-
ражено в омо енате хориальной т ани, а величение ПАМГ более ощ -
тимо в омо енате эндометрия.

THE RESEACH OF SUBSTANCE CONTENT OF TROPHOBLASTIC β
1
-

GLYCOPROTEIN ANDPLACENTAL α
1
-MICROGLOBULINATPHYSIOLOGICAL

PREGNANCYANDATMISCARRIAGE INEMBRIONALPERIODOFGESTATION–
Thearticlepresents theresultsof researchesofsubstancecontentof trophoblastic
β
1
-glycoprotein (sp1) and placental α

1
-microglobulin (pp12) in blood serum,

in homogenate of decidua and of chorion, in amnionic fluid of women with
physiological pregnancy andwith miscarriage in embrional period of gestation.
PP12 is realized at the site of synthesis – the endometrium, and SP1 directs
into the maternal blood stream. It has been revealed that at miscarriage the
level of proteins changes: level of SP1 mostly decreases in homogenate of
chorion and level of PP12mostly increases in homogenate of decidua.

Ключові слова: трофобластичний β
1
- лі опротеїн, плацентарний

α
1
-мі ро лоб лін, самовільний ви идень, ембріональний період ес-

тації.
Ключевые слова: трофобластичес ий β

1
- ли опротеин, плацен-

тарний α
1
-ми ро лоб лин, спонтанный аборт, эмбриональний пери-

од естации.
Key words: trophoblastic β

1
-glycoprotein (sp1), placental α

1
-

microglobulin, miscarriage, embrional period of gestation.

ВСТУП. При ва ітності між ор анізмом матері та ембр-
іоном вини ають певні відносини, що визначаються ха-
ра тером форм вання адаптивних механізмів. Під час ва-
ітності плід розвиває власн ім ноло ічн омпетентність,
а материнсь ий ор анізм за допомо ою мат ово-плацен-
тарно о омпле с посилює вплив синта сичних про рам
адаптації [7,10]. Незважаючи на те, що в анти енном плані
мати та ембріон завжди нес місні, здебільшо о імпланта-
ція відб вається вдало, що дозволяє ва ітності нормально
розвиватися та заверш ється народженням дитини в
термін. Підтримання синта сичних про рам адаптації в
ембріональном періоді естації сприяє приживленню та
нормальном розвит ембріона. Проведені дослідження
довели, що “ареа тивність” матері під час ва ітності зале-
жить від рівня біл ів “зони ва ітності”, що посилюють та
підтрим ють синта сичні про рами адаптації [7].

Наростання онцентрації ТБГ рові матері забезпеч є
біоло ічний захист фетоплацентарно о омпле с від дії літин-
них та моральних омпонентів її ім нної системи [1,2,4].

У джерелах літерат ри є поодино і дослідження ролі
ПАМГ при ва ітності [5,7,10]. Встановлено, що дефіцит да-
но о протеїн в мат ових епітеліоцитах є однією з причин
ви идня, що не відб вся, а інтенсивна прод ція ПАМГ ІІ
триместрі обмеж є інвазію цитотрофобласт [8]. За дани-
ми В.І.К ла ова, про рес юче наростання онцентрації
ПАМГ пропорційне тяж ості та тривалості естоз [7]. При
за розі невинош вання різно о ґенез до 8 тижнів ва іт-
ності виявлено виражений дисбаланс: висо ий рівень ТБГ
за зниженої прод ції ПАМГ в сироватці рові [7]. Відміче-
но, що при за розі невинош вання інфе ційно о та а то-
ім нно о ґенез онцентрація ТБГ та ПАМГ в сироватці рові
матері віро ідно зниж ється [1, 9], що підтверджено спосте-
реженнями В.Е Радзинсь о о та ін.[7].

Ос іль и відомості щодо ролі ТБГ та ПАМГ в ембріо-
нальном періоді естації мають фра ментарний хара тер і
не відображають цілісно о явлення про пор шення форм -
вання емодинамічних зв’яз ів залежно від встановлення
емохоріально о обмін при самовільном аборті, том ме-
тою нашо о дослідження б ло вивчення рівнів плацентар-
них протеїнів ТБГ та ПАМГ при невинош ванні ва ітності
в ембріональном періоді естації в сироватці рові, омоне-
натах ендометрія, хоріальної т анини та амніотичній рідині.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 63 жін и, я і по-
ст пили до іне оло ічно о стаціонар з самовільним ви-
иднем. За терміном естації, в я ом відб вся ви идень,
сформовано р пи: Іа – самовільний ви идень відб вся в
терміні 5-6 тижнів ва ітності (28 жіно ) та Іб – терміні 7-
8 тижнів ва ітності (35 жіно ). Контрольн р п с лали 46
ва ітних, я і зверн лися в лі вальний за лад для прове-
дення артифіціально о аборт . Форм вання під р п про-
водилось анало ічно основній р пі (ІІа – 23 жін и, ІІб – 23
жін и). Аналіз ючи а шерсь о- іне оло ічний анамнез слід
зазначити, що переважн частин пацієнто основної р -
пи с ладали жін и ранньо о репрод тивно о ві (18-35
ро ів) – 69,8%, старше 35 ро ів – 30,2%. З них зі звичним
невинош ванням б ло 4,76% жіно , 3,74% пацієнто страж-
дали в мин лом на ювенільні ровотечі. За паритетом
поло ів більшість становили повторнова ітні – 61,9%, пер-
шова ітних серед жіно б ло – 38,1%. У 19,04 % повторно-
ва ітних попередня ва ітність завершилася виш рібанням
стіно порожнини мат и. У 22,22 % жіно попередні ва іт-
ності проходили з явищами за рози переривання та в 7,93 %
за інчилися передчасними поло ами.

Забір рові в жіно проводили шляхом веноп н ції
лі тьової вени, забір матеріал децид альної та хоріальної
т анин здійснювали під час проведення артифіціально о
аборт в пацієнто онтрольної р пи та виш рібання
порожнини мат и в жіно основної р пи. Отримання
вміст амніотичної порожнини в жіно онтрольної р пи
проводили шляхом прицільної п н ції під онтролем льт-
разв ово о апарат , забір вміст амніона жіно основної
р пи проводили випад е сп льсії ціло о плодово о
міш а йо о п н т ванням. Гомо енат децид альної та хор-
іальної т анин отрим вали за методи ою, запропонованою
Д.Д. Петр ніним та співавт.[5]. Рівень ПАМГ та ТБГ виз-
начали за допомо ою моно лональної ім ноферментної тест-
системи “ПАМГ-Фертитест” та “ТБГ-Фертитест”, розробле-
ної в НДІ морфоло ії людини РАМН.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рівні ТБГ та ПАМГ в ембріональном періоді ва іт-
них онтрольної р пи зростали з терміном ва ітності і ви-
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являли певні за ономірності. Рівень ТБГ сироватці рові
в ІІа під р пі становив 4330,1 ± 83,01 н /мл, а в ІІб – 4480,3
± 81,40 н /мл, що свідчить про пост пове наростання ТБГ
паралельно розвит ембріона. ТБГ в рові матері, зроста-
ючи, забезпеч є біоло ічний захист ембріоплацентарно о
омпле с від вплив літинних та моральних омпо-
нентів її ім нної системи [3]. Щодо рівнів ТБГ омо ена-
тах децид альної т анини та хоріоні слід за важити, що їх
рівні та ож с ттєво вищі, ніж сироватці рові.

Збільшення се реторної а тивності ПАМГ до 8 тижня
естації пов’язане з пост повою децид алізацією та першою
хвилею інвазії трофобласт . Хара терним є те, що із зрос-
танням термін ва ітності вміст ПАМГ децид альній т а-
нині та амніотичній рідині зростає, а в сироватці збільш єть-
ся незначно, йо о рівень 5-6 тиж. становив 3,61 ± 0,120
н /мл, а в 7-8 тиж. - зріс лише до 4,78 ± 0,262 н /мл. Підви-
щення рівня ПАМГ віддзер алює ф н ціональн а тивність
децид альних літин під час їх диференціювання впро-
довж ва ітності і є ло альним материнсь им обмеж вачем
інвазії трофобласт [7]. Рівень ПАМГ омоненаті
децид альної т анини вищий від по азни а сироват и ро-
ві майже в 15 разів, а в хоріальній т анині – в 35 разів.
Паттерн ПАМГ в амніальній рідині ва ітних онтрольної
р пи зростав, і в терміні 7 – 8 тиж. зріс 1,3 раза порівняно
з попереднім терміном. У момент самовільно о перериван-
ня ва ітності вміст плацентарних біл ів ритично змінюєть-
ся. Дослідження вміст ПАМГ та ТБГ жіно з не винош -
ванням ва ітності в ембріональном періоді естації вия-
вили віро ідн різницю всіх по азни ах р п
спостереження (р<0,05). Зниження рівня ТБГ найбільш
виражене омо енатах хоріальної т анини (в терміні 5 – 6
тиж. – 1114,0±23,13 н /мл, а в терміні 7 -8 тиж. –
1187,0±21,23 н /мл), що є за ономірним, ос іль и саме
синцитіотрофобласт ворсин прод є ТБГ і при йо о пато-
ло ії зниж ється прод ція протеїн . Паралельно зниж єть-
ся і рівень ТБГ сироватці рові (відповідно 2350,4 ± 38,30
н /мл та 2490,8±37,80 н /мл). За даними авторів при не-
винош ванні ва ітності рівень ТБГ сироватці рові може
я зниж ватися, та і підвищ ватися [10]. Рівні ТБГ відоб-
ражають омпенсаторні можливості синцитіотрофобласт в
різні фази патоло ічно о процес . [3] Вміст ТБГ швид о ре-
а є на б дь-я і зміни та пор шення, що відб ваються
фетоплацентарній системі [1], ос іль и забезпеч є захист
фетоплацентарної системи від пош одж вальної дії мате-
ринсь ої ім нної системи [2]. Вміст ТБГ в амніотичній
рідині на ранніх термінах ва ітності найменший серед се-
редовищ, в я их проводилося дослідження. Слід та ож
за важити, що із зростанням термін ва ітності онцентра-
ція ТБГ амніотичній рідині зниж валася, що ймовірно
пов’язано з шляхом диф зії цьо о протеїн . При самовільно-
м перериванні ва ітності обстежених основної р пи в
ембріональном періоді естації рівень ТБГ амніотичній
рідині знизився в Іа та Іб під р пах 2 та 3,5 раза, по-
рівняно з по азни ами р пи онтролю.

У омо енатах ендометрія при самовільних ви иднях
виявлено збільшення онцентрації онцентрації ПАМГ в
обох під р пах в 4,5-5 разів порівняно з онтролем. Отри-
мані дані дозволяють прип стити, що саме висо ий вміст
плацентарно о α

1
-мі ро лоб лін призводить до пор шен-

ня першої хвилі інвазії трофобласт , що стає причиною не-
винош вання ва ітності. Вміст ПАМГ сироватці рові
жіно основної р пи збільшений, порівняно з онтролем,
але ці по азни и не орелюють з вищев азаними по азни-
ами біл а в оточ ючом ендометрії, що може б ти пов’я-
зано з ред цією мат ово-плацентарно о ровото . Кон-
центрація ПАМГ в амніотичній рідині обстежених основ-
ної р пи при перериванні ва ітності в терміні 7-8 тижнів
3,2 раза більша, ніж онтролі. Зазначені рез льтати в а-
з ють, що ПАМГ вист пає в я ості ло ально о обмеж вача
інвазії трофобласт .

Виснов и. Отримані рез льтати свідчать, що на
ранніх стадіях розвит ембріона людини, до вини нення
ровото через п повин , вели е значення в метаболізмі
зарод ових т анин є різноспрямовані пото и біл ів, що
забезпеч ють оптимальний розвито ембріона та створю-
ють певне мі рооточення ново о ор анізм . Встановлено,
що зростаюча іль ість ТБГ синтезована синцитіотрофо-
бластом ворсин хоріона спрямов ється ровоті матері, а
ПАМГ реаліз ється місці синтез – ендометрії. У разі по-
р шення рівнова и в цьом мі рооточенні створюються
мови для припинення розвит ембріона. При самовільно-
м ви идні вміст біл ів ритично змінюється, причом
зниження рівня ТБГ найбільш виражене омо енатах хо-
ріальної т анини, а зростання ПАМГ найвідч тніше о-
мо енаті ендометрія.

У подальшом план ється вивчення рівнів інших пла-
центарних біл ів та репрод тивних ормонів при неви-
нош ванні ва ітності ембріональном періоді естації.
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Каліновсь а І.В.
ОСОБЛИВОСТІ МАТКОВО-ПЛАЦЕНТАРНОГО І ПЛОДОВОГО КРОВОТОКУ У ВАГІТНИХ З ПРОЯВАМИ

ПЛАЦЕНТАРНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ

Б овинсь ий державний медичний ніверситет

ОСОБЛИВОСТІМАТКОВО-ПЛАЦЕНТАРНОГОІПЛОДОВОГОКРОВОТОКУУ
ВАГІТНИХЗПРОЯВАМИПЛАЦЕНТАРНОЇНЕДОСТАТНОСТІ – Устатті наве-
денорез льтатидослідженьмат ово-плацентарно о і плодово о ровото-

ва ітних з проявами плацентарної недостатності протя ом естацій-
но о період . Відзначено підвищення інде сів с динно о опор , я ом-
пенсаторний механізм при іпо сії плода. Вивчення цих змін дозволить
диференційовано підійти до питань лі вання даної патоло ії і методів
розродження ва ітних з проявами плацентарної недостатності.

ОСОБЕННОСТИМАТОЧНО-ПЛАЦЕНТАРНОГОИПЛОДОВОГОКРОВООБ-
РАЩЕНИЯ УБЕРЕМЕННЫХСПРОЯВЛЕНИЯМИПЛАЦЕНТАРНОЙНЕДО-
СТАТОЧНОСТИ – В статье приведены рез льтаты исследования маточ-
но-плацентарно о и плодово о ровообращения беременных с прояв-
лениями плацентарной недостаточности на протяжении периода
естации.Отмеченоповышениеинде сов сос дисто о сопротивления а
омпенсаторный механизм при ипо сии плода. Из чение этих по аза-
телей позволит дифференциированно подойти вопрос лечения дан-
ной патоло ии и методов родоразрешения беременных с плацентарной
недостаточностью.

FEATURESOFUTERO-PLACENTARYANDFETUSBLOODCIRCULATIONAT
PREGNANTWOMENWITH SIGNS OF PLACENTARY INSUFFICIENCY – The
results of research of utero-placentary and fetus blood circulation at pregnant
women with signs of placentary insufficiency during the gestation period are
adduced in thearticle. Increaseof indicesof vascular resistanceascompensatory
mechanism is marked at fetus hypoxia. The study of these parameters will
allow to fulfil differentiated approach to the question of treatment of the given
pathology and methods of delivery of pregnant women with placentary
insufficiency.

Ключові слова: доплерометрія, ровоті , артерії, плацентарнане-
достатність.
Ключевые слова: доплерометрия, ровото , артерии, плацентар-

наянедостаточность.
Key words:doppler velocimetry, blood circulation, arteries, placentary

insufficiency.

ВСТУП Вивчення особливостей плодово-плацентарно-
о ровообі ва ітних засл ов є особливої ва и, том
що патоло ія фетоплацентарно о омпле с є однією з ос-
новних причин, що призводить до зростання перинаталь-
ної захворюваності і смертності [1]. На д м ба атьох ав-

торів, емодинамічні пор шення в системі мати-плацен-
та-плід пов’язані з неповним розвит ом с динної системи
плаценти і мат ово-плацентарних с динних зв’яз ів і про-
являються пор шенням мат ово-плацентарно о ровообі-
, ви люченням з ровообі о ремих зон плаценти [2, 3].

Хара тер і вираженість морфоф н ціональних змін плаценти
визначають ст пінь важ ості і лінічні прояви фетоплацен-
тарної недостатності [4] .

Метою данно о дослідження б ло вивчення особливос-
тей мат ово-плацентарно о і плодово о ровото ва іт-
них з проявами плацентарної недостатності.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для ви онання поставленої мети
проведено доплерометричне дослідження 75 ва ітних з про-
явами плацентарної недостатності в різні естаційні періоди.

Ві обстежених с ладав від 17 до 38 ро ів. Першова іт-
них б ло - 25 (33,3 %), повторнова ітних - 50 (66,7%).
C п тні захворювання спостері ались 17 жіно (22,6%),
анемія І ст пеня в 12 жіно (16%), диф зний зоб І ст пеня
4 жіно (5,3%), хронічний пієлонефрит 6 жіно (8,0%).

Ретроспе тивний аналіз по азав, що ва ітних дослідж -
ваної р пи в 82,3% спостері ались явища за рози перериван-
ня ва ітності та в 52% - в попередніх ва ітностях. У 49,1%
досліджених ва ітних в анамнезі б ли самовільні ви идні в
терміні до 13 тижнів. У 34,5 % ва ітних ва ітність с проводж -
валась ровомазанням в ранньом ембріональном періоді та
част овим відшар ванням хоріона. У 16,2% випад ів ва іт-
них в анамнезі б ли відмерлі ва ітності в терміні до 10 тижнів.

З метою виявлення особливостей змін ровообі в фе-
топлацентарном омпле сі під час доплерометрично о
дослідження проводилася оцін а по азни ів (систоло-діас-
толічно о співвідношення (С/Д), інде с резистентності (ІР),
п льсаційно о інде с (ПІ) в артерії п повини, аорті плода
та середній моз овій артерії.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ При дослідженні ровото в фетоплацентарном омп-
ле сі отримані наст пні рез льтати (табл.1).

Термін естації, тиж.

21-27 28-34 35 і більшеПо азни

значення норма значення норма значення норма

Артерія п повини
С/Д 355,1±19,3 351,0±17,2 342,9±16,5 425,0±17,5 328,52±19,7 375,0±30,0
ІР 0,71± 0,02 0,64± 0,08 0,67± 0,01 0,73± 0,07 0,69± 0,02 0,48± 0,07
ПІ 1,22 ± 0,5 0.9-1,6 1,16±0,04 0,7-1,37 1,09±0,07 1,37-1,20

Права мат ова артерія
С/Д 300,3±7,05 195,0±8,2 230,6±16,4 173,6±18,3 232,89±12,7 169,6±17,1
ІР 0,68± 0,06 0,36± 0,04 0,53± 0,03 0,34± 0,08 0,53± 0,03 0,33± 0,07
ПІ 1,22± 0,21 0,68- 1,58 0,85± 0,07 0,34-1,1 0,91± 0,1 0,62-1,20

Ліва мат ова артерія
С/Д 243,7±21,8 195,0±17,3 2237,4± 16,8 173,0± 18,3 232,57±17,25 169,0± 1,70
ІР 0,59 ± 0,03 0,36±0,04 0,56± 0,2 0,34 ± 0,08 0,56 ± 0,03 0,33±0,07
ПІ 0,9 ± 0,09 0,68 -1,58 0,89 ±0,06 0,34- 1,1 0,93 ± 0,08 0,62-1,2

Середня моз ова артерія
С/Д 824,5±10,37 435,0 ±78,3 8 880,04±96,9 448,0 ±54,9 751,3 ±87,6 405,0±44,8
ІР 0,96 ± 0,09 0,55± 0,1 1,14± 0,02 0,56 ±0,01 1,03± 0,04 0,78-1,03

ПІ 1,54± 0,13 1,1-2,3 1,59± 0,12 1,3-2,3 1,59± 0,17 1,2-2,0
Аорта плода

С/Д 552,0 ± 43,1 570,0± 56,9 576,1± 36,36 569,0 ±52,4 554,4 ±48,9 512,0 ±49,1
ІР 0,74 ± 0,4 0,44 - 0,55 1,15± 0,19 1,10-0,07 0,74 ± 0,05 0,50-0,40
ПІ 1,75 ± 0,19 1,9-3,1 1,72 ± 0,13 2,1-3,2 1,38± 0,11 2,2-3,3

Таблиця 1. Середнє значення по азни ів доплерометрії пацієнто основної р пи
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Нами відзначене підвищення числових значень сіх
інде сів с диннно о опор (ІСО), більшом ст пені - ІР - в
артерії п повини, аорті плода і середній моз овій артерії.
Хара тер емодинамі и в артерії п повини дозволяє с ди-
ти про стан фетоплацентарно о ровото і про мі роцир -
ляцію в плодовій частині плаценти. Збільшення інде с
с диннно о опор (ІСО) пов’язане з підвищенням перифе-
рично о с динно о опор і зниженням діастолічно о рово-
то , що, свою чер , об мовлено зменшенням вас ля-
ризації термінальних ворсин я морфоф н ціональним про-
явом ПН: ІР в артерії п повини с лав в основній р пі від
0,67±0,1 до 0,71±0,02, (р>0,05), що з одж ється з даними
Стрижа ової М.В. (1998).

Зміни ровото , об мовлені в р дном відділі низхід-
ної аорти плода, відображають стан омпенсаторно-пристос -
вальних механізмів йо о центральної емодинамі и [2]. У
наших дослідженнях ми та ож спостері али збільшення ІСО в
аорті плода, що, я видно, пов’язано зі спазмом с дин плода
відповідь на іпо сію: ІР в аорті плода с лав, залежно від
термін ва ітності, в основній р пі від 0,74±0,4 до 1,15±0,19.
Зміни ровото в с динах плода більшістю авторів роз ля-
даються я вторинні стосовно артерії п повини [3].

Та им чином, підвищення резистентності с дин плода,
ви ли ане їхнім спазмом, являє собою один із омпенсатор-
них механізмів – централізацію ровообі , з переважним
ровопостачанням життєво важливих ор анів при нароста-
ючій іпо сії і розладі метаболізм [4]. З розвит ом спазм в
моз ових артеріях плода при ПН відб ваються протилежні
зміни стан ровото , порівняно з аортою й артерією п по-
вини. Та , величина діастолічно о ровото в церебраль-
них с динах спочат залишається незмінною, потім
збільш ється, що виражається в зниженні числових значень
ІСО, це ви ли ано спазмом с дин з метою збереження пер-
ф зії оловно о моз . Наростання іпо сії плода призводить
до зниження резистентності с дин оловно о моз , що ви-
являється відміченим нами збільшенням ІСО: ІР середній
моз овій артерії с лав в основній р пі від 0,96±0,09 до
1,14±0,12, онтрольної - від 1,1±0,12 до 1,75±0,23. Це можна
роз лядати я етап с б омпенсації, слідом за я им, при на-
ростанні іпо сії, наст пить паретичне розширення с дин і
де омпенсація моз ово о ровото в мовах про рес ван-
ня ПН, що з одж ється з даними Є.С. Бондарен о і співавт.
(1999) про енез іпо сично-ішемічних ш оджень ЦНС.

Для діа ности и пор шення мат ово-плацентарно о
ровото ми проводили дослідження в правій і лівій мат-
ових артеріях і одержали анало ічні вищеперерахованим

зміни: відзначене збільшення ІСО, переважно ІР: ІР мат-
ових артеріях с лав в основній р пі від 0,53±0,03 до
0,68±0,06, онтрольної - від 0,48±0,02 до 0,95±0,19.
Збільшення ІР відб вається за рах но повільнення діа-
столічно о ровото , тобто мало місце пор шення мат ово-
плацентарно о ровото . Цей фа т підтвердж є за ально-
визнана д м а, що емодинамічні пор шення в системі
мати-плацента-плід при ПН хара териз ються визначе-
ною за ономірністю і послідовністю розвит . На почат о-
вом етапі тя ється в патоло ічний процес мат ово-пла-
центарний, а з одом - плодово-плацентарний ровообі .

Та им чином, проведене доплерометричне досліджен-
ня дозволило нам, залежно від ст пеня пор шення ровото-

в мат ово-плацентарній і фетоплацентарній лан ах,
виділити наст пні під р пи ва ітних: 35 (46,6%) пацієн-
то відмічено пор шення мат ово-плацентарно о ровооб-
і при збереженном плодово-плацентарном ; 25 (33,3%)
ва ітних мало місце пор шення плодово-плацентарно о
ровото при збереженні мат ово-плацентарно о; 15
(20%) ва ітних виявлено одночасне пор шення мат ово-
плацентарно о і плодово-плацентарно о ровото .

ВИСНОВКИ Проведені дослідження по азали не-
обхідність омпле сно о підход до діа ности и плацентар-
ної недостатності. Обов’яз ове в лючення в об’єм доплеро-
метрично о дослідження ровото не тіль и в мат ових с -
динах і артеріях п повини, але й вели их артеріях плода
(аорта, середня моз ова артерія), том що прояви іпо сії
плода при плацентарній недостатності спочат знаходять
своє вираження в стані с дин цьо о басейн . Дослідження
с дин плода дозволяє зробити висново про те, я ій стадії
знаходиться плід: омпенсації, с б омпенсації або де ом-
пенсації, що дозволяє оптиміз вати терапевтичні заходи й
об мовлює необхідність в лючення в омпле с лі валь-
них заходів препаратів, спрямованих, перш чер , на
поліпшення емодинамі и плода, що дозволить поліпшити
йо о стан і перинатальні рез льтати, а та ож диференційова-
но підійти до питання термінів і методів розродження.
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СТРУКТУРНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЛАЦЕНТ ВІД ЖІНОК З ЕКСТРАКОРПОРАЛЬНИМ ЗАПЛІДНЕННЯМ І

РЕДУКЦІЄЮ 1-2 ЕМБРІОНІВ

Інстит т педіатрії а шерства і іне оло ії АМН У раїни, м. Київ, *Кліні а ”ІСІДА-IVF”, м.Київ

СТРУКТУРНІОСОБЛИВОСТІПЛАЦЕНТВІДЖІНОКЗЕКСТРАКОРПОРАЛЬ-
НИМЗАПЛІДНЕННЯМІРЕДУКЦІЄЮ1-2ЕМБРІОНІВ–Длявивченняморфо-
ло ічних особливостей плацент жіно б ли ви ористані ор анометричний,
ма рос опічний, за ально істоло ічний (забарвлення емато силіном-еози-
ном, забарвлення пі роф сином за Ван-Гізоном) методи дослідження.

В рез льтаті проведено о дослідження встановлено, що в 71,5% пла-
цент після ЕКЗ та РЕ 1-2 відмічається хронічна плацентарна недо-
статність І ст пеня, в 28,5% - ІІ ст пеня з елеменами незрілості за типом
хаотично с лерозованих ворсин, проміжних незрілих, та проміжних
диференційованих ворсин і висо им та середнім рівнем омпенсатор-
них процесів на літинном рівні ви ляді збільшення синцитіальних
в зли ів і т анинном рівні - ан іоматоз с дин термінальних ворсин
і син соїдальної трансформації апілярів.

СТРУКТУРНЫЕОСОБЕННОСТИПЛАЦЕНТОТЖЕНЩИНСЭКСТРАКОР-
ПОРАЛЬНЫМОПЛОДОТВОРЕНИЕМИРЕДУКЦИЕЙ1-2ЭМБРИОНОВ–Для
из чения морфоло ичес их особенностей плацент женщин были ис-
пользованы ор анометричес ий, ма рос опичес ий, обще истоло ичес-
ий (о рас а емато силин-эозином, о рас а пи роф сином по Ван-
Гизоном) методыисследования.

В рез льтате проведенно о исследования становлено, что 71,5%
плацент после ЕКО и РЭ 1-2 отмечается хроничес ая плацентная не-
достаточность Й степени, 28,5% - ІІ степени с элементами незрело-
сти по тип хаотичес и с лерозированных ворсин, промеж точных
незрелых, и промеж точных дифференциированных ворсин и высо-
им, и средним ровнем омпенсаторных процессов на леточном
ровне в виде величения синцитиальних зел ов и т аневом ровне
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- ан иоматоза сос дов терминальных ворсин и син соидной транс-
формации апилляров.

STRUCTURAL FEATURES OF PLACENTAS FROM WOMEN WITH
EXTRACORPORALFERTILIZATIONANDTRANSFEROF1-2EMBRYOS–For the
study of morphological features of placentas from women were used
organometric, macroscopic, general gystologic (dyeing with hematoxilin-
eosine, dyeing with picrofoucsin by Van-Gizon) methods of research.

As thea result of conducted research itwas set that at 71,5 %placentas after
extracorporal fertilization (ECE) and TE 1-2 was marked chronic placental
insufficiency of the I st degree, at 28,5 % – of the ІІ nd degree with elements of
immaturing by the type of chaotically sclerotic fibres, intermediate immature
and intermediatedifferentiated fibresandhighandmiddle level of compensatory
processes at cellular level as the increase of sincitial nodules and tissue level –
angiomatosis of vessels of terminal fibres and sinusoidal transformation of
capillaries.

Ключові слова: е стра орпоральне запліднення, ред ція ембрі-
онів, плацента,морфоло ія.
Ключевые слова:э стра орпоральноеоплодотворение,ред ция

эмбрионов,плацента,морфоло ия.
Key words:extracorporal, fertilization, reductionof embryos, placenta,

morphology.

ВСТУП Безплідність - нездатність зріло о ор анізм
народж вати потомство, є важ им станом, що пор ш є соц-
іальн і психоло ічн адаптацію людини, впливаючи на
йо о здоров’я і я ість життя (ВООЗ 1993).

Останнім часом впровадження в лінічн пра ти
лі вання безплідності допоміжних репрод тивних тех-
ноло ій, я і р нт ються на заплідненні in vitro (IVF, ЕКЗ),
зробило можливим настання ва ітності не тіль и при інфер-
тильності, що пов’язана з відс тністю мат ових тр б чи
стій ою їх непрохідністю, але й при безплідності, що об -
мовлена ендометріозом, ім ноло ічними і андроло ічними
фа торами, незроз мілих причин безплідно о шлюб , а та-
ож жіно , що втратили можливість народж вати в зв’яз-
з настанням менопа зи [1,7].
Найбільш ефе тивним с часним методом лі вання

пра тично всіх видів жіночої і чоловічої безплідності є ме-
тод е стра орпорально о запліднення і ред ції ембріонів
(РЕ) в порожнин мат и. Після запліднення яйце літини in
vitro і двох-трьох діб льтив вання ембріонів в спеціаль-
ном поживном середовищі відбирають 1-2 ембріони для
перенос в порожнин мат и, для чо о ви ористов ють спец-
іальний атетер [5].

Важливим є фа т, що пацієнт и з про рами лі вання
допоміжними репрод тивними техноло іями (ДРТ), я
правило віці старше за 30 ро ів, мають обтяжений а -
шерсь о- іне оло ічний анамнез, с п тні соматичні зах-
ворювання, раніше тривало і безрез льтатно лі вались з
привод безплідності, я правило страждають ендо рин-
ними пор шеннями чи вираженими анатомічними зміна-
ми ор анів мало о таза [3]. Перебі ва ітності і поло ів
та ої обтяженої р пи хворих може частіше, ніж зазвичай,
с ладнюватись а шерсь ою і перинатальною патоло ією,
і призводить до по іршення інцевих рез льтатів проведе-
но о лі вання неплідності [4].

Особливості перебі ва ітності після ЕКЗ і РЕ об мов-
лені, з одно о бо , фа торами неплідності – інфе ційними,
ендо ринними, ім ноло ічними (з ідно радації ВООЗ,
1983), а з др о о – ормонотерапією, що ви ористов ється
в про рамі стим ляції с перов ляції і підтримці жовто о
тіла в ранні терміни ва ітності, я а є три ерним механіз-
мом а тивації автоім нних процесів, вір сно-ба теріаль-
ної інфе ції і, відповідно, за ономірних тромбофілічних
станів, що потреб ють медичної оре ції [2,8].

Метою нашої роботи б ло вивчення морфоло ічних особ-
ливостей плацент жіно після ЕКЗ з РЕ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Вивчено 27 плацент жіно , із
них 10 зава ітніли природним шляхом і перебі ва ітності
них б в фізіоло ічним (1 р па - онтрольна), 10 жіно

зава ітніли шляхом ЕКЗ (2 р па), 7 жіно , я им після ЕКЗ

б ла зроблена ред ція 1-2 ембріонів (3 р па). Середній
ві жіно 1 р пи - 30,1 ± 2,4 ро , 2 - 3 р п 34 ± 2,1 ро .
У всіх обстежених жіно ва ітність б ла першою. У жіно 3
р пи в анамнезі тривалість неплідності б ла в середньо-
м 4,5 ро ів. У 5 жіно 3 р пи діа ностована плацентарна
недостатність. У всіх жіно 1 р пи поло и відб вались че-
рез природні поло ові шляхи, 6 жіно 3 р пи – шляхом
операції есарсь о о розтин в нижньом мат овом се -
менті. Своєчасні поло и б ли 10 жіно 1 р пи, та 1
жін и 3 р пи ( 6 жіно 3 р пи - передчасні). Середня
маса плодів жіно 1 р пи 3,600 ± 200 , в 3 р пі 3,100 ±
150 , в 3 р пі 2,600+100 .

Для вивчення морфоло ічних особливостей плацент
б ли ви ористані наст пні методи: 1. Ор анометричний -
в лючає вимірювання маси плаценти і її розмірів (ма си-
мальний та мінімальний діаметр, ма симальн та
мінімальн товщин ), діаметр та товщин п п ово о а-
нати а, а та ож плацентарно-плодовий оефіцієнт (ППК).

2. Ма рос опічний - визначалась цілісність т анин
плаценти, йо о ре онстр ція. Вивчалися форма мате-
ринсь ої, плодової поверхні, п п овий анати . При о ляді
материнсь ої поверхні визначали цілісність децид альної
т анини, форм , розміри плаценти, наявність допоміжних
часточо , їх іль ість та розміри, виразність та либин
борозен. Та ож відмічалась виразність та либина зон з
нетиповим забарвленням і щільністю та іль ість свіжих
та старих з ст ів рові: при о ляді плодової поверхні пла-
центи звертали ва на форм та онт ри, іль ість основ-
них с дин хоріона, забарвлення амніона, місце при ріплен-
ня п повини, ділян и пош одження, відшар вання, при-
с тність обод а на плаценті. Відмічалась та ож наявність
творень, я і деформ ють поверхню, а саме іст та п хлин;
плодових оболоно , відмічали їх товщин , забарвлення,
в лючення ( ров, ме оній) та набря ; п повини, звертали
ва на зміни ольор поверхні, довжин і товщин ; на-
бря спол чної т анини, прис тність справжніх та не-
справжніх в злів, ематом, травматичних ш оджень.

3. За ально істоло ічний - проводили за стандартною
схемою. З фі сованої в нейтральном формаліні т анини
плаценти через сю товщ вирізали 6 шматоч ів (2- з раю;
2- з парацентральної частини, 2- з центральної зони пла-
центи). Матеріал обробляли в парафіновій заливці, зрізи
фарб вали емато силіном-еозином та пі роф сином за
Ван-Гізоном.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Ма рос опічно більшість плацент 3 р пи (71,4 %) б ла
овальної форми, 28,5 % - неправильної (в 1 та 2 р пах
лише 1-2 плаценти мали неправильн форм ), т анина
плацент, я і в 1-2 р пах, б ла переважно темно-червоно-
о ольор з не либо ими борознами і нерівномірними за
розмірами часточ ами. В 71,4 % плацент відмічалося по-
вно ров’я (в 1 та 2 р пах – 20-30 % відповідно), в 28,5 %
ровонаповнення б ло нерівномірним (в 1 та 2 р пах –
70-80 % б ло рівномірним). У 5 випад ах товщина пла-
центи б ла рівномірною, в 2 випад ах – нерівномірна ( 1
та 2 р пах в 100 % - рівномірна). На материнсь ий по-
верхні 57,2 % плацент з стрічалися ба аточисленні дрібні
з ст и рові, а в 42,8 % - виявлені ішемічні інфар ти
різних розмірів (від 2х2 до 0,5х0,5 см.). Інфар ти розташо-
вані переважно в парацентральній та райовій зонах мате-
ринсь ої поверхні плаценти ( 1 та 2 р пах – 1-2 інфар ти,
я і розташовані по раю). У двох випад ах в 3 р пі дослі-
дження плацента б ла част ово оточена обід ом (табл. 1).

На відмін від 1 та 2 р п дослідження, п повина
жіно 3 р пи, в більшості спостережень (85,71%) із помірно
вираженим набря ом. Я і в онтрольній р пі, більшість
плацент мала центральне та парацентральне при ріплен-
ня (в 42,90% - парацентральне, в 28,56% - центральне),
але поряд із цим в 28,56% відмічалося райове при ріплен-
ня п повини (табл. 1).
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При мі рос опічном дослідженні, в плацентах 3 р пи
в децид альній оболонці більшості спостережень (85,70%),
я і в р пах порівняння (1 та 2 р пи), б ло виявлено
дистрофію та не роз о ремих децид альних літин, оточе-
них фібриноїдом, невели іль ість дрібново нищевих
лімфо істіоцитарних інфільтратів. У 2 плацентах в базальній
пластинці спостері алася незначна запальна інфільтрація,
в 1 випад - альцифі ати, в 3 – во нища рововиливів
(табл. 1).

Амніотичне по риття в плацентах сіх р п досліджен-
ня представлене переважно одношаровим бічним або
циліндричним епітелієм з во нищевими озна ами дист-
рофії, не роз і дес вамації. Спол чнот анинні воло на хо-
ріонічної пластин и нерівномірної щільності та неоднорід-
ної орієнтації: ближче до амніотично о шар і міжворсин-
часто о простор воло на розташовані більш омпа тно і
переважно паралельно до поверхні оболон и, між ними і
нав оло с дин строма п х а з хаотично розташованими

МАКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ
1 р па (n=10) 2 р па (n=10) 3 р па (n =7)Ма рос опічні та стр т рні зміни

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. %
1. Форма плаценти:
- о р ла
- неправильна

9
1

90,0
10,0

8
2

80,0
20,0

5
2

71,4
28,5

2. Товщина плаценти:
- рівномірна
- нерівномірна

10
-

100,0
-

10
-

100,0
-

5
2

71,4
28,5

3. Кровонаповнення
- рівномірне
- нерівномірне
- повно рів’я

8
-
2

80
-
20

7
-
3

70,0
-

30,0

-
2
5

-
28,5771,4

4. Ішемічні інфар ти 1 10 2 20 3 42
5. Обідо :

- повний
- част овий

-
-

-
-

-
-

-
-

2
2

28,5
28,5

6. При ріплення п повини:
- центральне
-парацентральне
- райове
- набря

8
2
-
1

80
20
-
10

7
3
-
-

70,0
30,0
-
-

2
3
2
6

28,56
42,90
28,56
85,71

СТРУКТІРНІ ЗМІНИ
1. Децид альна оболон а:
- дистрофія децид альних літин
- запальна інфільтрація
- рововиливи
- альцифі ати

8
-
-
-

80,00
-
-
-

9
-
-
-

90,0
-
-
-

6
2
3
1

85,70
28,58
42,85
14,28

2. Міжворсинчастий простір:
- нерівномірно зв жений
- нерівномірно розширений
- рововиливи

-
2
-

-
20,00
-

-
3
-

-
30,0
-

5
-
5

71,42
-

71,42
3. Зрілість ворсинчасто о
дерева:
- відповідає стро естації
- варіант патоло ічної незрілості  
за типом хаотично с лерозованих
ворсин
- варіант відносної незрілості за  
ти-пом проміжних диференційо-
ваних ворсин
- варіант патоло ічної незрілості  
за типом проміжних незрілих во-
рсин

9

-

1

-

90,0

-

10,0

-

7

-

3

-

70,0

-

30,0

-

-

4

3

3

-

57,14

42,85

42,85

4. Рівень омпенсаторних
реа цій:
- висо ий
- середній
- низь ий

-
2
8

-
20,00
80,00

-
3
7

-
30,00
70,00

5
2
-

71,42
28,58
-

Таблиця 1 – Відносний обся ма рос опічних та стр т рних змін в плацентах з ЕКЗ та ЕКЗ і
ред цією 1-2 ембріонів (%)

воло нами. Просвіти с дин хоріонічної пластин и нерівно-
мірної ширини та ровонаповнення.

Гістоло ічно в 71,5 % (5 випад ів), на відмін від 1 та
2 р п дослідження, відмічається хронічна плацентарна
недостатність І ст пеня, в 2 плацентах (28,5 %) – ІІ ст пе-
ня. При цьом на фоні ворсин, я і відповідають стро ес-
тації, в 57,1 % випад ів з стрічаються ділян и хаотично
с лерозованих ворсин з хара терним роз ал женням
дрібних ворсин, я і творюють щільні с пчення. За своєю
стр т рою вони не відповідають типовим термінальним
ворсинам, мають щільн стром з вели ою іль істю
фібробластів (ізольований с лероз) з поодино ими в зь и-
ми апілярами. В частині ворсин апіляри зовсім відс тні.
Ізольований с лероз строми переш оджає син соїдальній
трансформації апілярів, призводить до зменшення іль ості
синцитіо апілярних мембран, що сприяє вини ненню хро-
нічної дисф н ції плаценти.

В 71,42% міжворсинчастий простір нерівномірно зв -
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жений, з во нищами рововиливів під децид альною та
хоріонічною оболон ами (табл. 1). З стрічаються ділян и з
повною облітерацією артерій о ремих стовб рових ворсин
ІІ та ІІІ поряд , нав оло я их розташовані ділян и зам ро-
ваних фібриноїд ворсин, я і в лючають проліфер ючий
цитотрофобласт.

В 42,85% (3 випад и) плацент спостері ався во нище-
вий варіант незрілості ворсинчасто о дерева за типом про-
міжних диференційованих ворсин, з переважанням в с б-
хоріальній та середній зонах плаценти ворсин з пооди-
но ими термінальними іл ами. Капіляри в цих ворсинах
нечисленні, розташовані переважно по центр . На мате-
ринсь ій поверхні плаценти переважають ворсини зі стон-
шеним епітелієм, а та ож ділян и с леєних ворсин („аф н-
ціональні зони”), я і поєдн ються між собою синцитіаль-
ними міст ами. Ці особливості стр т ри проміжних
диференційованих ворсин призводять до с орочення ди-
ф зної поверхні ворсинчасто о дерева, обся міжворсин-
часто о простор . Поряд із цим в плацентах відмічалися
во нища проміжних незрілих ворсин зі збереженими стро-
мальними аналами, літинами Кащен о-Гофба ера та
шаром цитотрофобласта. Дані літерат ри свідчать про те,
що основним пато енетичним механізмом дано о варіан-
та незрілості плаценти є недостатність др ої хвилі інвазії
цитотрофобласта в міометріальні се менти спіральних ар-
терій [6]. Хара терною озна ою проміжних незрілих ворсин
є здатність здійснювати омпенсаторні реа ції ви ляді
прис орення син соїдальної трансформації апілярів і на-
ближення їх до епітелію ворсин.

В плацентах з ЕКЗ, я і в р пі онтролю, більшість пла-
цент відповідала стро естації. Лише в 3 плацентах б ла
виявлена во нищева відносна незрілість ворсин за типом
проміжних диференційованих ворсин.

Слід відмітити, що поряд із виявленими дестр тив-
ними змінами спостері ається середній (28,58%), а в дея-
их випад ах висо ий рівень омпенсаторних процесів
(71,42%) ви ляді ан іоматоз с дин, збільшення іль ості
синцитіальних в зли ів та син соїдальної трансформації
апілярів.

В 1 та 2 р пах дослідження спостері ався низь ий рівень
омпенсаторних реа цій переважно ви ляді незначно о
збільшення іль ості синцитіальних в зли ів (табл. 1).

ВИСНОВОК За с пністю ма рос опічних та мі рос-
опічних озна в 71,5% плацент з ЕКЗ + ред ція 1 - 2
ембріонів, на відмін від онтрольної р пи та р пи по-
рівняння (ЕКЗ), відмічається хронічна плацентарна недо-
статність І ст пеня, в 28,5% - ІІ ст пеня з елементами пато-
ло ічної незрілості за типом хаотично с лерозованих та про-
міжних незрілих ворсин та відносної незрілості за типом
проміжних диференційованих ворсин на фоні висо о о та
середньо о рівня омпенсаторних процесів на літинном
(збільшення синцитіальних в зли ів) та т анинном (ан-
іоматоз с дин термінальних ворсин і син соїдальна транс-
формація апілярів).
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ВИКОРИСТАННЯ ПАСИВНОЇ ІМУНІЗАЦІЇ У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ПАРВОВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У

ВАГІТНИХ

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет

ВИКОРИСТАННЯПАСИВНОЇ ІМУНІЗАЦІЇ У КОМПЛЕКСНОМУЛІКУВАННІ
ПАРВОВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ВАГІТНИХ – Пропон ється спосіб лі вання
парвовір сної інфе ції ва ітних з ви ористанням пасивної ім нізації
ім но лоб ліном нормальним людсь им для вн трішньовенно о вве-
дення, я ий містить висо онцентрацію ім но лоб лінів лас G до
парвовір с В19, поєднанні з анти омото сичними препаратами –
ен істол і плацента омпозит м. Висо а ефе тивність, близь о 86 %,
дозволяє ре оменд вати метод лі вання ва ітних з парвовір сною
інфе цією для ви ористання родопомічних за ладах раїни.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕПАССИВНОЙИММУНИЗАЦИИВКОМПЛЕКСНОМЛЕ-
ЧЕНИИ ПАРВОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У БЕРЕМЕННЫХ – Предла ается
способ лечения парвовир сной инфе ции беременных с использовани-
ем пассивной имм низации имм но лоб линомнормальным человечес-
им для вн тривенно о введения, оторый содержит высо ю онцент-
рациюимм но лоб линов лассаGпротив парвовир саВ19, в сочетании
с анти омото сичес ими препаратами – эн истол и плацента омпози-
т м.Высо аяэффе тивность, о оло86%,позволяетре омендовать пред-
ла аемый метод лечения беременных с парвовир сной инфе цией для
использования в родовспомо ательных чреждениях страны.

THE USAGE OF PASSIVE IMMUNIZATION IN COMPLEX TREATMENT OF
PARVOVIRAL INFECTION INPREGNANTWOMEN– It is offered themethod of

treatment of parvoviral infection in pregnant women with the usage of
passive immunization by normal human immunoglobulin for intravenous
infusion which contains the high concentration of immunoglobulins of class
G against parvovirus B19, in composition with antigomotoxic preparations –
engystol and placenta compositum. High efficiency (about 86 %) allows to
recommend theofferedmethodof treatment of pregnantwomenwith parvoviral
infection for the usage in parturition ancillary institutions of the country.

Ключові слова: парвовір сна інфе ція, парвовір сВ19, ва ітність,
ім но лоб лін нормальний людсь ийдля вн трішньовенно о введен-
ня, ен істол, плацента омпозит м.
Ключевые слова: парвовир снаяинфе ция, парвовир сВ19, бе-

ременность, имм но лоб лин нормальный человечес ийдля вн три-
венно о введения,эн истол,плацента омпозит м.
Key words: parvoviral infection, parvovirus B19, pregnancy, normal

human immunoglobulin for intravenous infusion, engystol, placenta
compositum.

ВСТУП У 2002 році У раїна разом із 189 раїнами світ
підписала підс м овий до мент спеціальної сесії ООН
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«Світ, сприятливий для дітей», взявши цим на себе зобо-
в’язання знизити рівень материнсь ої смертності на три
чверті і смертності дітей ві ом до 5 ро ів на дві третини
порівняно з рівнем 1990 ро . Одна мин лорічні по аз-
ни и смертності дітей ві ом до 1 ро ( 2005 році 10,08 на
1000 народжених живими проти 9,6 2004 році) та ма-
теринсь ої смертності (17,6 на 100 тис. народжених живи-
ми проти 13,8 2004 році) виявилися незадовільними. За
підрах н ами бла одійної ор анізації «Збережімо дітей»,
в раїнах, що розвиваються, щоро впродовж першо о дня
після народження вмирає до 2 млн. немовлят. Найбільше
життю новонароджених за рож ють інфе ції, післяполо ові
с ладнення та недоношеність. Я нашій раїні, та і за
ордоном на одне із перших місць серед причин перина-
тальної та малю ової смертності виходять інфе ційні с -
ладнення перинатально о період . З метою попередження
цьо о ви ористов ється обстеження ва ітних на р п
TORCH-інфе цій. В У раїні існ є державна про рама об-
стеження ва ітних на TORCH-інфе ції (то соплазмоз, цито-
ме аловір сн , ерпесвір сн інфе ції, расн х , хламіді-
оз) і майже не обстеж ються ва ітні на р п парент-вір сів,
дея і з я их є не менш поширеними і ви ли ають різно-
манітні с ладнення ва ітності, поло ів, післяполо ово о
період та захворювання плода і новонароджено о [1, 2, 4,
10].

Серед парент-вір сів ми вирішили з пинитися на пар-
вовір сній інфе ції, ос іль и вона є однією з найбільш по-
ширених даній р пі. На сьо одні в ба атьох європейсь-
их раїнах і США існ є вели а за лопотаність з привод
розповсюдження ново о вір с – парвовір с В19. Ця за -
лопотаність ви ли ана оловним чином тією обставиною,
що ряді випад ів інфе ція перебі ає безсимптомно, вір с
наб ває все більшо о поширення, і за відс тності належної
діа ности и епідеміоло ічна сит ація ризи є вийти з-під
онтролю. Для людини має значення тіль и парвовір с В19.
Серед вір сів, що ражають літини ссавців, парвовіріди –
одні з найдрібніших, що відображено в їх назві (з латинсь-
ої раrvum – «малень ий»). Вони с ладаються з однієї
нит и ДНК, я а по рита біл овою оболон ою. Хоча інші пред-
ставни и дано о род вір сів ражають соба , ішо , ли-
сиць і навіть ведмедів різлі, штам В19 пато енний тіль и
для людей і розмнож ється ви лючно в попередни ах ерит-
роцитів людини. Антитіла - Ig G до цих вір сів виявляють-
ся приблизно 50% підліт ів, я і дося ли 15 ро ів, і більш
ніж 90% літніх людей. Щорічно віраж сероло ічних проб
відб вається 1,5% жіно дітородно о ві . Підвищення
захворюваності відмічається ожні три-чотири ро и, зви-
чайно в інці зими, весною і на почат літа. Більшість
фахівців вважають, що дана інфе ція передається повітря-
но- рапельним шляхом, хоча, на відмін від інших вір с-
них захворювань, в даном випад реплі ації зб дни а
в носо лотці не виявлено. Парвовір с В19 не виділяється ні
з сечею, ні з алом. У дорослих інфе ція може перебі ати
безсимптомно, або ви ли ати артин , схож з рипом. Ін о-
ли мож ть виявлятися висипи на т л бі, но ах, р ах,
сідницях, підошвах, я і мож ть зни ати і з’являтися знов ,
особливо на фоні стрес , при зміні температ рно о режим .
У дея их випад ах захворювання проявляється артрал ія-
ми. Ризи втрати плода після інфі вання парвовір сом
В19 с ладає від 2,5 до 9%. Інфі вання плода під час ва-
ітності призводить до неім нно о набря і смерті плода, а
та ож зростає частота спонтанних ви иднів та передчас-
них поло ів 2,2 раза, плацентарної недостатності – 1,8
раза, іпотрофії плода – 1,5 раза та анемії ва ітної – 2,8
раза по відношенню до жіно , не інфі ованих парвовір сом
В19 [ 2, 3, 8, 9, 11, 12].

Своєчасне лі вання парвовір сної інфе ції дозволить
запобі ти с ладненням ва ітності та знизити перинаталь-
н захворюваність і смертність. Лі вання парвовір сної
інфе ції розроблено недостатньо, а методи лі вання під

час ва ітності пра тично відс тні [7]. Том ми вирішили
запропон вати метод лі вання парвовір сної інфе ції ви-
ористов ючи препарат для пасивної ім нізації та анти о-
мото сичні препарати. В дост пній нам літерат рі ми не
знайшли схем лі вання парвовір сної інфе ції, я і відпо-
відали б с часним вимо ам.

Мета дослідження – визначити ефе тивність омп-
ле сно о лі вання парвовір сної інфе цією ва ітних за
допомо ою ім но лоб лін нормально о людини для вн т-
рішньовенно о введення та анти омото сичних середни ів.
Дослідження б ло від ритим, проспе тивним, рандомізо-
ваним.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Проведено обстеження 80
ва ітних ІІ і ІІІ триместрах ва ітності з парвовір сною інфе -
цією. Перш (основн ) р п с лали 50 ва ітних, я им про-
водилося лі вання за запропонованою методи ою, і др
( онтрольн ) р п – 30 ва ітних, я им лі вання парво-
вір сної інфе ції не проводилося. Середній ві ва ітних
першій р пі с лав (24,72±3,73) ро , в др ій –
(24,12±3,66) ро . Середня іль ість ва ітностей на одн
жін 1-ій р пі с лала (3,24±1,39), 2-ій – 2,25±0,98 та,
відповідно, середня іль ість поло ів – (1,38±0,57) і
(1,95±0,75).

Критеріями в лючення в основн і онтрольн р пи
б ли наявність парвовір сної інфе ції (симптомної чи без-
симптомної, підтвердженої методом ім ноферментно о
аналіз ) і ва ітність ІІ чи ІІІ триместрах. Діа ноз парвові-
р сної інфе ції встановлювали на основі лінічної артини
(табл. 1), я що парвовір сна інфе ція б ла симптомною
(інфе ційна еритема, артрал ія і артрит, транзиторний ап-
ластичний риз, дисф н ція печін и, респіраторні захво-
рювання, парвовір с B19-асоційований міо ардит), а та-
ож позитивних рез льтатів методів лабораторної діа нос-
ти и, зо рема ім ноферментно о аналіз . Ці ж ритерії
ви ористов валися і для оцін и ефе тивності запропоно-
вано о нами метод лі вання. Для ім ноферментно о ана-
ліз , я ий проводився на ім ноферментном аналізаторі
«StatFax», ви ористов вали діа ностичні набори
recomWeW Parvovirus B19 IgG і recomWell Parvovirus B19
IgM. Для даних тест-систем нижньою межею «сірої зони» є
20 ОД/мл, а верхньою – 24 ОД/мл. Та им чином, зразо
сироват и рові вважається позитивним, я що титр антитіл
вищий 24 ОД/мл і не ативним, я що титр антитіл нижчий
20 ОД/мл. Перед почат ом лі вання всіх 80 ва ітних
б ли виявлені Ig G i M до парвовір с В19.

Критеріями ефе тивності лі вання парвовір сної
інфе ції б ли відс тність лінічних проявів, а та ож
відс тність Ig М та зменшення або стабілізація онцент-
рації Ig G. Контрольне обстеження проводили через 6 тижнів
після за інчення лі вання, що дозволяє знизити частот
хибнопозитивних рез льтатів лабораторно о дослідження
основній р пі і в цей же час проводили повторне обсте-

ження онтрольній р пі.
Рез льтати дослідження б ли піддані статистичній об-

робці. Розрах н и проводили на персональном омп’ю-
тері Pentium IV за допомо ою ліцензійної опії про рами
“Microsoft Office Excel 2003”, достовірність оцінювали за до-
помо ою t- ритерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Пацієнт ам першої (основної р пи) проводилося лі -
вання за схемою, я а р нт валася на вн трішньовенном
введенні препарат - ім но лоб лін нормальний людсь-
ий для вн трішньовенно о введення по 25 мл (1,25 )
через день 3 рази плюс ен істол по 1,1 мл і плацента омпо-
зит м по 2,2 мл в одном шприці вн трішньом’язово 2
рази в тиждень №5 [5, 6]. В др ій ( онтрольній) р пі
лі вання ва ітних не проводилося.

Свій вибір ми з пинили на ім но лоб ліні нормально-
м людсь ом для вн трішньовенно о введення, том , що
з дост пних на нашом фармацевтичном рин тіль и
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він містить висо онцентрацію антитіл тип Ig G до пар-
вовір с В19. Та , онцентрація антитіл тип Ig G до пар-
вовір с В19, визначена нами 150 зраз ах ім но лоб л-
ін нормально о людсь о о для вн трішньовенно о введен-
ня за допомо ою наборів recomWeW Parvovirus B19 IgG на
ім ноферментном аналізаторі «StatFax» в середньом с ла-
дала (426,60±13,31) ОД/мл. Висо ий вміст антитіл лас
Ig G забезпеч є швид пасивн ім нізацію, а вн трішнь-
овенний шлях введення забезпеч є швид е пост плення
антитіл ровоносне р сло. Препарат виявляє та ож неспе-
цифічн а тивність, що виявляється в підвищенні резис-
тентності ор анізм . Серед анти омото сичних препаратів
ми вибрали ен істол я ніверсальний противір сний пре-
парат з вираженим ім номод люючим ефе том при вір с-
них інфе ціях. Ос іль и парвовір с В19 прони ає до плода
в основном емато енним шляхом, долаючи плацентар-
ний бар’єр, а та ож том , що при парвовір сній інфе ції
ва ітних 1,8 раза частіше, ніж поп ляції з стрічається
плацентарна недостатність, ми вирішили в лючити ом-
пле сн терапію препарат – плацента омпозит м.

Ім но лоб лін нормальний людсь ий для вн трішньо-
венно о введення (Immunoglobulinum normal human pro
injectionibus intravenosa) – препарат Київсь о о державно о
підприємства із виробництва ба терійних препаратів «Біо-
фарма». Форма вип с : ім но лоб лін нормальний людсь-
ий для вн трішньовенно о введення вип с ають в пляш-
ах по 25 мл (1 доза) і 50 мл (2 дози). Реєстраційне свідоц-
тво № 298/03-3002 00 000. С лад - одна доза (25 мл)
препарат містить: 1, 25 Ig G, 0, 25 лю ози, 0, 125
лі о ол , 0, 225 натрію хлорид .

Ен істол (Engystol) – анти омото сичний препарат
німець ої фірми «Біоло іше Хайльміттель Хеель ГмбХ».
Форма вип с : амп ли по 1,1 мл. Реєстраційне свідоцтво
№ UA/2053/01/01 от 01.11.2004 р. С лад - 1,1 мл розчин
для ін’є цій містить: Vincetoxicum hirundinaria D6 - 6,6 м л,
Vincetoxicum hirundinaria D10 - 6,6 м л, Vincetoxicum
hirundinaria D30 - 6,6 м л, Sulphur D4 - 3,3 м л, Sulphur
D10 - 3,3 м л, е сципієнти: ізотонічний (0,9%) розчин хло-
рид натрію q. s. У анти омото сичній терапії ен істол є ос-
новним препаратом, я ий а тивіз є противір сний захист
ор анізм я при острих, та і при хронічних захворюван-

нях, проте він не має прямо о віростатично о ефе т . Та ож
ен істол а тивіз є і інші механізми ім нної системи, спря-
мовані на елімінацію вір сів. Препарат ен істол має ряд
перева : висо а противір сна а тивність, відс тність про-
типо азань, ві ових і інших обмежень, відс тність побічних
ефе тів і, що д же важливо, нето сичність, на відмін від
традиційних противір сних засобів, том може застосов -
ватися ва ітних і од ючих жіно , дітей. Ефе тивність дії
препарат ен істол на омпоненти ім нної системи б ла
доведена цілим рядом лінічних досліджень.

Плацента омпозит м (Placenta compositum) – анти о-
мото сичний препарат німець ої фірми «Біоло іше Хайль-
міттель Хеель ГмбХ». Форма вип с : амп ли по 2, 2 мл.
Реєстраційне свідоцтво № UA/2465/01/01 от 24.12.2004р.
С лад – 2, 2 мл розчин для ін’є цій містить: Placenta suis
D6, Embryo suis D8, Vena suis D8, Arteria suis D10, Funiculus
umbilicalis suis D10, Hypophysis suis D10, Secale cornutum
D4, Acidum sarcolacticum D4, Nicotiana tabacum D10,
Strophanthus gratus D6, Aesculus hippocastanum D4, Melilotus
officinalis D6, Cuprum sulphuricum D6, Natrium pyruvicum
D8, Barium carbonicum D13, Plumbum jodatum D18, Vipera
berus D10, Solanum nigrum D6 - по 22 м л ожно о, е сци-
пієнти: ізотонічний (0,9%) розчин хлорид натрію q. s. По-
азання до ви ористання: плацентарна недостатність.

Під час ви ористання запропонованої методи и вияв-
лено один випадо алер ічної реа ції на ім но лоб лін, але
проведення десенсибіліз ючої терапії за допомо ою с пра-
стин продовж 3-х днів дозволило подальшом ви ори-
стати ім но лоб лін.

Частота виявлення нозоло ічних форм парвовір сної
інфе ції р пах дослідження наведена табл. 1.

Я бачимо з табл. 1, частота виявлення нозоло ічних
форм парвовір сної інфе ції ва ітних основної р пи до
лі вання і онтрольної р пи достовірно (р>0,05) не
відрізнялася. Після завершення рс лі вання парвові-
р сної інфе ції достовірно (р<0,05) зменшилася частота ви-
явлення неспецифічних проявів парвовір сної інфе ції, ар-
трал ії і артрит , а та ож с провідних захворювань, порівняно
з онтрольною р пою і з по азни ами до лі вання.

Динамі а по азни ів онцентрації Ig M і Ig G сироватці
рові ва ітних р пах дослідження наведена табл. 2.

Таблиця 1 Частота виявлення нозоло ічних форм парвовір сної інфе ції р пах дослідження

Основна р па, n = 50
Нозоло ічні форми

до лі вання після завершення лі вання
Контрольна р па, n = 30

Неспецифічні прояви захво-
рювання і асимптоматична  

інфе ція
16 (32%) 2 (4%)* 9 (30%)

Симптомна інфе ція
Інфе ційна еритема 6 (4%) – 1 (3, 33%)
Артрал ія і артрит 26 (52%) 4 (8%)* 16 (53, 33%)

Транзиторний апластич-
ний риз

1 (2%) – –

С провідні захворювання
(дисф н ція печін и, респі-
раторні захворювання, пар-
вовір с B19-асоційований  

міо ардит)

31 (62%) 1 (2%)* 18 (60%)

Приміт а: * - р<0,05 порівняно з по азни ами до лі вання і онтрольною р пою.

Основна р па,
n = 50

Контрольна р па,
n = 30

Концентрація ім но ло-
б лінів сироватці ро-

ві ва ітних, ОД/мл до лі вання
після завершення лі -
вання через 6-8 тижнів

на почат дослі-
дження

в інці дослідження

Ig M 42, 89±7, 18 11, 38±9, 03* 42, 26±6, 70 41, 54±6, 97
Ig G 136, 46±24, 06 12, 35±13, 02* 136, 49±21, 53 146, 75±32, 16

Таблиця 2 Концентрація ім но лоб лінів сироватці рові ва ітних р пах дослідження

Приміт а: * - р<0,05 порівняно з по азни ами до лі вання і онтрольною р пою
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Я бачимо з табл. 2, достовірної (р>0,05) різниці он-
центрації ні Ig M, ні Ig G сироватці рові ва ітних основ-
ної р пи до лі вання та онтрольної р пи на почат і в
інці дослідження не виявлено. По азни и онцентрації Ig M
та Ig G основній р пі після лі вання достовірно (р<0,05)
нижчі, ніж онтрольній р пі та основній р пі до лі -
вання. Тіль и 7 (14%) ва ітних основної р пи після лі -
вання збере лася ліні а парвовір сної інфе ції і відповід-
но, всіх них Ig M та Ig G до парвовір с В19 залишався
позитивним. У ва ітних з відс тнім ефе том від лі вання
середня онцентрація Ig M с лала 32, 04±4, 44 ОД/мл, а Ig G
– 39, 5±15, 67

Та им чином, тіль и 7 (14%) ва ітних основної р пи
після лі вання збере лася ліні а парвовір сної інфе ції і,
відповідно, всіх них Ig M та Ig G до парвовір с В19
залишався позитивним.

Отже, запропонована омпле сна методи а лі вання
парвовір сної інфе ції ва ітних за ліні о-лабораторни-
ми по азни ами ефе тивна 86% випад ів і може б ти
ре омендована до ви ористання родопомічних за ладах
раїни.

Перспе тивним, на наш д м , є вивчення ефе тив-
ності профіла ти и с ладнень ва ітності і поло ів жіно з
парвовір сною інфе цією, лі ованих за запропонованою
методи ою.

ВИСНОВКИ 1. Ви ористання пасивної ім нізації ом-
пле сном лі ванні парвовір сної інфе ції ва ітних є
ефе тивним 86% випад ів.

2. Запропонована методи а лі вання парвовір сної
інфе ції ва ітних може б ти ре омендована до ви орис-
тання родопомічних за ладах раїни.
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Дмитришин Л.М.
НОВІТНІ АСПЕКТИ ЗАСТОСУВАННЯ ОЗОНОТЕРАПІЇ В АКУШЕРСЬКІЙ ПРАКТИЦІ

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет

Останні десятиріччя медицина стоїть перед проблемою
боротьби з різними пато еннними мі роор анізмами, я і
під дією ба атьох фа торів змінюють симбіоз існ вання,
що д же тр днює їх діа ности та лі вання. Добре відо-
мо, що на сьо одні ба ато ва и приділяють не меди амен-
тозним методам лі вання, а новітнім фізіотерапевтичним
методам оздоровлення, я і мож ть замінити або с ттєво
обмежити ви ористання лі арсь их засобів, впливаючи на
різні аспе ти патоло ічно о процес і стан ор анізм в ціло-
м . Пра ти а свідчить, що одним з та их напрям ів є озо-
нотерапія, я а в лючає різноманітні методи місцево о та
за ально о застос вання озон .

Від риття озон я хімічно о елемента відб лося в інці
ХVIII століття. Озон б в від ритий нідерландсь им фізи ом
V. Marum в 1785 році під час вивчення дії еле трично о то
на повітря. В 1848 році німець ий фізи C. Schonboun назвав
йо о “озоном” через запах ( від рец. “ozon” – пахн чий).

Він зазначив, що ця нова речовина з не ативним еле -
тричним зарядом належить до то о ж лас , що хлор і бром.
Пізніше, в 1953 році, Andews оп блі вав дані про те, що
озон є алотропною формою исню. Інтенсивне дослідження
засобів озон почалось після створення Варнером в 1957
році “тр бо ма нітної інд ції” для отримання озон в ве-
ли ій іль ості [2, 23, 24].

Історія медично о застос вання озон починається з ХХ
століття. Піонерами лінічно о застос вання озон б ли
Е. Payr (Ер він Пайер), A. Fish (Е.Л. Фіш), H.Wolf (Ганс Вольф).
Озон я засіб антисепти и ви ористов вався ще на почат-

століття, проте р нтовні і систематичні дослідження в
ал зі озонотерапії, насамперед в Німеччині, почалися в
середині 70-х ро ів, оли в повся денній медичній пра -
тиці з’явилися стій і до озон полімерні матеріали і зр чні
для роботи озон вальні станов и. Інтерес до озонотерапії
посилювався мір на опичення даних про біоло ічн дію
озон на ор анізм і появи повідомлень з різних ліні світ
про спішне ви ористання озон при лі ванні ціло о ряд
захворювань. На сьо одні в світі широ о діє міжнародна
озонова асоціація, в рам ах я ої бер ть часть лі арі різних
спеціальностей з та их раїн, я Німеччина, Австрія, США,
Франція, Італія, Швейцарія, Японія, К ба, Росія, У раїна [1,
2, 5, 6, 9].

Озон – один з найважливіших азів в стратосфері, світло-
ол бо о ольор з хара терним запахом. Це алотропна фор-
ма исню, висо оа тивний хімічний елемент, форм ла я о о
О

3
. Моле ла озон ле о розпадається на моле л исню

та вільний ради ал, я ий має висо о ислюван здатність.
Озон відносно стій ий в ислих і нейтральних розчинах,
швид о розпадається в л жних розчинах. В природі озон
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творюється в рез льтаті ромових розрядів або під дією
ва мно о УФ-опромінення сонця верхніх шарах атмос-
фери. Генератор озон с ладається з двох плос их еле т-
родів, розділених діеле три ом. В щілин між еле тродами
безперервно потрапляє исень. На еле троди подається ви-
со а напр а ( 5-25 Вт ). Під дією еле трично о розряд
частина моле л исню розпадається на атоми, я і, в свою
чер , вст пають в реа цію з іншими моле лами исню з
творенням трьохатомних моле л озон [5, 6, 7, 22, 23,
24].

Клінічний ефе т озонотерапії розрізняють залежно від
онцентрації і способів введення озон .

1. Ба терицидний, ф н іцидний і вірицидний при зов-
нішньом застос ванні ви ляді азової с міші або роз-
чинів, що озоніз вали, можна ви ористов вати висо і он-
центрації озон , я і надають прям о ислювальн дію на
мембран мі роор анізмів. Озон вбиває пра тично всі
види ба терій, рибів, вір сів і найпростіших. При цьом
рампозитивні ба терії і апс лярні вір си, що мають
ліпідний бішар, особливо ч тливі до о ислення. Введення
терапевтичних онцентрацій озон в ор анізм з мовлює
ба терицидний ефе т, я ий опосеред ований а тивацією
неспецифічної системи захист (а тивація фа оцитоз , по-
силений синтез цито інів-інтерферонів, т морне ротиз -
вально о чинни а, інтерлей інів), а та ож омпонентів
літинно о і морально о ім нітет . Відомі дані про част-
ове о ислення рецепторів для вір сів, що робить їх не-
здатними до с ріплення вір сів.

2. Протизапальний ефе т поля ає в здатності озон о ис-
ляти спол и, що містять подвійні зв’яз и, зо рема, арахі-
донов ислот (20:4) і творюються з неї просто ландини –
біоло ічно а тивні речовини, що бер ть часть в розвит і
підтримці запально о процес . Крім то о, озон відновлює
метаболічні реа ції в т анинах в місці запалення і ори є
рН о исленням подвійних зв’яз ів в інших (с то патоло іч-
них) спол и, що творюються з арахідонової ислоти – лей-
отриєнів, чим част ово пояснюється ефе тивність озоно-
терапії при бронхіальній астмі ва ітних.

3. Знеболювальний ефе т озон з мовлений, з одно о
бо , о исленням прод тів розпад біл ових моле л, та
званих ал опептидів, я і впливають на нервові за інчен-
ня в пош одженій т анині і визначають інтенсивність бо-
льової реа ції, з др о о – нормалізацією антио сидантної
системи і відповідно зниженням іль ості то сичних моле-
лярних прод тів пере исно о о ислення ліпідів на
літинних мембранах, я і змінюють ф н цію мембранов-
б дованих ферментів.

4. Дезінто си аційний ефе т озон виявляється в о-
ре ції і а тивації метаболічних процесів в т анинах печін-
и і ниро , що забезпеч є ви онання ними однієї з основ-
них ф н цій – нейтралізацію і виведення з ор анізм то -
сичних спол .

5. А тивація исневозалежних процесів. Введення
навіть д же низь их доз озон спричиняє підвищення
вміст в рові вільно о і розчинено о исню. Спостері аєть-
ся швид а інтенсифі ація ферментів, я і аталіз ють ана-
еробні процеси о ислення в леводів, ліпідів і біл ів з т-
воренням енер етично о с бстрат АТФ. Д же важливим є
а тивація фермент мітохондрій Н - АТФ - ази, що визна-
чають спол чення процесів дихання і о ислювально о фос-
фат вання, рез льтатом я их є синтез АТФ.

6. Оптимізація про - і антио сидантних систем ор ані-
зм є одним з основних біоло ічних ефе тів системної дії
озонотерапії, реалізованої через вплив на літинні мемб-
рани, я ий поля ає в нормалізації баланс рівнів прод тів
пере исно о о ислення ліпідів і антио сидантної системи
захист . У відповідь на введення озон в т анинах і ор а-
нах відб вається омпенсаторне підвищення, перш за все,
а тивності антио сидантних ферментів с перо сиддисм -
тази (СОДИ), аталази і л татіонперо сидази. За рах но

відновлення метаболічних реа цій аеробів на ромадж -
ються НАДН – 2 і НАДИН – 2, що є донорами протонів для
відновлення о ислених омпонентів неферментативної
антио сидантної системи ( л татіон, вітамін Е, ас орбіно-
ва ислота та інші). Застос вання е зо енних антио си-
дантів з попереднім розрах н ом назначеної дози необхід-
не при ви ористанні висо их онцентрацій озон .

7. Гемостатичний ефе т озон має дозозалежний хара -
тер. Висо і онцентрації, що призначають при зовнішньо-
м застос ванні, спричиняють ефе т іпер оа ляції. Па-
рантеральне введення низь их онцентрацій озон , навпа-
и, хара териз ється зниженням по азни ів тромбо-
цитарно о і оа ляції лано емостаз і збільшенням фібри-
нолітичної а тивності.

8. Ім номод лювальні властивості озон баз ються на
йо о взаємодії з ліпідними стр т рами літинних мемб-
ран фа оцит вальних літин, ідрофільних спол –
озонідів, я і стим люють синтез в цих літинах різних ласів
цито інів. Цито іни, б д чи біоло ічно а тивними пепти-
дами, сприяють подальшій а тивації неспецифічної систе-
ми захист (підвищення температ ри тіла, вироблення
печін ою біл ів острої фази) і, рім цьо о, а тив ють літин-
ний і моральний ім нітет. Всі разом сприяють лі ванню
повторних ім нодефіцитів. Висо і онцентрації озон поси-
люють перебі процесів пере исно о о ислення ліпідів
літинної мембрани, тих же фа оцит вальних літин, з на-
опиченням то сичних і жорст их прод тів пере исно о
о ислення ліпідів (малоново о діальде ід і підстав Шиф-
та), я і ін іб ють синтез цито інів і тим самим припиня-
ють а тивацію лімфоцитів Т-хелперів, спрямован на ре-
ляцію вироблення В-лімфоцитами ім но лоб лінів (ан-

титіл) [2, 22, 23, 24, 32].
По азаннями до затос вання озонотерапії в а шерстві

є невинош вання ва ітності, ранній то си оз, пізній естоз,
анемія ва ітних, фетоплацентарна недостатність, ризи
вн трішньо тробно о інфі вання плода, затрим а вн трі-
шньо тробно о розвит плода, передчасні поло и, після-
поло овий ендометрит, острі і хронічні запальні процеси
еніталій специфічно о і неспецифічно о енез , септичні
стани, профіла ти а післяопераційних с ладнень і реабі-
літація хворих в післяопераційном періоді, інтраоперацій-
не промивання черевної порожнини при поширених фор-
мах перитоніт [9, 12, 13, 27, 28].

Перераховані патоло ічні стани, з одно о бо , є а т -
альними для пра тично о а шерства, з іншо о – в люча-
ють в свій пато енез спішність реалізації лі вальних
ефе тів озон . До почат ви ористання озон в а шерсь ій
лініці на е спериментальній основі б ли встановлені та і
основорозміщ вальні фа ти.

1. При ва ітності онцентрація озоно исневої с міші, я а
ви ористов ється для насичення фізрозчина (методи а
вн трішньовенних рапельних інф зій озоновано о фізроз-
чин ), можлива в діапазоні 400-800 м /л. Отриманий
висново б в досліджений на основі вивчення різних он-
центрацій озон на параметри пере исно о о ислення ліпідів
і антио сидантної системи захист в пробах рові хворих з
різноманітною а шерсь ою патоло ією (серія е спериментів
in vitro).

2. Безпечність даних онцентрацій озон з точ и зор
терато енності підтверджена в е сперименті in vivo на ва іт-
них лабораторних щ рах [5, 6, 17, 18, 21].

Подальші масштабні дослідження повною мірою підтвер-
дили цілеспрямованість озонотерапії в лі ванні с лад-
нень естаційно о період , ос іль и достовірно встановле-
но, що під дією озон оре ються базисні іл и пато енез і
найважливіші лінічні прояви захворювання: 1) по ра-
щ ється ма ро - і мі ро емоцир ляція, що, в свою чер ,
по ращ є нормалізацію ормонопрод ючої ф н ції пла-
центи;

2) зниж є а тивність процесів пере исно о о ислення
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ліпідів з одночасною стим ляцією антио сидантної систе-
ми захист ор анізм ;

3) ім номод лююча дія проявляється зниженням в рові
рівнів цир люючих ім нних омпле сів, IgM, р пових і
Rh-антитіл, підвищенням фа оцитарної а тивності нейт-
рофілів;

4) зменш ється іпер оа ляційна а тивність рові;
5) посилюється біло синтез юча ф н ція печін и;
6) ви ористання озонотерапії має сприятливий вплив

на лінічне проті ання естаційної патоло ії і ризи вини -
нення с ладнень ва ітності при ожирінні;

7) зменш ється тривалість переб вання пацієнто в
стаціонарі, зменш ється ви ористання меди аментозних
препаратів;

8) значно зменш ється віро ідність та их с ладнень,
я слабість поло ової діяльності, післяполо ові і ранні після-
поло ові ровотечі;

9) ви ористання озон в омпле сі лі вання по ращ є
перинатальн адаптацію новонароджених [7, 9, 24, 25].

На сьо одні існ є ряд методів застос вання озон . До
них належать вн трішньоартеріальне та вн трішньовенне
введення, вели а і мала а то емотерапія, вн трішньос -
лобове, вн трішньом’язове, вн трішньош ірне і підш ірне
введення; ви ористання озонованих масел, ремів та олій;
вн трішньочеревне, вн трішньомат ове, піхвове та ре -
тальне призначення. Пра ти а по азала, що найбільш фізіо-
ло ічною і простою для застос вання в а шерсь ій лініці є
методи а вн трішньовенних рапельних інф зій озонова-
но о 0,9 % розчин натрію хлорид , я ий є оптимальним
носієм озон , ос іль и не відч ває при озон ванні хімічних
перетворень. Для йо о отримання можна ви ористов вати
апарат тип “Медозон”, за допомо ою я о о озоно иснева
азова с міш проп с ається через фла он ємністю 400 мл з
стерильним 0,9 % розчином натрію хлорид протя ом 15-
20 хвилин (при ви ористанні 200 мл розчин – 10-15 хви-
лин). Врахов ючи порівняльн нестабільність озон во-
дяном середовищі, озонований фізрозчин потрібно вво-
дити рапельно в лі тьов вен з швид істю 8-10 мл/хв
відраз після йо о отримання, що забезпеч є мінімальн
втрат озон [17, 19, 21, 25].

На сьо одні ви ористов ються методичні ре омендації
щодо застос вання озонотерапії в а шерстві та іне оло ії,
затверджені рішенням вченої ради Хар івсь о о державно-
о медично о ніверситет , прото ол № 6 від 17.06.2004
ро та рішенням Міністерства охорони здоров’я У раїни
від 17 січня 2005 ро [9].

Зіставлення рез льтатів застос вання озонотерапії і тра-
диційних методів лі вання свідчить, що при ви ори-
станні озон с ттєво зростає віро ідність донош вання ва і-
тності. Та , віро ідність збереження ва ітності та пролан -
вання її до поло ів ва ітних, я і отрим вали озонотерапію
в I і II триместрі, на 20 і 25 % вища, ніж тих, я і лі вались
за традиційними методи ами. Коре ція ормональних по-
р шень пацієнто із за розою ви идня на фоні вн тріш-
ньовенно о введення ОФН приводить до збільшення рівня
про естерон , плацентарно о ла то ен , прола тин , естра-
діол (в І триместрі ва ітності) та естріол (в ІІ триместрі).
Подібні фа ти, віро ідно, пояснюються нормалізацією стр -
т ри мі роцир ляції в плаценті під дією озон . Стим лю-
вальна дія озон на антио сидантн систем ор анізм
приводить до зниження дієнових он’ю атів, основа Шиф-
фа, що по ращ є про ноз захворювання [13].

Вір соло ічна і ба терицидна дія озон дозволяє широ-
о застосов вати йо о жіно із звичним невинош ванням
ва ітності, мертвонародж ванням і народженням нежиттє-
здатних дітей внаслідо ерпетичної і цитоме аловір сної
інфе ції. Дослідження в цій ал зі проведено на афедрі
а шерства та іне оло ії Мос овсь ої медичної а адемії
ім. І.М. Сєченова. Отримані позитивні рез льтати стали
основою для широ о о застос вання в пра тиці метод озо-

нотерапії при лі ванні жіно з невинош ванням ва ітності
на фоні ерпетичної і цитоме аловір сної інфе ції [4, 5]. За
даними В.М. З єва, озонотерапія спішно застосов ється
при вір сі просто о ерпес ІІ тип і цитоме аловір сній
інфе ції (83 % ефе тивності), хламідійної та мі оплазмової
інфе ції (82 % і 69 %) помітно прис орює ред цію запаль-
но о процес [6, 7].

Для лі вання ва ітних з хронічними во нищами е -
стра енітальної інфе ції в омпле с терапевтичних заходів,
поряд з етіотропною та місцевою оре цією, ре оменд ється
в лючати озонотерапію за та ою методи ою: вн трішньо-
венна раплинна інф зія озоновано о фізрозчин по 200 мл
щодня по 5 процед р, насичена онцентрація озон 700-
800 м /л озоно исневої с міші [2, 10, 22, 23].

Однією з основних а шерсь их патоло ій є пізні есто-
зи, частота я их с ладає від 10 до 17 % ва ітних. Медич-
ний озон в омпле сном лі ванні естозів позитивно
впливає на процеси пере исно о о ислення ліпідів та ан-
тио сидантно о захист системи ор анізм . З ідно з дани-
ми О.Н. Усачової, в рез льтаті проведення озонотерапії
відмічається зниження дієнових он’ю атів на 67 %, три-
єнових он’ю атів – на 78 %, основ Шиффа – на 10 %,
а тивність швид ості осідання еритроцитів зростає на 26 %,
що значно по ращ є про ноз ва ітності. Застос вання озо-
нотерапії при естозах має виражений ефе т відносно ос-
новних по азни ів системи омеостаз і фібриноліз . Озо-
нотерапія позитивно діє на лінічний перебі естозів. Вве-
дення протя ом 5 днів озоно исневої с міші з онцентрацією
в ній озон 400 м /л з мовлює швид е с нення протеї-
н рії, набря ово о синдром , нормаліз є артеріальний тис .
Озонотерапія зниж є віро ідність розвит слаб ості поло-
ової діяльності, частот оперативних втр чань і післяопе-
раційних с ладнень [15, 29].

По азано можливість застос вання медично о озон в
омпле сном лі ванні залізодефіцитної анемії при ва і-
тності; підібрано йо о оптимальн онцентрацію для лі -
вання дано о стан . Ви ористання медозон в дозі 0,4 м /мл
фізрозчин з мовлює нормалізацію параметрів червоної
рові, феро інети и і феродинамі и, ислотно-л жно о ста-
н , біл ово о стат с , лі відов є патоло ічні типи ормо-
нальної се реції, нормаліз є еодинамі вн трішньо троб-
но о розвит плода і мат ово-плацентарно о ровообі .
Зростання рівня емо лобін на 8-м доб після почат
лі вання в середньом становить 22 % [4, 7, 28].

Застос вання озонотерапії при затримці вн трішньо т-
робно о розвит плода (ЗВРП), за даними Російсь ої а а-
демії медичних на , спрямоване на оре цію причин
ЗВРП, при цьом в омпле с терапевтичних заходів в лю-
чали рс вн трішньовенних раплинних інф зій озонова-
но о фізрозчин , отримано о з ви ористанням насиченої
онцентрації 400-500 м /л озоно исневої с міші, об’ємом
для одномоментно о введення – 400 мл, рс 5-7 проце-
д р [16].

Вивчено вплив медично о озон , я ий ви ористов -
вався для лі вання іпо сії плода, стан ор анізм матері
та плода, стан фетоплацентарно о омпле с на перебі ва-
ітності та поло ів жіно р пи висо о о ризи та стан
вн трішньо тробно о розвит плода та новонароджено о.
По азано позитивний вплив озон на стан плода при йо о
іпо сії, що виявляється в нормалізації рівня пере исно о
о ислення ліпідів, по азни ів літинно о і морально о
ім нітет , се реторної ф н ції плаценти, нормалізації
співвідношення ПОЛ/ АОСЕ, збільшенні за ально о біл а,
зниженні рівня білір бін та лю ози. Діти, народжені від
матерів, я і отрим вали омпле сном лі ванні іпо сії
плода вн трішньовенне введення озоновано о фізіоло іч-
но о розчин в іль ості 200 мл на доб протя ом 5 днів,
мали більш мас тіла за ш алою Ан ара. Отримані дані
ви ористов ються в лі ванні іпо сії плода різно о ст пе-
ня тяж ості [12, 14, 22, 26].
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Перспе тивним є застос вання в омпле сі лі вання
фетоплацентарної недостатності медично о озон , що сти-
м лює ормонопрод вальн ф н цію фетоплацентарно о
омпле с , посилює а тивність імм но омпетентних
літин, по ращ є реоло ію і исневопрод вальн ф н -
цію рові, підвищ є артеріальн напр исню, а тив є
ферментні системи антио ислюваної системи ор анізм .
Озонотерапію проводили ви ляді вн трішньовенно о вве-
дення озоновано о фізіоло ічно о розчин хлорид натрію,
онцентрація озон 40 м /л – на рс 5-8 процед р. Це
може б ти ви ористано на всіх рівнях пато енетичної те-
рапії різних с ладнень естаційно о процес , я і є фа то-
рами ризи розвит плацентарної недостатності [9, 11,
12, 13].

Досліджено застос вання медично о озон після есарсь-
о о розтин з метою профіла ти и нійно-запальних с -
ладнень в післяполо овом періоді, що дозволяє по ращити
перебі післяопераційно о період , зменшити меди амен-
тозне навантаження, посилити ла тацію, с оротити час пе-
реб вання жіно в стаціонарі. Озонотерапію застосов вали
ви ляді вн трішньовенних інф зій 400 мл озоновано о

розчин натрію хлорид з онцентрацією озон 2,0 м /л на
2,3, 5-т доб після есарсь о о розтин . В аналізах рові
відмічено достовірне зниження іль ості лей оцитів, па-
лич оядерних нейтрофілів. Відс тність антибіоти отерапії
дало можливість всім породіллям оптиміз вати режим р д-
но о ви одов вання [9].

За альними протипо азання до озонотерапії є: стан іпо-
оа ляції, інфар т міо арда ( остра фаза), острий ал о-
ольний психоз, с домний синдром, острий пан реатит,
тиреото си оз, індивід альна непереносимість (алер ія на
озон). В а шерсь ій пра тиці абсолютним протипо азан-
ням до озонотерапії є ровотечі б дь-я ої інтенсивності, що
пояснюється тромболітичною дією озон . При дотриманні
по азань та врах ванні протипо азань, чіт ом дотриманні
методичних ре омендацій та ви ористанні оснащення, при
дотриманні техні и безпе и с ладнення озонотерапії ви -
лючені [3, 9].

Серед побічної дії ва ітні мож ть відч вати тепло в
нижніх відділах живота, посилення апетит , сонливість. За
весь період спостереження (більше 2000 пацієнто ) не
відмічено ні одно о випад індивід альної непериноси-
мості озон [3].

Озонотерапія хара териз ється простотою в застос -
ванні, висо ою ефе тивністю, хорошою переносимістю та
пра тично відс тністю побічної дії. Та им чином, дані літе-
рат ри свідчать про те, що застос вання озонотерапії в а -
шерсь ій пра тиці з спіхом ви ористов ється в омпле сній
профіла тиці та лі ванні естаційної патоло ії, що є перс-
пе тивним в новітній медицині.
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ПЕДІАТРІЯ

Слободян Л.М., Слободян О.І.
РЕЗУЛЬТАТИ КАРДІОІНТЕРВАЛОГРАФІЇ У ДІТЕЙ З ВЕГЕТО-СУДИННОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ

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

РЕЗУЛЬТАТИКАРДІОІНТЕРВАЛОГРАФІЇ УДІТЕЙЗВЕГЕТО-СУДИННОЮ
ДИСФУНКЦІЄЮ – Під спостереженням переб вало 30 дітей та підліт ів
ві ом від 10 до 17 ро ів. При ардіоінтервало рафії істо рами найчас-
тіше мали асиметричний та е с сивний хара тер, рідше спостері а-
лись ба атомодові та нормальні форми. У більшості (69,70 %) дітей в
спо ої і в ортостазі (75,76%) переважав симпатичний відділ ве етативної
нервової системи, а 40,63_% хворих онстатована іперсимпати отоні-
чна реа тивність. Напр ження адаптаційних процесів 81,26 % хворих
та зниження адаптації 9,37 % дітей потреб є інтенсифі ації терапев-
тичних заходів.

РЕЗУЛЬТАТЫКАРДИОИНТЕРВАЛОГРАФИИУДЕТЕЙСВЕГЕТО-СОСУ-
ДИСТОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ – Под наблюдением находилось 30 детей и
подрост ов от 10 до 17 лет. При ардиоинтервало рафии исто раммы
чаще имели ассиметричный и э с сивный хара тер. У большинства
(69,70%)детейвпо оеивортостазе (75,76%)преобладалсимпатичес ий
отдел ве етативной нервной системы, а 40,63_%больных онстатиро-
вана иперсимпати отоничес ая реа тивность. Напряжение адапта-
ционных процессов 81,26 % больных и снижение адаптации 9,37 %
детей треб ет интенсифи ации терапевтичес их мероприятий.

THERESULTSOFCARDIOINTERVALOGRAPHYATCHILDRENWITHVEGETO-
VASCULARDYSFUNCTION–30childrenand teenagersat theage from10 to17
years were observed. Histograms of children with cardiointervalography were
non-central and exusive.Most of the children (69,70%) in recumbent position
and in plantigrade position sympathetic part of vegetative nervous system
was predominating, and in 40,63% cases hypersympatheticotonic reactivity
was ascertained. The tension of adaptive processes at 81,26% patients and
reduction of adaptation at 9,37%children requires intensification of therapeutic
measures.

Ключові слова: діти, підліт и, ардіоінтервало рафія, ве етативна
реа тивність.
Ключевые слова:дети, подрост и, ардиоинтервало рафия,ве е-

тативная реа тивность.
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ВСТУП У 2007 році нашом ніверситет виповнюєть-
ся 50 ро ів. Співробітни и афедр за всі ро и праці ба ато
ва и приділяли вивченню етіопато енез , розробці нових
інформативних методів діа ности и та оптимізації лі ван-
ня ардіальної патоло ії.

Дитяча ардіоло ія залишається однією з найбільш
с ладних ал зей педіатричної на и і пра ти и. Відомо,
що захворювання серця та с дин дорослих розвивається
ще в дитячом віці. Саме том своєчасне діа ност вання,
пато енетична терапія та рання профіла ти а патоло ії сер-
ця й с дин подальшом дозволяють попередити ризи їх
про ресії, хронізації та інвалідизації доросло о працездат-
но о населення У раїни [4]. С часний рівень розвит охо-
рони здоров’я дозволяє виявити р пи ризи серед дітей,
я их існ є підвищена ймовірність реалізації серцево-с -

динної патоло ії при впливі несприятливих, прово ючих
фа торів ризи в онто енезі. Артеріальна іпертензія, сер-
цеві аритмії, вторинні ардіоміопатії й навіть атерос лероз,
що починаються в дитинстві, про рес ють і часто стають
причиною інвалідності людей працездатном віці.

Ве етативні дисф н ції та близь і до них за енезом
с динні дистонії посідають дитячом віці одне з провідних
місць серед хвороб ровообі [5]. Важливо роз рити роль
ве етативних пор шень форм ванні ф н ціональної ар-
діовас лярної патоло ії: артеріальна іпо- та іпертензії,
пролапс мітрально о лапана, пор шення ритм і про-
відності, що дозволить розробити ефе тивні методи лі -

вання та профіла ти и подальших с ладнень [3]. З по-
зицій до азової медицини та епідеміоло ічними дослід-
женнями доведено, що одним із найбільш істотних чин-
ни ів, що визначають смертність населення працездатно о
ві , є саме підвищення артеріально о тис . Рез льтатом
вплив підвищенно о тис дітей та підліт ів є раження
ор анів-мішеней, насамперед – серця. С динні дисф н ції
дитячо о ві з висо ою ймовірністю трансформ ються в
ішемічн та іпертонічн хвороби [2]. В педіатрії майже
немає форм патоло ії, в пато енезі я их не брала часть
ве етативна нервова система. Діти особливо схильні до роз-
вит ве ето-с динних змін. Ве етативна дисф н ція роз-
вивається 20-45_% дітей, що пов’язано з анатомо-фізіо-
ло ічними особливостями дитячо о ор анізм та ормо-
нальними переб довами підліт овом періоді [1].
Б дь-я ий стрес може спричинити ве етативний дисба-
ланс. Проте в літерат рі з стрічаються лище поодино і дос-
лідження ве етативно о омеостаз та йо о ролі пато енезі
ве етос динної дисф н ції.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Метою дослідження б ло вив-
чення ве етативно о омеостаз дітей, хворих на ве ето-
с динн дистонію.

Для дося нення мети, рім лінічно о обстеження, про-
водили ардіоінтервало рафію з лінортостатичною пробою
за допомо ою апарата УСЕКГ-01 та омпле с про рамно-
апаратно о автоматизовано о аналіз ЕКГ CARDIO за за-
альноприйнятою методи ою (К рбер ер М. Б. та ін., 1984).

Під спостереженням знаходилось 30 дітей та підліт ів
ві ом від 10 до 17 ро ів. Серед хворих б ло 14 (46,67 %)
дівчато та 16 (53,33 %) хлопчи ів. Ве етативна дисф н -
ція за іпотонічним типом спостері алась 8 (26,67 %) хво-
рих, за іпертонічним типом – 8 (26,67 %) дітей, 14
(46,67 %) пацієнтів артеріальний тис б в не змінений.
Тривалість захворювання до 2-ох ро ів б ла відмічена 6
(20,00 %) дітей, більше 2-ох ро ів – 24 (80,00 %) хворих.
Генетична обтяженість за серцево-с динною патоло ією вста-
новлена 17 (56,67 %) дітей, часті інфе ційні захворюван-
ня спостері алися 14 (46,67 %) хворих. С п тня патоло ія
ви ляді дис інезії жовчовивідних шляхів діа ностована
21 (70,00 %) дитини, пролапс мітрально о лапана 23

(76,67 %) пацієнтів, ан іопатія с дин сіт ів и очей 7 (23,33
%) хворих. Ці зміни можна роз лядати я прояви ве етос -
динної дисф н ції. У 6 (20,00 %) хворих спостері алися
хронічний холецистит в періоді ремісії, 1 (3,33 %) дитини
хронічний астрод оденіт періоді ремісії, 1 (3,33 %) па-
цієнта алер ічний риніт.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Клінічна симптомати а в лючала оловний біль (27
дітей; 90,00 %), млявість, підвищен втомлюваність, за-
альн слабість (22 дитини; 73,33 %), біль в ділянці серця
(24 дитини; 80,00 %), зниження апетит (6 дітей; 20,00 %).
Ш ірні по риви б ли блідими 28 (93,33 %) дітей, вияв-
лялись “тіні” біля очей 22 (73,33 %) пацієнтів. Язи б в
об ладений білою або жовтою ос ою 15 (50,00 %) дітей.
Границі серця всіх дітей б ли в межах ві ової норми.
Артеріальний тис б в підвищений 8 (26,67 %) хворих,
знижений 8 (26,67 %) дітей, не змінений інших пацієнтів.
Ослаблені тони серця спостері алися 26 (86,67 %)
дітей, орот ий систолічний ш м висл хов вався 29
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(96,67 %) хворих, аритмія різно о хара тер (син сова арит-
мія, е страсистолія) спостері алась 20 (66,67 %) хворих.
Дихання б ло всіх вези лярне. У більшості (28 дітей;
93,33 %) пацієнтів б ла збільшена печін а та відзначався
позитивний симптом Ортнера. З бо сечовидільної систе-
ми патоло ії не виявлено.

При лабораторном обстеженні 12 (40,00 %) дітей
виявлено незначне зниження емо лобін та еритроцитів,
9 (30,00 %) хворих підвищення рівня білір бін .
Еле тро ардіо рафічне дослідження по азало зміни

ритм серцевої діяльності 24 (80,00 %) дітей: ви -
ляді син сової аритмії (16; 66,67 %), помірної син сової
тахі ардії (2; 8,33 %), син сової бради ардії (6; 25,00
%). Перевантаження ліво о шл ноч а спостері алось
13 (43,33 %) хворих, право о шл ноч а – 2 (6,67 %)
пацієнтів. Бло ада ніж и п ч а Гіса встановлена 20
(66,67 %) хворих, феномен передчасно о зб дження
шл ноч ів 8 (26,67 %) дітей. Майже всіх дітей (29,
96,67 %) виявлені диф зні обмінні пор шення в міо-
арді.

При проведенні ардіоінтервало рафії (КІГ) нормальна
істо рама спостері алась в положенні лежачи 42,43 %, в
положенні стоячи 24,24 % дітей. Нормальною істо рамою
вважалась рива з розподіл ритм серця симетрично о
хара тер з явно вираженою вершиною (рис. 1).

Асиметричні риві з правою асиметрією спостері алися
положенні лежачи 9,09 %, положенні стоячи – 33,34 %

дітей (рис. 2).
Асиметричні риві з лівою асиметрією відмічалися

положенні лежачи 12,12 %, положенні стоячи – 6,06 %
пацієнтів (рис.3).

Та і риві мож ть спостері атися здорових людей при
переході від стан спо ою до фізично о навантаження або
навпа и – при переході від навантаження до спо ою.

Е с сивні риві положенні лежачи зареєстровано
30,30 % обстежених дітей, а положенні стоячи – 27,27 %.
Ці риві хара териз ються в зь ою основою (R-R – менше
0,1 с) та явно вираженою однією вершиною (рис.4).

Ці риві з стрічаються при сильном психоемоційном
стресі, оли ре лювання ритм підпоряд овано омандам
вищих відділів нервової системи.

Ба атовершинні (ба атомодові) риві з стрічались

положенні лежачи 6,06 %, а положенні стоячи – 9,09 %
дітей (рис.5).

Це риві неправильної форми з де іль ома вершинами
та широ ою основою (розмах R-R більше 0,6 с). З стріча-
ються подібні риві більш правильної форми з меншою ос-
новою (R-R 0,4 с) при син сових аритміях.

При аналізі ве етативно о омеостаз ми ер валися
величиною моди (Мо), оефіцієнтом монотонності (КМ) та
ве етативним по азни ом ритм (ВПГ). При переважанні
симпатичної ве етативної нервової системи хара терні та і
по азни и: Мо>86 д./хв, КМ>0,5, ВПР>7,0. Для перева-
жання парасимпатичних відділів ве етативної нервової
системи хара терно: Мо<67 д./хв, КМ<0,4, ВПР<4,0. У
більшості дітей (69,70 %) стані спо ою б ло відмічено
врівноваження симпатичних та парасимпатичних відділів
ве етативної нервової системи, 21,21 % хворих перева-
жав симпатичний відділ і тіль и 6,06 % пацієнтів пере-
важав парасимпатичний відділ ве етативної нервової си-
стеми. В положенні ортостаз в основном (75,76 %) спосте-
рі алась перева а симпатично о відділ ве етативної
нервової системи, 15,15 % б ли врівноважені обидва
відділи і тіль и 6,06 % пацієнтів переважав парасимпа-
тичний відділ (рис.6).

Шлях реалізації центрально о стим лювання визначав-
ся за по азни ом аде ватності процесів ре ляції (ПАПР).
Я що ПАПР>20, то шлях реалізації нервовий, при ПАПР<18
– шлях реалізації моральний. Я що ПАПР с ладає від 18
до 20, то достатньо виражені нервовий та моральний
шляхи реалізації центрально о стим лювання. У більшості
дітей (60,61 %) в спо ої відмічено нервовий шлях цент-
рально о стим лювання, в 36,36 % випад ів зареєстрова-
ний моральний і тіль и 3,03 % хворих б ли виражені
нервовий та моральний шлях стим лювання. В положенні
стоячи нервовий шлях центрально о стим лювання
відмічений 84,37 % дітей, моральний – 12,50 % і
тіль и 3,13_% пацієнтів б ли виражені нервовий та мо-
ральний шляхи центрально о стим лювання.

Стан адаптаційно-пристос вальних механізмів оціню-
вали за допомо ою інде с напр и. В оризонтальном
положенні задовільний стан адаптаційно-пристос вальних
механізмів відмічено тіль и 6,06 % дітей, більшості
(69,70 %) пацієнтів зареєстровано напр ження адаптації

Рис.1. Нормальна істо рама.

Рис. 2. Гісто рама з правою асиметрією.
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та 24,24 % відмічено зниження адаптаційно-пристос -
вальних механізмів. У верти альном положенні напр -
ження процесів адаптації спостері алося 81,26 % хворих,
зниження адаптаційно-пристос вальних механізмів 9,37
% та задовільний стан адаптації 9,37 % дітей.

Ве етативн реа тивність визначали за співвідношен-

Рис. 4. Е с сивна істо рама.

Рис. 5. Ба атомодова істо рама.

Рис. 6. Стан ве етативно о омеостаз дітей з ве ето-с динною дисф н цією.
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Рис 3. Гісто рама з лівою асиметрією.

ням інде с напр и в ортостазі до інде с напр и в ори-
зонтальном положенні. У 40,63 % хворих з ве ето-с дин-
ною дисф н цією спостері алась іперсимпати отонічна
ве етативна реа тивність, 28,12 % дітей – асимпати о-
тонічна реа тивність і тіль и 37,25 % реа тивність б ла
нормальною.
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ВИСНОВКИ 1. Найбільш частими лінічними проява-
ми ве ето-с динної дисф н ції дітей б ли оловний біль,
біль в ділянці серця різно о хара тер , зниження апетит ,
за альна слабість і підвищена втома, зміни артеріально о
тис , наявність систолічно о ш м на верхівці за рах но
пролапс мітрально о лапана, син сова аритмія.

2. При еле тро ардіо рафічном дослідженні найбільш
часто відмічалися син сова аритмія, рідше син сова тахі-
ардія або бради ардія. У 66,67 % онстатовано бло ад
ніж и п ч а Гіса, 26,67_% феномен передчасно о зб д-
ження шл ноч ів, перевантаження ліво о шл ноч а спосте-
рі алося 43,33 % хворих, більшості дітей (96,67 %) ви-
явлені диф зні обмінні пор шення в міо арді.

3. При ардіоінтервало рафії істо рами найчастіше мали
асиметричний та е с сивний хара тер, рідше спостері а-
лися ба атовершинні форми. У більшості дітей (69,70 % в
по ої та 75,76 % в ортостазі) переважав симпатичний відділ
ве етативної нервової системи та 40,63 % хворих спосте-
рі алась іперсимпати отонічна ве етативна реа тивність.

4. Напр ження адаптаційних процесів 81,26 % хво-
рих та зниження її 9,37 % дітей потреб є проведення інтен-
сифі ації терапевтичних заходів.

5. Хворим на ве ето-с динн дисф н цію ре оменд є-
мо в обов’яз ово проводити КІГ з метою точнення хара те-
р ве етативно о омеостаз та призначення аде ватної па-
то енетичної терапії.
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Коболєв Є.В.
ВПЛИВ ТЕРАПІЇ АНТИЕПІЛЕПТИЧНИМИ ПРЕПАРАТАМИ НА ЗАГАЛЬНИЙ РІВЕНЬ ХОЛЕСТЕРИНУ,
ЛІПОПРОТЕЇНИ ВИСОКОЇ ГУСТИНИ, А ТАКОЖ АПОЛІПОПРОТЕЇНИ А І В У ПЛАЗМІ КРОВІ ДІТЕЙ,

ЯКІ СТРАЖДАЮТЬ ВІД ЕПІЛЕПСІЇ

Одесь ий державний медичний ніверситет

ВПЛИВ ТЕРАПІЇ АНТИЕПІЛЕПТИЧНИМИ ПРЕПАРАТАМИ НА ЗАГАЛЬ-
НИЙРІВЕНЬХОЛЕСТЕРИНУ,ЛІПОПРОТЕЇНИВИСОКОЇГУСТИНИ,АТАКОЖ
АПОЛІПОПРОТЕЇНИ А І В У ПЛАЗМІ КРОВІ ДІТЕЙ, ЯКІ СТРАЖДАЮТЬ ВІД
ЕПІЛЕПСІЇ – Досліджено динамі рівня за ально о холестерин , ліпоп-
ротеїнів висо ої стини, а та ож аполіпопротеїнів А і В в мовах терапії
дітей, я і страждають від епілепсії, фенобарбіталом, фенітоїном, фінлеп-
сином, ламотриджином, а та ож в мовах спол чено о застос вання
фенітоїн і ламотриджин . Встановлено, що виразність протиепілеп-
тично о ефе т орелює з рівнем др ої фра ції ліпопротеїнів висо ої
стини, а та ож аполіпопротеїн тип В.
ВЛИЯНИЕТЕРАПИИПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКИМИПРЕПАРАТАМИНА

ОБЩИЙУРОВЕНЬХОЛЕСТЕРИНА,ЛИПОПРОТЕИНОВВЫСОКОЙПЛОТНО-
СТИ, А ТАКЖЕ АПОЛИПОПРОТЕИНОВ А И В В ПЛАЗМЕ КРОВИ ДЕТЕЙ,
КОТОРЫЕСТРАДАЮТЭПИЛЕПСИЕЙ–Исследованодинами ровняоб-
ще о холестерина, липопротеинов высо ой плотности, а та же аполи-
попротеинов А и В в словиях терапии детей, оторые страдают эпи-
лепсией, фенбарбиталом,фенитоином,финлепсином, ламотриджином,
а та же в словиях сочетанно о применения фенитоина и ламотриджи-
на. Установлено, что выраженность противоэпилептичес о о действия
оррелир ет с ровнем второй фра ции липопротеинов высо ой плот-
ности, а та же аполипопротеина типа В.

THE INFLUENCEOFANTIEPILEPTICTREATMENTUPONGENERALLEVELOF
CHOLESTEROL,LIPOPROTEINSOFHIGHDENSITY,ANDONAPOLIPOPROTEINS
OFAANDBTYPES INPLASMAOFCHILDRENSUFFERINGFROMEPILEPSY -
The dynamics of the content of general cholesterol, lipoproteins of high density
as well as apolipoproteins of both A and B types in children suffering from
epilepsy, and who were treated with phenobarbital, phenytoin, phinlepsin,
lamotrijin was investigated. Besides, effect of combined treatment with
phenytoin and lamotrijin was investigated. The correlation of antiepileptic
effect with the content of second fraction of lipoproteins of high density and
apolipoprotein B was established.

Ключові слова: епілепсія, протиепілептичні препарати, ліпопро-
теїни.
Ключевые слова:епилепсея, противоэпилептичес иепрепараты,

липопротеины.
Key words: epilepsy, antiepileptic drugs, lipoproteins.

ВСТУП На сьо одні мають місце лише поодино і відо-
мості про ефе тивність застос вання антиепілептичної
фарма oтерапії щодо рівня ліпопротеїнів висо ої стини

(ЛВГ) плазмі рові дітей [6, 8]. Тим часом відзначено
достовірн ореляцію між лінічною ефе тивністю і
збільшенням рівня холестерин в плазмі рові в процесі
антиепілептичнoї терапії [1, 2, 3, 7]. Втім дослідження по-
азни ів ліпідно о обмін пацієнтів, я і страждають від
епілепсії, є вельми важливим, ос іль и ліпідна ( ето енна)
дієта забезпеч є протис домн дію [3, 6, 8].

Том метою даної роботи б ло вивчення зазначених
вище питань, а та ож дослідження особливостей вплив
антиепілептичних препаратів і, зо рема, поєднано о засто-
с вання фінлепcин і ламотриджин на рівень с бфра цій
ЛВГ – ЛВГ-2 і ЛВГ-3 і на ліпoпрoтеїни типів А і В.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У роботі б ло ви ористано зраз-
и плазми 72 пацієнтів (40 осіб чоловічої статі і 32 – жіно-
чої), я им застосов вали протиепілептичн терапію в мо-
вах амб латорно о лі вання в обласном психоневроло -
ічном диспансері (м. Одеса). Ві пацієнтів – від 7 до 18
ро ів. Обов’яз овою мовою б ло те, щоб процесі лі -
вання ожен пацієнт вживав тіль и один препарат до по-
чат проведення обстеження протя ом принаймні трьох
місяців, а доз препарат ретельно онтролювали [1].

Зраз и рові поміщали п’ятимілі рамових пробір ах,
що містять 75 ОД натрієвої солі епарин . Плазм відділя-
ли шляхом центриф вання при 1500 g протя ом 10 хв і
збері али при 4о С до момент ви ористання. Всю проце-
д р дослідження заверш вали за 48 од після забор рові.

Рівень за ально о холестерин визначали за фермен-
тативним методом [9] на аналізаторі Abbott-VP (CША). Кон-
центрацію ліпопротеїнів висо ої стини (ЛВГ) вимірюва-
ли в с пернатанті, я ий одерж вали після преципітації апо-
ліпопротеїн-В-асоційованих ліпопротеїнів (ліпопротеїни
д же низь ої стини, ліпопротеїни низь ої стини), ви о-
ристов ючи епарино- хлоридно- ма нієвий реа ент (Lipid
Research Clinic Program, США) [9]. Рівень ЛВГ визначали
за вмістом холестерин , застосов ючи методи , подібн
до та ої визначенні рівня за ально о холестерин .

Визначення с бфра цій ЛВГ-2 і ЛВГ-3 здійснювали
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шляхом льтрацентриф вання в радієнті стини 1,125
g/мл, застосов ючи льтрацентриф з повітряним при-
водом (Beckman Instr., США) [5]. До 250 м л с пернатант ,
одержано о після преципітації за допомо ою епарин-
MgCL

2
, додавали 46 м с хо о бромід алію. Після ретель-

но о переміш вання 150 м л зраз а переносили в пробір ,
я поміщали центриф зі, де протя ом 2,5 од витрим -
вали під тис ом 207 Па в повітряном приводі (149,000
g). По за інченні з верхньої частини пробір и вил чали 50
м л (ЛВГ-2), а з нижньої – 50 м л (ЛВГ-3). Обидві проби
обчислювали іль існо щодо вміст холестерин . Слід за -
важити, що ос іль и ЛВГ-2 і ЛВГ-3 обчислювали індивід -
ально, то с ма цих по азни ів часто не відповідала по аз-
ни за ально о вміст холестерин , що визначався о ре-
мо. При цьом зазначені варіації становили величин , я а
ся ала 7 %. Рівні аполіпопротеїнів А і В визначали за допо-
мо ою метод радіальної ім нодиф зії, застосов ючи ити*
Calbiochem- Behring Corporation. При цьом ожен зразо
випробов вали тричі. Варіації при цьом становили не
більш я 6 %.

Рез льтати досліджень обробляли статистично за допо-
мо ою ритерію t- Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ У дітей, я і страждають від епілепсії, я их лі вали з
допомо ою фенобарбітал , фенітоїн , арбамазепін
(фінлеncин ) або поєднано о застос вання фінлепcин і
ламотриджин , спостері алось істотне зростання за ально о
рівня холестерин (табл.1). Звертає на себе ва той фа т,
що найбільш виражений ефе т виявився в р пі пацієнтів,
я их лі вали арбамазепіном (фінлепcином), тоді я під
дією поєднано о застос вання фінлепcин і ламотриджин
подальшо о зростання рівня холестерин не б ло, а сам по
собі ламотриджин не впливав на дослідж ваний по азни
(табл.1).

Пацієнти, я им проводили прoтиепілептичн терапію,
та ож мали більш висо ий рівень ЛВГ, ніж та і по азни и
в онтролі (табл. 1). У дітей, я их лі вали фенітоїном, рівень
ЛВГ б в на 24% вище проти та о о онтролі, тоді я
лі ованих фенобарбіталом рівень ЛВГ на 46% перебільш -
вав онтрольні значення. Зростання вміст ЛВГ реєстр -

валося в мовах застос вання фінлепcин , а та ож йо о спо-
л чення з ламoтриджинoм, тоді я сам по собі ламотрид-
жин не впливав на за альний вміст холестерин (табл. 1).

Пацієнти онтрольної р пи, я і хворі на епілепсію, мали
більш висо ий рівень ЛВГ-2, ніж ЛВГ-3 фра ції (табл. 2).
Проте в р пах пацієнтів, я им застосов вали фенобарбі-
тал, фенітоїн, фінлепcин або спол чення фінлепcин з
ламoтриджинoм, рівень ЛВГ-2 б в істотно більшим за та-
ий онтролі (P<0.001) (табл. 2). Застос вання тіль и
ламотриджин не змінювало по азни ів вміст ЛВГ-2 про-
ти та их онтролі. По азни и вміст ЛВГ-3 не змінюва-
лись жодній р пі пацієнтів, я им проводили відповідн
терапію, проти та их по азни ів онтролі.

Протиепілептична терапія за допомо ою фенобарбітал ,
фенітоїн , фінлепcин і поєднання останньо о з
ламoтриджинoм істотно вплин ла на онцентрацію аполі-
попротеїн А в плазмі рові (табл. 3). Та , р пі пацієнтів,
я им застосов вали фінлепcин з ламoтриджинoм, цей по-
азни на 10% перебільш вав відповідний онтролі
(P<0,01), а в р пі пацієнтів, я их лі вали арбамазепі-
ном, – на 33% (P<0,001). Лі вання за допомо ою тіль и
ламотриджин не впливало на вміст аполіпопротеїн А. В
жодній із р п не спостері алось істотних змін з бо аполі-
попротеїн В (табл. 3).

Та им чином, проведені дослідження по аз ють вираз-
не зростання рівня ЛВГ в мовах здійснення тривалої ан-
тиепілептичної терапії. Збільшення рівня холестерин спо-
стері алось пацієнтів, я их лі вали фенобарбіталом, фе-
нітоїном або арбамазепінoм (фінлепcинoм), причом я в
мовах о ремо о, та і омбіновано о з ламoтриджинoм
застос вання препаратів. Ці рез льтати відповідають тим,
я і б ло отримано в дослідженнях [3, 6, 8], що свідчить про
роль відповідних ліпідних омпонентів розвит протие-
пілептичної дії.

Отже, виявлено взаємозв’язо між лінічною ефе тивн-
істю і збільшенням рівня холестерин в плазмі рові дітей
процесі проведення антиепілептичної терапії. Проте в р пі

пацієнтів, я им застосов вали ламотриджин, подальше
лінічне поліпшення не б ло з мовлене зростанням вміст
холестерин в плазмі рові. Том можна прип стити, що

Таблиця 1. Вплив анти oнв льcантів на за альний рівень хoлеcтерин і ліпoпрoтеїни висо ої стини
в плазмі рoві дітей (М+ м)

За альний холестерин Ліпопротеїни висо ої стини
Кіль ість  
пацієнтів

М /л
(М+м)

P м /л
(M+m)

Р

Контроль 100 156+36 - 46+ 13 -
Фенобарбітал 15 170+29 <0.02 67+15 <0.001

Фенітоїн 15 165+22 <0.02 57+11 <0.001
Карбамазепін  
(фінлепсин)

22 175+23 <0.01 62+12 <0.001

Ламотриджин 15 166+25 <0.02 58+13 <0.001
Фінлепсин+  
ламотриджин

15 159+29 >0.05 46+10 >0.05

Таблиця 2. Вплив анти oнв льcантів на вміст c бфра цій ліпoпрoтеїнів виco oї стини
(ЛВГ-2 і ЛВГ-3) в плазмі рoві дітей (М+ м)

ЛВГ-2 ЛВГ-3
Кіль ість  
пацієнтів

М /л
(М+м)

P М /л
(M+m)

Р

Контроль 100 32+10 - 20+ 5 -
Фенобарбітал 15 48+10 <0.001 22+4 <0.001

Фенітоїн 15 46+9 <0.001 19+3 <0.001
Карбамазепін  
(фінлепсин)

22 43+11 <0.001 22+4 <0.001

Ламотриджин 15 44+12 <0.001 20+6 <0.001
Фінлепсин+  
ламотриджин

15 31+12 >0.05 21+5 >0.05
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Таблиця 3. Вплив анти oнв льcантів на вміст апoліпoпрoтеїнів А і В в плазмі рoві дітей (М+ м)

Аполіпопротеїн А Аполіпопротеїн В
Кіль ість  
пацієнтів

М /мл
(М+м)

P М /мл
(M+m)

Р

Контроль 100 160+21 - 72+ 18 -
Фенобарбітал 15 198+25 <0.001 76+11 >0.05

Фенітоїн 15 209+21 <0.001 71+13 >0.05
Карбамазепін  
(фінлепсин)

22 212+24 <0.001 68+14 >0.05

Ламотриджин 15 176+20 <0.001 72+16 >0.05
Фінлепсин+  
ламотриджин

15 156+28 >0.05 71+20 >0.05

цей чинни не має ніверсально о значення в розвит
антиепілептичної дії фарма oтерапії, та само, я і відзна-
чений в мовах існ вання резистивних форм епілепсії по-
тенційований протис домний ефе т спол чено о застос -
вання фінлепcин і ламотриджин не пов’язаний зі зміною
рівня холестерин плазмі рові.

Рівень ЛВГ та ож зростав протя ом проведення лі арсь-
ої терапії. Проте відносне зростання ЛВГ б ло більш знач-
ним, ніж збільшення за ально о холестерин .

ВИСНОВКИ 1. Ефе тивність антиепілептичної терапії,
я а ви ли ана впливом антиепілептичних препаратів,
реаліз ється за мов збільшення вміст ЛВГ. 2. Збільшен-
ня переважно с бфра ції ЛВГ-2, а та ож аполіпопротеїн А,
що може свідчити про її специфічне значення щодо розвит-

спостереж ваних антиепілептичних ефе тів. 3. Застос -
вання ламотриджин спол ченні з фенітоїном ви ли ає
більш виразні зміни ліпідно о обмін та більш виразний
протиепілептичний ефе т.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Ма арен о О.В.
ЗМІНИ РУХОВО-ЕМОЦІЙНОГО СТАНУ ПІД ВПЛИВОМ ПОХІДНИХ НОРБОРНЕНУ В УМОВАХ

АД’ЮВАНТНОГО АРТРИТУ

Дніпропетровсь а державна медична а адемія

ЗМІНИРУХОВО-ЕМОЦІЙНОГОСТАНУПІДВПЛИВОМПОХІДНИХНОР-
БОРНЕНУ В УМОВАХ АД’ЮВАНТНОГО АРТРИТУ – На основі досліджен-
ня фарма оло ічно о вплив похідних норборнен на без мовно -
орієнт вальн а тивність білих щ рів в мовах е сперименталь-
ної патоло ії, а саме ад’ювантно о артрит , ми помітили значне
поліпшення р хово-емоційно о стан . Та , протя ом 12- денно о
прийом дослідж ваних засобів (С-45, С-58 та С-63) порівняно з
відомим НПЗЗ німес лідом ми зареєстр вали підвищення р хової
а тивності порівняно з пі ом захворювання (14 день е сперимент )
та по ращення дослідних здібностей. Емоційний стан під впливом
дослідж ваних засобів поверн вся з тривожно-депресивно о на фоні
пі захворювання до по азни ів вихідно о стан . Та им чином, ми
відмічаємо, що в ряд похідних норборнен можливий пош пер-
спе тивних болезаспо ійливих та протизапальних засобів для ви-
ористання в лі ванні захворювань опорно-р хово о апарат за-
пальної природи.

ИЗМЕНЕНИЯДВИГАТЕЛЬНО-ЭМОЦИОНАЛЬНОГОСОСТОЯНИЯПОД
ВЛИЯНИЕМ ПРОИЗВОДНЫХ НОРБОРНЕНА В УСЛОВИЯХ АДЪЮВАН-
ТНОГО АРТРИТА – На основании исследования фарма оло ичес о о
влияния на без словно - ориентировочн ю а тивность производ-
ных норборнена белых рыс в словиях э спериментальной пато-
ло ии, а именно, адъвантно о артрита, мы отметили значительное
л чшения дви ательно-эмоционально о стат са. Та на протяже-
нии 12-дневно о приема исслед емых средств (С-45, С-58 и С-63) в
сравнении с известным НПВС нимес лидом, мы заре истрировали
повышение дви ательной а тивности в сравнении с пи ом заболе-
вания (14 день э сперимента) и подъём исследовательс их способ-
ностей. Эмоциональное состояние под влиянием исслед емых средств,
верн лось с тревожно-депрессивно о на фоне пи а заболевания
по азателям исходно о ровня. Та им образом, мы отмечаем, что в
ряд производных норборнена возможен поис перспе тивных обез-
боливающих и противовоспалительных средств для использования
лечения заболеваний опорно-дви ательно о аппарата воспалитель-
ной природы.

CHANGESOFTHEMOTION-EMOTIONALSTATEUNDER INFLUENCINGOF
NORBORNENDERIVATIVES INCONDITIONSOFADJUVANTARTHRITIS–On the
basis of research of pharmacological influencing of norbornen derivatives on is
absolute - reference activity at white rats in the conditions of experimental
pathology, namely, adjuvant arthritis, wemarked considerable improvement
of motion-emotional status. So, during the 12-day reception of the explored
facilities (S-45, S-58 and S-63) by comparison to known NAIDs nimesulid,
we registered the increase of motion activity by comparison to the peak of
disease the (14th day of experiment) and improvement up of researched
capabilities. Emotional state under influencing of the explored facilities, got
back from anxious-depressed on a background of the peak of disease to the
indexes of initial level. Thus, we mark that among norbornen derivatives the
search of perspective anesthetic and anti-inflammatory facilities for the use in
medical treatment of skeletal-motion apparatus of inflammatory nature is
possible.

Ключові слова: ад’ювантний артрит, р хово-емоційний стан, тест
“від рите поле”, похідні норборнен , німес лід.
Ключевые слова: адъювантныйартрит, дви ательно-эмоциональ-

ноесостояние, тест “от рытоеполе”, производныенорборнена,ниме-
с лид.
Key words: adjuvant arthritis, motion-emotional state, test “opened

field”, norbornen derivatives, nimesulid.

ВСТУП Питання омпле сно о лі вання де енератив-
но-дистрофічних захворювань опорно-р хово о апарат є
надзвичайно а т альним, ос іль и вели а іль ість насе-
лення У раїни страждає на з адан патоло ію, а саме, на
остеоартрит 6,4% та ревматоїдний артрит – 2,4% в поп -
ляції [3]. Найзр чнішою для вивчення протизапальних
властивостей щ рів є модель та звано о ад’ювантно о

артрит , я а вважається найбільш близь ою до ревматоїд-
но о артрит (РА) людини. Рання фаза РА хара териз єть-
ся переважно е с дативними явищами з наявністю випо-
т с лобах та набря ом періарти лярних т анин, я і
відзначаються збільшенням с лобів, наявністю ш ірної
іперемії, різ ої болючості, що призводить до обмеження
р хливості с лобів. Необхідно відмітити, що однією із ос-
новних р п препаратів, що ви ористов ються омп-
ле сній терапії даної патоло ії, б ли і залишаються несте-
роїдні протизапальні засоби (НПЗЗ). Одна їх застос ван-
ня може призводити до розвит тяж их, а ін оли і
за розливих для життя побічних ефе тів, що обмеж є їх те-
рапевтичні перева и [4, 5]. Та им чином, пош та вив-
чення нових перспе тивних засобів з протизапальною та
аналь етичною а тивністю, я і поле ш ють р хов спро-
можність с лобів, слід вважати обґр нтованим я з теоре-
тичної, та і з пра тичної точ и зор .

Метою проведено о дослідження б ло визначення ст -
пеня протизапальних властивостей нових засобів серед
похідних норборнен та поліпшення р хової а тивності
щ рів в мовах е спериментально о артрит .

Дослідження проведені на 60 щ рах породи Вістар, ма-
сою 170 – 200 , трим ваних стандартних мовах віва-
рію ДДМА, я і вибір ово б ли поділені на 5 р п (1 онт-
рольна та 4 дослідні). Е спериментальний артрит моделю-
вали з ідно з методичними ре омендаціями щодо
дослідження протизапальних властивостей лі арсь их за-
собів [2], для цьо о тваринам підш ірно в прав задню
лап , з розрах н 0,1 мл на щ ра, вводили неповний ад’ю-
вант Фрейда (с лад: 1 частина ланолін , 2 частини вазелі-
нової олії та ва цини БЦЖ із розрах н 5 м /мл).

Тест “від рите поле” дозволяє визначити тип дії дослі-
дж ваних засобів [1], а саме похідних норборнен (С-45
86,6 м / , С-58 12,3 м / , С-63 87,0 м / ) порівняно з
німес лідом 80 м / [6, 7] на центральн нервов систе-
м , а та ож з’яс вати хара тер їх вплив на орієнтовно-
дослідниць а тивність і емоційн сфер е сперимен-
тальних тварин в мовах ад’ювантно о артрит (АА).

Нами отримані наст пні рез льтати, відображені в табл.
1. Перед форм ванням патоло ічно о стан , а саме - ад’ю-
вантно о артрит , ми реєстр вали особливості поведін ових
реа цій вихідном стані всіх р пах дослідних тварин.
Та , нами по азано, що на почат е сперимент всі твари-
ни б ли досить а тивними, зо рема, іль ість перетн тих
оризонтальних “ вадратів” оливалась від 17,00±3,40 ( р -
па С-45) до 19,33±3,50 ( р па С-63), підйомів на задні лапи
– від 2,83±1,47 ( р па онтролю (АА без лі вання)) до
7,50±2,58 ( р па С-63). Крім то о на досить висо ом рівні
реєстр вались по азни и дослідниць ої а тивності: іль ість
за лядань “нір ” оливалась від 2,83±1,47 ( р па німе-
с лід ) до 8,50±2,07 ( р па С-58). Емоційно тварини не б ли
стресовані, всі поч вали себе д же спо ійно, іль ість а тів
р мін оливалась від 1,66±1,21 ( р па онтролю) до
2,33±2,25 ( р па німес лід ), р мін хара териз вався я
спо ійний та нетривалий. Кіль ість а тів дефе ації та ож не
давала підстав вважати, що щ рів щось тривожить - інтер-
вал між р пами оливався від 0,50±0,54 ( р па С-45) до
2,00±1,09 ( р па онтролю).
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Нами встановлено, що по мірі розвит патоло ічно о
процес р хова а тивність тварин значно обмеж валась,
особливо на 3-4 день захворювання, оли с лоби б ли
виразно іперемійовані та болючі. З ідно з методичними
в азів ами при дося ненні пі захворювання (14 день
е сперимент ) ми протест вали всі р пи дослідних тва-
рин та отримали наст пні рез льтати.

На 14 день тварин с ттєво знизилась оризонтальна
та, особливо, верти альна а тивність. В цей період твари-
нам б ло д же важ о переміщатись по заданом простор ,
вони ш тиль али на задні інців и. По азни и оризон-
тальної а тивності оливалась від 8,16±1,47 ( р па С-63)
до 9,16±1,94 ( р па німес лід ), що нами оцінювалось я
ослаблення р хової а тивності на 57,80% (Р<0,05) та 50,4%
(Р<0,05) відповідно відносно по азни ів почат ово о ста-
н . Крім то о, спостері алось незначна іль ість верти аль-
них стойо від 0,66±0,81 ( р па онтролю та С-63) до
1,00±1,26 ( р па німес лід ), що тра т валось я знижен-
ня верти альної а тивності на 76,6% ( онтроль), 91,2% (С-
63) (Р<0,05) та 66,6% (німес лід ) (Р<0,05) відносно по-
азни ів вихідно о стан . Дослідниць а а тивність тва-
рин з АА та ож ослабилась порівняно з інта тними
риз нами, від 1,00±0,89 ( р па німес лід ) до 4,33±1,21
( р па С-58), що оцінюється я зниження дослідниць ої
а тивності на 64,6% (Р>0,05) та 49,0% (Р>0,05) відпові-
дно, проте мало хара тер тенденції. Ми вважаємо доціль-
ним відмітити, що це не обов’яз ово пов’язано з емоційною
триво ою, а, ціл ом імовірно, з обмеженням переміщення
тварин по полю.

Одна емоційний стан на фоні по іршення за ально о
стан тварин та ож зазнав змін, що проявлялося змінами
по азни ів а тів р мін та іль ості а тів дефе ації.

Зо рема, нами по азано, що більшість тварин б ла
дещо занепо оєна, що відобразилось в збільшенні іль ості
а тів р мін від 2,66±1,03 ( р па С-45) до 3,16±0,75 ( р -
па С-58 та німес лід). Крім то о, змінились я існі хара те-
ристи и р мін , він став переривистим та орот очас-
ним. За алом зміни по відношенню до по азни ів вихід-
но о стан с лали 145,3% (Р>0,05) та 58,0% (Р>0,05), +35,6
(Р>0,05) відповідно для р п С-45 та С-58, німес лід .
Слід відзначити, що збільшилась і іль ість а тів дефе-
ації: найменше підвищення с лало для р п онтролю
+16,5% (Р>0,05), найбільше, +57,7% (Р>0,05), для р пи
німес лід .

Ми помітили, що після за інчення лі вання протя ом
12-днів тварин р пи онтролю (фізіоло ічний розчин
0,9%) по азни и без мовно-р хової діяльності пра тично
не відрізнялись від відповідних параметрів пі захворю-
вання (рис.1). До то о ж, дещо знизилась р хова а тивність:
іль ість перетн тих вадратів знизилась на 54,1%
(Р<0,05) порівняно із вихідним станом, тоді я на пі
захворювання (14 день е сперимент ) зниження фі с ва-
лось на 49,5% (Р<0,05). Порівняльні зміни відмічались
при аналізі дослідниць ої сфери: іль ість верти альних
стойо знизилась на 88,3% (Р>0,05) (-76,6% (Р>0,05) на
пі захворювання), іль ість за лядань в нір и - на 54,6%
(Р>0,05) (-22,5% (Р>0,05) на пі захворювання). По аз-
ни и емоційно о стан пра тично не змінились: іль ість
а тів р мін залишилась на попередньом рівні
(збільшення на 80,7% (Р>0,05) відносно по азни ів вих-
ідно о стан ), одна іль ість а тів дефе ації збільшилась
на 41,5% (Р>0,05) на пі захворювання ці зміни б ли
+16,5% (Р>0,05), проте ці дані б ли не віро ідними віднос-
но вихідно о стан .

У р пі тварин, отрі отрим вали нові похідні нор-
борнен , част ово поліпшився р хово-емоційний стан.
Під впливом 12-денно о застос вання С-45 в дозі 86,6
м / ми отримали наст пні зміни, отрі відображені
табл. 1. По азни и оризонтальної а тивності пра тич-
но поверн лись до своїх параметрів вихідном стані,

р ізниця с ладає на –9,82% (Р>0,05) . Та і зміни
відмічаємо при аналізі дослідниць ої ф н ції: іль ість
верти альних стойо поверн лась пра тично до вихід-
но о стан : 5,00±1,41 вихідном стані та 4,16±0,75
після 12-денно о лі вання, що оцінюється я зниження
верти альної а тивності на –16,8% (Р>0,05). Кіль ість
за лядань нір и навпа и збільшилася, порівняно з
вихідним станом, від 6,83±1,47 до 7,83±1,72, що оці-
нюється, я збільшення дослідної а тивності на 14,6%
(Р>0,05). Крім то о, емоційний стан залишається трохи
напр женим, ос іль и іль ість а т ів р мін та
іль ість болюсів збільшенні відносно вихідно о стан
на 109,0% (Р>0,05) та 200,0% (Р>0,05), та цей по аз-
ни пра тично не відрізняється від даних на пі зах-
ворювання. Проте, порівняно з онтрольною р пою, після
12-дено о застос вання С-45, іль ість а тів р мін
зменшена на 33,3% (Р>0,05), та іль ість болюсів на
64,66% (Р>0,05).

У р пі тварин, отрі отрим вали протя ом 12-днів С-
58 в дозі 12,3 м / , отримали с перечливі рез льтати (табл.
1). Та , я що оризонтальна а тивність, порівняно з пі ом
захворювання, значно по ращилась ( іль ість пересі ань
вадратів збільшилась від 8,50±2,16 до 14,66±2,06, що
відповідає ослабленню р хової а тивності на 52,7%
(Р<0,05) та 18,5% (Р>0,05) відповідно), то дослідна а -
тивність залишилась ще д же зниженою. Кіль ість верти-
альних стойо (1,83±0,75) після отримання засоб , по-
рівняно з по азни ами вихідно о стан (6,00±1,54) б ла
знижена на 69,5% (Р>0,05). Ми помітили, що іль ість
за лядань нір и та ож б ла знижена на 27,5% (Р>0,05),
порівняно з параметрами вихідно о стан , але збільшена
відносно по азни ів онтрольної р пи на 271,0% (Р>0,05).
Слід відзначити, що емоційний стан тварин пра тично
поверн вся до вихідно о стан : я що іль ість а тів р м-
ін вихідном стані с ладала 2,00±0,89, на фоні захво-
рювання вона збільшилась до 3,16±0,75, а після лі вання
знов зменшилась до 2,16±0,75 (+8,0% (Р>0,05) по відно-
шенню до вихідно о стан ). Зо рема, іль ість а тів бо-
люсів після за інчення 12-денно о лі вання ще залиша-
лась трохи збільшеною на +30,1% (Р>0,05). Емоційний стан
за алом, порівняно з онтрольною р пою, можна охара те-
риз вати я спо ійний, іль ість а тів р мін та іль ість
а тів болюсів зменшені на –28,0% (Р>0,05) та –23,6%
(Р>0,05) відповідно.

Та , тварин, отрим застосов вали протя ом 12 днів
нове похідне норборнен С-63 ( дозі 87,0 м / ) по азни-
и р хово-емоційно о стан пра тично поверн лись до па-
раметрів вихідно о стан (табл. 1). Кіль ість перетн тих
вадратів за 3 хвилини тест вання залишалась дещо зни-
женою (16,50±2,58), порівняно з вихідними станом
(19,33±3,50), що відповідає зниженню оризонтальної а -
тивності на –14,64% (Р>0,05), але ці дані невіро ідні та
мають хара тер тенденції. Та і зміни спостері аються при
аналізі дослідної а тивності, та іль ість за лядань нір и,
порівняно з вихідним станом, б ла знижена на –11,3%
(Р>0,05), ці дані та ож не віро ідні та мали хара тер тен-
денції. Зо рема, емоційний стан можна охара териз вати
я спо ійний, іль ість а тів р мін після 12–денно о
застос вання с ладала 2,00±0,89, тоді я на час тест ван-
ня тварин на почат е сперимент (ВС) цей по азни с ла-
дав 2,33±1,21 (дещо збільшено на 14,6% (Р>0,05)). Проте
привертає ва ще достатньо низь ий по азни верти-
альної а тивності: іль ість верти альних стойо на час
останньо о тест вання тварин тесті “від рите поле”, по-
рівняно з вихідним станом, залишилася зниженою на -
42,2% (Р>0,05).

У тварин, отрі отрим вали німес лід дозі 80 м / ,
та ож значно поліпшився за альний стан, порівняно з пі ом
захворювання (табл. 1). Кіль ість перетн тих вадратів
збільшилась із 9,16±1,94 до 16,50±1,04, що відповідає ос-
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лабленню р хової а тивності на – 50,4% (Р>0,05) та –
10,8% (Р>0,05) по відношенню до вихідно о стан . Нами
зазначено, що верти альна а тивність змінилась від –
66,6% (Р>0,05) до –28,0% (Р>0,05), порівняно з по аз-
ни ами вихідно о стан . Дослідниць а а тивність, навпа-
и, підвищилась, порівняно з параметрами інта тних тва-
рин: іль ість за лядань нір и збільшилась на 17,6%
(Р>0,05). Емоційна сфера хара териз ється я спо ійна,
риз нів майже нічо о не тривожило, що проявилось в зни-
женні а тів р мін з 3,16±0,75 (на пі захворювання) до
2,16±0,75 (після лі вання). Та ож відмічається дещо
збільшена іль ість болюсів, порівняно з по азни ами ви-
хідно о стан на 29,3% (Р>0,05), але ці зміни невіро ідні
та мали хара тер тенденції.

ВИСНОВКИ. 1. Е спериментальний а тоім нний
запальний процес (ад’ювантний артрит) щ рів ви -
ли ає зниження р хової здатності, а саме оризонталь-
ної та верти альної а тивності, що проявляється в зни-
женні іль ості перетн тих вадратів та зниженні
іль ості верти альних стойо в тесті “від рите поле”,
та ож зниж ється дослідниць а ф н ція ( іль ість за -

лядань нір и) та за альний емоційний стан хара те-
риз ється я тривожний.

2. Під впливом нових похідних норборнен (С-45, С-
58, С-63), на відмін від німес лід , відмічено значне
поліпшення р хово-емоційно о стан , порівняно з вихід-
ним станом та р пою онтролю (АА без лі вання) після
12-дено о лі вання.
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РОЛЬ ФАКТОРA НЕКРОЗУ ПУХЛИН-АЛЬФА В ПАТОГЕНЕЗІ ТУБУЛО-ІНТЕРСТИЦІЙНОГО СИНДРОМУ

ЗА ХРОНІЧНОГО НЕФРИТУ МАЗУГІ

Б овинсь ий державний медичний ніверситет, м. Чернівці

РОЛЬ ФАКТОРА НЕКРОЗУ ПУХЛИН-АЛЬФА В ПАТОГЕНЕЗІ ТУБУЛО-
ІНТЕРСТИЦІЙНОГО СИНДРОМУ ЗА ХРОНІЧНОГО НЕФРИТУМАЗУГІ – У
дослідах на 50 білих нелінійних статевозрілих щ рах-самцях із сфор-
мованим т б ло-інтерстиційним синдромом на 45 доб хронічно о не-
фрит Маз і встановлено зростання онцентрації фа тора не роз п х-
лин-альфа в сироватці рові з 2,34±0,136 п /мл в онтролі до 11,63±0,885
п /мл при нефриті, я ий при цьом не ативно орелює з про сималь-
ною реабсорбцією іонів натрію (фа тор не роз п хлин-альфа = 22,36 –
1,56 про симальна реабсорбція іонів натрію; r = - 0,936; n= 15; p < 0,001)
та с проводж ється атрофією анальців нефрона, що пояснюється а -
тивацією процесів апоптоз за частю дано о фа тора.

РОЛЬФАКТОРАНЕКРОЗАОПУХОЛЕЙ-АЛЬФАВПАТОГЕНЕЗЕТУБУЛО-
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОГОСИНДРОМАПРИХРОНИЧЕСКОМНЕФРИТЕМАЗУ-
ГИ – В опытах на 50 белых нелинейных половозрелых рысах-самцах
с т б ло-интерстициальным синдромом на 45 с т и хроничес о о не-
фритаМас и по азано величение онцентрациифа тора не роза оп -
холей-альфавсыворот е ровис2,34±0,136п /млв онтроледо11,63±0,885
п /мл при нефрите, оторый при этом отрицательно оррелир ет с
про симальной реабсорбцией ионов натрия (фа тор не роза оп холей-
альфа = 22,36 – 1,56 про симальная реабсорбция ионов натрия; r = -
0,936; n= 15; p < 0,001) и сопровождается атрофией анальцев нефрона,
чтооб словленоа тивациейпроцессовапоптозасвовлечениемэто офа -
тора.

ROLEOF TUMORNECROSIS FACTOR-Б IN PATHOGENESISOF TUBULO-
INTERSTITIALSYNDROMEATCHRONICMASUGINEPHRITIS–The increaseof
the tumor necrosis factor-б concentration in blood serumhasbeenestablished
in experiments on 50 albino non-linear sexually matured male rats with
formed tubulo-interstitial syndromeon the 45th day of chronicMasugi nephritis
from 2,34±0,136 pg/ml in control to 11,63±0,885 pg/ml at nephritis which
correlates negatively with proximal reabsorption of sodium ions at that (tumor
necrosis factor-б=22,36–1,56proximal reabsorptionof sodium ions; r= -0,936;
n = 15; p < 0,001) and is accompanied with tubular atrophy of the nephron,
the latter being accounted for the activation of apoptosis processes as a result
of the factor participation.

Ключові слова: нефритМаз і, т б ло-інтерстиційний синдром,
реабсорбція іонів натрію,фа тор не роз п хлин-альфа, ре ресійний
аналіз.
Ключевые слова: нефритМаз и, т б ло-интерстициальныйсин-

дром, реабсорбция ионов натрия, фа тор не роза оп холей-альфа,
ре рессионныйанализ.

Keywords:Masugi nephritis, tubulo-interstitial syndrome, reabsorption
of sodium ions, tumor necrosis factor-б, regression analysis.

ВСТУП Зазвичай хронічний нефрит Маз і с про-
водж ється форм ванням т б ло-інтерстиційно о синдро-
м з атрофією та дистрофією нир ових про симальних а-
нальців та пор шенням оловно о енер озалежно о процес
- реабсорбції іонів натрію [1, 2, 7]. Гальм вання про си-
мальної реабсорбції іонів натрію за цьо о патоло ічно о про-
цес ви ли ає а тивацію ренін-ан іотензинової системи із
реалізацією вазо онстри торно о, ола енстим лювально о
вплив ан іотензин ІІ, що сприяє форм ванню вадно о ола
в механізмах розвит т б ло-інтерстиційно о фіброз [8,
9, 10]. В ш одженні про симально о відділ нефрона та
розвит атрофії нефроцитів певна роль може належати фа -
тор не роз п хлин-альфа за рах но йо о здатності про-
являти цитото сичн дію та стим лювати процеси апопто-
з [3, 4, 11]. Та і зміни повинні с проводж ватися хара -
терними пор шеннями реабсорбції іонів натрію. Це
за ономірно ставить питання про необхідність досліджен-
ня ролі фа тора не роз п хлин-альфа в ш одженні а-
нальцево о відділ нефона за хронічно о нефрит Маз і
[5, 6]. Водночас, пато енетичне значення в азанно о чин-
ни а в пор шенні реабсорбції іонів натрію та розвит ат-
рофії про симальних анальців нефрона за хронічно о не-
фрит Маз і пра тично не досліджено.

Мета дослідження – з’яс вати роль фа тора не роз п х-
лин-альфа в пор шенні реабсорбції іонів натрію та розвит-

атрофії про симальних анальців при хронічном не-
фриті Маз і за мов форм вання т б ло-інтерстиційно о
синдром .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. В е спериментах на 50 білих-
нелінійних щ рах-самцях масою 0,16-0,18 дослідж ва-
ли т б ло-інтерстиційний синдром нир ах, я ий моде-
лювали шляхом дво ратно о (з інтервалом 24 од)
вн трішньоочеревинно о введення ролячої нефрото сич-
ної сироват и в дозі 0,6 мл/ 100 маси тіла з титром проти-
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нир ових антитіл не нижче 1:1024 (за даними реа ції зв’я-
з вання омплемент ). Дослідження проводили на 45 доб
після введення сироват и, що відповідало термінам роз-
вит хронічно о нефрит Маз і зі сформованим т б ло-
інтерстиційним синдромом [5]. Ф н цію ниро вивчали
за мов водно о інд овано о ді рез , для чо о водопрові-
дн вод в іль ості 5% від маси тіла за допомо ою мета-
лево о зонда вводили щ рам шл но з подальшим збо-
ром сечі впродовж 2-х один. Не айно після збор сечі про-
водили евтаназію тварин шляхом де апітації під ефірним
нар озом. Кров збирали в пробір и з епарином. У плазмі
рові і сечі визначали онцентрації реатинін за реа цією
з пі риновою ислотою. Концентрацію іонів натрію дослід-
ж вали методом фотометрії пол м‘я на ФПЛ-1. Концентра-
цію біл а в сечі оцінювали за методом з с льфосаліциловою
ислотою. Розрахов вали: л боч ов фільтрацію, е с ре-
цію іонів натрію, біл а, відносн та про симальн реабсор-
бцію іонів натрію [7]. Проводили істоло ічні дослідження
ір ової речовини та сосоч а ниро із забарвленням депа-
рафінованих зрізів емато силін-еозином та за Слінчен-
ом. Фа тор не роз п хлин-альфа в сироватці рові виз-
начали ім ноферментним методом. Статистичний аналіз
отриманих даних, в лючаючи ре ресійний аналіз, прово-
дили на омп‘ютері за допомо ою про рами “Statgrafics”.
Всі е сперименти проведені з дотриманням правил прове-
дення робіт з ви ористанням е спериментальних тварин
(1977 р.) та положень Конвенції Ради Європи про охорон
хребетних тварин, що ви ористов ються в е спериментах
та інших на ових цілях (від 18 березня 1986 ро ).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ. Отримані дані свідчать про розвито т б ло-інтерсти-
ційно о синдром за хронічно о нефрит Маз і на 45 доб
після введення нефрото сичної сироват и. Поряд з л боч-
ами в стані іперф н ції виявлені ломер ли та про си-
мальні анальці з явищами атрофії (рис. 1, а). По азано
наявність іперплазії ю ста ломер лярно о апарат нефро-
на (рис. 1, б).

У сосоч ниро виявлено інтерстиційний фіброз, роз-
ширення просвіт збірних анальців залиш ових нефронів
та відс тність просвіт в атрофованих нефронах на 45-т
доб хронічно о нефрит Маз і (рис.2).

Ф н ціональний стан ниро за хронічно о нефрит Ма-
з і хара териз ється тенденцією до зростання величини
сечовиділення, альм ванням л боч ової фільтрації, зро-
станням е с реції іонів натрію в сечі, розвит ом протеїн рії.
Спостері алася ретенційна азотемія, на що в аз вало зрос-
тання онцентрації реатинін в плазмі рові. Відносна та
про симальна реабсорбція іонів натрію зниж валася. У си-
роватці рові зростала онцентрація фа тора не роз п х-
лин-альфа (рис. 3), я ий за хронічно о нефрит Маз і про-
являв обернені ореляційні залежності з відносною та про-
симальною реабсорбцією іонів натрію (рис. 4).

Гальм вання про симальної реабсорбції іонів натрію
внаслідо запально о процес при нефриті Маз і ви ли-
ало а тивацію вн трішньонир ової ренін-ан іотензинової
системи, що підтверджено в наших дослідженнях виявле-
ним фа том зростання е с реції іонів натрію в сечі, зни-
женням йо о відносної реабсорбції, в лючаючи про си-
мальний транспорт з альм ванням л боч ової фільтрації
і розвит ом ретенційної азотемії. Протеїн рія та ож в аз -
вала на ш одження про симально о відділ нефрона, ос -
іль и біло реабсорб ється ви лючно в цьом відділі нир-
ових анальців. Зростання онцентрації фа тора не роз
п хлин-альфа в сироватці рові з мовлено розвит ом за-
пально о процес ниро за хронічно о нефрит Маз і із
збільшенням прод ції цьо о фа тора нейтрофілами та ма -
рофа ами [1,11]. Уш одж вальний вплив фа тора не роз
п хлин-альфа на про симальні анальці за хронічно о не-
фрит Маз і, я ий проявляв обернені ореляційні залеж-
ності з відносною та про симальною реабсорбцією іонів на-

Рис. 1, а. Атрофія нир ово о л боч а та про симальних а-
нальців ір овій речовині ниро на 45-т доб хронічно о нефри-
т Маз і. Забарвлення емато силін-еозином. Зб.: х 56.

Рис. 1, б. Гіперплазія ю ста ломер лярно о апарат ір овій
речовині ниро на 45-т доб хронічно о нефрит Маз і. Забарв-
лення емато силін-еозином. Зб.: х 56.

Рис. 2. Інтерстиційний фіброз, розширення просвіт збірних
анальців залиш ових нефронів та відс тність просвіт в атрофо-
ваних нефронах сосоч ниро на 45-т доб хронічно о нефрит
Маз і. Забарвлення емато силін-еозином. Зб.: х 56.



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2007№ 2

110

Діурез,

мл/2 год х 100 г

 ГНф

К

3,56

3,58

3,6

3,62

3,64

3,66

3,68

3,7

Е Na+

мкмоль/2 год х 100 г

*

 ГНф

К

0

1

2

3

4

5

Креатинін  плазми 

крові, мкмоль/л

****

 ГНфК

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Клубочкова  

фільтрац ія, 

мкл /хв  х 100 г

*

 

ГНф

К

0

200

400

600

800

Відносна  

реабсорбція  Na+, 

%

*

 

ГНф

К

99 ,9

99 ,92

99 ,94

99 ,96

99 ,98

Проксимальна  

реабсорбц ія Na+, 

ммоль/2  год  х  

100 г

 

ГНф

К

0

2

4

6

8

10

12

Екскрец ія білка , 

мг/100 мкл  

клубочкового  

фільтрату

* 

ГНф
К

0

0 ,01

0 ,02

0 ,03

0 ,04

Фактор не крозу  

пухлин -альфа  

сироватки  кров і, 

пг /мл

К

****

ГНФ

0

5

1 0

1 5

Рис. 3. По азни и ф н ції ниро та онцентрація фа тора не роз п хлин-альфа в плазмі рові на 45-т доб хронічно о нефрит
Маз і в період форм вання т б ло-інтерстиційно о синдром . К – онтроль, ГНФ- хронічний нефрит Маз і. Віро ідність різниць
порівняно з онтролем позначена: * - p < 0,05; **** - p < 0,001.
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Рис. 4. Ре ресійний аналіз між онцентрацією фа тора не роз п хлин-альфа в плазмі рові, відносною та про симальною реабсор-
бцією іонів натрію на 45-т доб хронічно о нефрит Маз і в період форм вання т б ло-інтерстиційно о синдром . r – оефіцієнт
ореляції, n-число спостережень, p- віро ідність ореляційно о зв’яз .

трію, з мовлений прямим цитото сичним впливом цьо о
фа тора та розвит ом процесів апоптоз нефроцитів. На-
явність апоптоз нефроцитів підтверджена морфоло ічно за
фа том атрофії про симальних анальців із відс тністю
просвіт в неф н ціон ючих нефронах.

ВИСНОВОК 1. У дослідах на білих нелінійних стате-
возрілих щ рах-самцях із сформованим т б ло-інтерстиц-
ійним синдромом на 45 доб хронічно о нефрит Маз і
встановлено зростання онцентрації фа тора не роз п х-
лин-альфа в сироватці рові з 2,34±0,136 п /мл в онтролі
до 11,63±0,885 п /мл при нефриті, я ий при цьом не а-
тивно орелює з про симальною реабсорбцією іонів натрію
(фа тор не роз п хлин-альфа = 22,36 – 1,56 про сималь-
на реабсорбція іонів натрію; r = - 0,936; n= 15; p < 0,001) та
с проводж ється атрофією анальців нефрона, що пояс-

нюється а тивацією процесів апоптоз за частю дано о
фа тора.

Об р нтованою є перспе тива подальших досліджень
щодо з’яс вання ролі цито інів механізмах ш одження
нефроцитів ір ової та моз ової речовини ниро за мов
форм вання т б ло-інтерстиційно о синдром при хроніч-
ном нефриті Маз і.
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Слободян О.М., Ахтемійч Ю.Т., Ро овий Ю.Є.
МОРФОМЕТРИЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОГО ОРГАНОКОМПЛЕКСУ В

ПРЕНАТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ

Б овинсь ий державний медичний ніверситет

МОРФОМЕТРИЧНЕДОСЛІДЖЕННЯПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОГООРГА-
НОКОМПЛЕКСУ В ПРЕНАТАЛЬНОМУПЕРІОДІ ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ –
Проведено морфометричне дослідження дванадцятипалої иш и та о-
лів и підшл н ової залози на 18 ізольованих ор ано омпле сах та 52
тр пах плодів і новонароджених in situ. У плодів виявлено два періоди
прис орено о розвит (на 5-м і 8-10-м місяцях) та період відносно о
сповільнення розвит (на 6-м та 7-м місяцях) дванадцятипалої иш и
та олів и підшл н ової залози. У перший період прис орено о розвит-
довжина та діаметр олів и підшл н ової залози б ли пов’язані обер-

неною ореляційною залежністю з довжиною висхідної частини дванад-
цятипалої иш и.

МОРФОМЕТРИЧЕСКОЕИССЛЕДОВАНИЕПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОГО
ОРГАНОКОМПЛЕКСАВПРЕНАТАЛЬНОМПЕРИОДЕОНТОГЕНЕЗАЧЕЛОВЕКА
–Проведеноморфометричес оеисследованиедвенадцатиперстной иш-
и и олов и поджел дочной железы на 18 изолированных ор ано омп-
ле сах и 52 тр пах плодов и новорожденных in situ. У плодов выявлены
два периода с оренно о развития (на 5-ом и 8-10-оммесяцах) и пери-
од относительномедленно о развития (на 6-ом и 7-оммесяцах) двенад-
цатиперстной иш и и олов и поджел дочной железы. В первый пе-
риод с оренно о развития длинна и диаметр олов и поджел дочной
железы были связаны обратной орреляционной зависимостью с дли-
ной восходящей части двенадцатиперстной иш и.

MORPHOMETRICSTUDIESOFPANCREATODUODENALORGANOCOMPLEX
DURING PRENATAL PERIODOF HUMANONTOGENESIS – Amorphometric
study of duodenumand the headof pancreas on 18 isolated organocomplexes
and 52 corpses of fetuses and newborns in situ has been carried out. Two
periods of accelerated development (inmonths 5 and 8-10) and the period of
relatively slow development (in months 6 and 7) of duodenum and the head
ofpancreashavebeenrevealed.Duringthefirstperiodofaccelerateddevelopment
the length and diameter of the head of pancreas were correlated by inverse
correlation relationship with the length of ascending portion of the duodenum.

Ключові слова: дванадцятипала иш а, олів а підшл н ової за-
лози, морфометрія, плід, новонароджений, людина.
Ключевые слова: двенадцатиперстная иш а, олов а поджел -

дочнойжелезы,морфометрия, плод,новорожденный, челове .
Key words: duodenum,pancreashead,morphometry, fetus, newborn,

human.

ВСТУП. Вивчення за ономірностей ор ано енез люди-
ни наб ває зараз с ттєво о лінічно о значення [8]. Зав-
дя и розвит методів дослідження б дова людсь о о тіла,
іль існі параметри анатомічних стр т р наб вають важ-
ливо о значення в діа ностиці та лі ванні вн трішніх хво-
роб [1, 6]. Ембріоло ічні дослідження в рай потрібні для
розроб и нових ефе тивних способів оперативних втр чань
та профіла ти и перинатальної патоло ії [4].

Відомості про синтопічні ореляції дванадцятипалої
иш и (ДПК) і олів и підшл н ової залози (ПЗ) в прена-
тальном періоді онто енез людини сприяють роз мінню
механізмів їх нормально о формо творення і становлення
топо рафії [2]. Успіх оперативних втр чань на пан реатод -

оденальном ор ано омпле сі в новонароджених і дітей
ранньо о ві істотно залежить від вивчення топо рафо-
анатомічних особливостей ДПК і ПЗ на ранніх етапах онто-
енез [7, 9]. Крім то о, для визначення за ономірностей
процесів ор ано енез ДПК і олів и ПЗ слід зверн ти особ-
лив ва на особливості морфометричних змін періоди
їх прис орено о і сповільнено о розвит [3, 5]. Водночас
динамі а морфометричних змін всіх відділів ДПК і олів-
и ПЗ пренатальном періоді онто енез досліджена не-
достатньо.

Мета дослідження – встановити хроноло ічн по-
слідовність морфометричних змін між частинами дванад-
цятипалої иш и та олів ою підшл н ової залози плодів
і новонароджених.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ Дослідження проведено на 18
ізольованих ор ано омпле сах і 52 тр пах плодів і новона-
роджених in situ методами ма ромі ропрепар вання, ви-
отовлення топо рафо-анатомічних зрізів трьох взаємно-
перпенди лярних площинах, морфометрії. Статистичн
оброб даних, в лючаючи ореляційний аналіз, проводи-
ли за допомо ою омп‘ютерних про рам “Statgrafics” та “Exel
7.0”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Голів а ПЗ зі всіх сторін оточена всіма частинами ДПК
і знаходиться тісном топо рафо-анатомічном взаємові-
дновідношенні (рис но ).

Рез льтати наших досліджень по азали, що діаметр вер-
хньої частини ДПК найбільш істотно зростає на 5-м місяці,
порівняно з 4-м місяцем, з подальшим сповільненим
збільшенням цьо о по азни а на 6-10 місяцях (табл. 1).
Схожа за ономірність хара терна для довжини верхньої
частини ДПК з відмінністю її прис орено о збільшення на
8-10 місяцях. Діаметр низхідної частини ДПК с ттєво
збільш ється на 5-м місяці, порівняно з 4-м місяцем, з
наст пним пост повим збільшенням цьо о по азни а на
6-10 місяцях. Довжина низхідної частини ДПК с ттєво
збільш ється на 5-м і 8-10 місяцях з незначним сповіль-
ненням цьо о по азни а на 6-м і 7-м місяцях. Діаметр
нижньої частини ДПК істотно зростає на 5-м місяці, по-
рівняно з 4-м місяцем, з подальшим сповільненим
збільшенням цьо о по азни а на 6-10 місяцях. Довжина
нижньої частини ДПК істотно збільш ється на 5-м та 8-10
місяцях, на 6-м і 7-м місяцях її довжина зростає пост -
пово. Діаметр висхідної частини ДПК істотно зростає на 5-
м місяці, порівняно з 4-м місяцем, з подальшим сповіль-
неним збільшенням діаметра на 6-10 місяцях. Довжина
висхідної частини ДПК с ттєво збільш ється на 5-м та 8-
10 місяцях зі сповільненням на 6-м і 7-м місяцях. Дов-
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стини. Довжина нижньої частини ДПК позитивно орелює з
довжиною висхідної частини. З довжиною висхідної час-
тини ДПК виявлено обернен ореляційн залежність з дов-
жиною та діаметром олів и ПЗ. Довжина олів и ПЗ пози-
тивно орелює з її діаметром.

Отже, в динаміці розвит ДПК та олів и ПЗ можна
виділити два періоди прис орено о розвит (на 5-м і 8-
10-м місяцях) та період відносно о сповільнення (на 6-
м та 7-м місяцях). Др ий період прис орено о розвит
хара терний не для всіх морфометричних параметрів, а є
хара терним для довжини всіх частин ДПК та довжини і
діаметра олів и ПЗ. Виявлені перший період прис оре-
но о розвит ДПК та олів и ПЗ на 5-м місяці прямі о-
реляційні залежності розмір ТПД плода з діаметрами ниж-
ньої та висхідної частин ДПК з мовлені одна овою швид -
істю біосинтетичних процесів морфоло ічних параметрів і
плода в цілом . Прямі ореляційні залежності між розміра-
ми різних частин ДПК з мовлені інте рацією прис орено о
розвит дослідж ваних стр т р. Позитивна ореляційна
залежність довжини верхньої частини ДПК з довжиною о-
лів и ПЗ в аз є на синер ізм розвит цих стр т р. Обер-
нені ореляційні залежності довжини висхідної частини ДПК
з довжиною і діаметром ПЗ в аз ють на анта онізм роз-
вит цих стр т р в перший прис орений період розвит-
. Позитивна ореляція довжини олів и ПЗ з її діаметром

в аз є на армонічність розвит цих стр т р.
ВИСНОВКИ. 1. Виявлено два періоди прис орено о

розвит дванадцятипалої иш и і олів и підшл н ової
залози – на 5 і 8-10 місяцях та період сповільнено о
збільшення їх розмірів – на 6-м і 7-м місяцях. 2. У пер-
ший період прис орено о розвит довжина та діаметр ол-
ів и підшл н ової залози пов’язані оберненою ореляцій-
ною залежністю з довжиною висхідної частини дванадця-
типалої иш и.

Об р нтованою перспе тивою подальших досліджень є
з’яс вання ореляційних залежностей між морфометрични-
ми по азни ами дванадцятипалої иш и та олів ою
підшл н ової залози в динаміці впродовж всьо о період
онто енез людини.
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Рис. Пан реатод оденальний ор ано омпле с плода 300,0 мм
ТПД. Ма ропрепарат. Зб. х1,4

1 – верхня частина дванадцятипалої иш и; 2 – низхідна ча-
стина дванадцятипалої иш и; 3 – нижня частина дванадцятипа-
лої иш и; 4 – висхідна частина дванадцятипалої иш и; 5 – олі-
в а підшл н ової залози.

Таблиця 1 Динамі а морфометричних параметрів дванадцятипалої иш и та олів и підшл н ової
залози в пренатальном періоді онто енез людини (x ± Sx)

По азни и
4 місяць
(n=14)

5 місяць
(n=14)

6 місяць
(n=14)

7 місяць
(n=14)

8-10 місяць
(n=14)

Діаметр верхньої частини дв
анадцятипалої иш и, мм

3,44±0,108 4,35±0,111
p< 0,001

4,91±0,179
p< 0,001

5,31±0,199
p< 0,001

6,02±0,250
p< 0,001

Довжина верхньої частини дв
анадцятипалої иш и, мм

5,26±0,115 7,11±0,491
p< 0,01

6,54±0,566
p< 0,05

7,38±0,434
p< 0,001

9,79±1,040
p< 0,001

Діаметр низхідної частини дв
анадцятипалої иш и, мм

3,37±0,078 4,49±0,158
p< 0,001

4,81±0,116
p< 0,001

5,32±0,285
p< 0,001

5,77±0,230
p< 0,001

Довжина низхідної частини д
ванадцятипалої иш и, мм

6,65±0,177 8,49±0,334
p< 0,001

10,11±0,532
p< 0,001

10,03±0,532
p< 0,001

12,38±0,434
p< 0,001

Діаметр нижньої частини два
надцятипалої иш и, мм

3,61±0,116 4,67±0,148
p< 0,001

4,92±0,216
p< 0,001

5,82±0,191
p< 0,001

6,72±0,312
p< 0,001

Довжина нижньої частини дв
анадцятипалої иш и, мм

4,82±0,138 6,15±0,265
p< 0,001

7,14±0,519
p< 0,001

7,41±0,610
p< 0,001

8,77±0,643
p< 0,001

Діаметр висхідної частини дв
анадцятипалої иш и, мм

3,34±0,108 4,12±0,111
p< 0,001

4,82±0,199
p< 0,001

5,22±0,201
p< 0,001

6,00±0,179
p< 0,001

Довжина висхідної частини д
ванадцятипалої иш и, мм

6,11±0,167 7,07±0,232
p< 0,01

8,13±0,431
p< 0,001

7,87±0,406
p< 0,001

10,33±0,341
p< 0,001

Довжина олів и підшл н ов
ої залози, мм

6,48±0,088 7,27±0,263
p< 0,01

8,62±0,271
p< 0,001

7,64±0,242
p< 0,001

10,72±0,859
p< 0,001

Діаметр олів и підшл н ової
залози, мм

3,87±0,106 4,91±0,202
p< 0,001

4,86±0,212
p< 0,001

5,19±0,430
p< 0,001

6,04±0,286
p< 0,001

Приміт а: р – віро ідність відмінностей порівняно з 4 місяцем онто енез ; n – число спостережень.

жина та діаметр олів и ПЗ істотно зростає на 5-м та 8-10
місяцях зі сповільненням на 6-м і 7-м місяцях.

У перший період прис орено о розвит ДПК та олів и
ПЗ на 5-м місяці встановлені прямі ореляційні залеж-
ності тім’яно-п’ят ової довжини (ТПД) плода з діаметрами
нижньої та висхідної частин ДПК (табл. 2). Довжина верх-
ньої частини ДПК позитивно орелює з діаметром низхід-
ної частини та пов’язана прямою ореляційною залежністю
з довжиною олів и ПЗ. Діаметр низхідної частини ДПК
позитивно орелює з її довжиною. Діаметр нижньої частини
ДПК прямо пропорційно орелює з діаметром висхідної ча-
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Таблиця 2 Пари ореляційних зв’яз ів між ТПД, розмірами дванадцятипалої иш и та олів и
підшл н ової залози на 5 місяці розвит

Пари ореляційних зв’яз ів
Коефі-
цієнт о- 
реляції, r

Віро ідність ореляцій
но о зв’яз , p

Розмір ТПД Діаметр нижньої частини  
дванадцятипалої иш и

0,553 < 0,05

Розмір ТПД Діаметр висхідної частини  
дванадцятипалої иш и

0,683 < 0,01

Довжина верхньої частини  
дванадцятипалої иш и

Діаметр низхідної частини  
дванадцятипалої иш и

0,702 < 0,01

Довжина верхньої частини  
дванадцятипалої иш и

Довжина олів и підшл н ової залози 0,607 < 0,05

Діаметр низхідної частини  
дванадцятипалої иш и

Довжина низхідної частини  
дванадцятипалої иш и

0,615 < 0,02

Діаметр нижньої частини  
дванадцятипалої иш и

Діаметр висхідної частини  
дванадцятипалої иш и

0,719 < 0,01

Довжина нижньої частини  
дванадцятипалої иш и

Довжина висхідної частини  
дванадцятипалої иш и

0,799 < 0,001

Довжина висхідної частини  
дванадцятипалої иш и

Довжина олів и підшл н ової залози -0,564 < 0,05

Довжина висхідної частини  
дванадцятипалої иш и

Діаметр олів и підшл н ової залози - 0,546 < 0,05

Довжина олів и підшл н ової  
залози

Діаметр олів и підшл н ової залози 0,651 < 0,02
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Чарнош С.М.
ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ТРЬОХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ МОДЕЛЕЙ ГІПОТИРЕОЗУ

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

ПОРІВНЯЛЬНАХАРАКТЕРИСТИКАТРЬОХЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХМО-
ДЕЛЕЙ ГІПОТИРЕОЗУ – Кожний із застосованих способів вплив нащи-
топодібн залоз придатний для дося нення либо о о іпотиреоз . За
ефе тивністю вони розташов ються та (в поряд наростання либи-
ни іпотиреоїдно о стан ): тиреоїде томія > од вання мер азолілом >
тиреоїде томія + од вання мер азолілом.

СРАВНИТЕЛЬНАЯХАРАКТЕРИСТИКАТРЛХЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХМО-
ДЕЛЕЙГИПОТИРЕОЗА–Каждыйиз примененных способов воздействия
нащитовидн южелез при оден для достижения л бо о о ипотиреоза.
По эффе тивности они распола аются след ющим образом (в поряд е
нарастания л бины ипотиреоидно о состояния): тиреоидэ томия > ор-
млениемер азолилом> тиреоидэ томия+ ормлениемер азолилом.

COMPARATIVE DESCRIPTION OF THREE EXPERIMENTAL MODELS OF
HYPOTHYROIDISM– Each of the appliedmethods of influence on a thyroid is
suitable for achieving a deep hypothyroidism. According to efficiency they are
disposed thus (in order of growth of depth of the hypothyroid state): the
thyroidectomy > feeding with mercazolil > thyroidectomy + feeding with
mercazolil.

Ключові слова: іпотиреоз,е сперимент.
Ключевые слова: ипотиреоз,э сперимент.
Key wolds: hypothyroidism, experiment.

ВСТУП Е спериментальний іпотиреоз ви ли ають шля-
хом оперативно о видалення щитоподібної залози або за

допомо ою тиреостати ів. Тиреоїде томія ви он ється я
роботі з дрібними лабораторними тваринами (щ рами) [1,
2, 3], та і при відтворенні іпотиреоз на вели их тваринах
– соба ах [4], я нятах [5], онях [6], де цей спосіб має пере-
ва и. Я тиреостати и найчастіше застосов ються похідні
тіосечовини – пропілтіо рацил [7, 8, 9], 2-тіо рацил [10],
мер азоліл [11], я і вводять per os протя ом 1-8 тижнів. Кож-
ним із цих способів можна дося ти іпотиреоїдно о стан ,
либина я о о визначатиметься тривалістю післяоперацій-
но о період або величиною дози тиреостати а.

Мета дослідження – зіставити либин іпотиреоїдно о
стан при моделюванні іпотиреоз шляхом тиреоїде томії,
введення мер азоліл і поєднання обидвох способів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Е сперименти ви онано на
39 білих статевонезрілих щ рах-самцях ві ом 1,5-2,0
місяці, я і б ли розподілені на 3 р пи. В першій р пі іпо-
тиреоз ви ли али за допомо ою мер азоліл , в др ій –
шляхом тиреоїде томії, в третій – омбінацією перших двох
способів.

За ритерії либини іпотиреоїдно о стан б ло взято
та і по азни и: частот серцевих с орочень, ре тальн тем-
перат р і об’єм по лин то о исню. Їх визначали двічі –
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до вплив на щитоподібн залоз і на 14- доб іпотирео-
з . Частот серцевих с орочень підрахов вали на еле тро-
ардіо рамі, ре тальн температ р вимірювали медич-
ним термометром, по линання исню визначали спец-
іально змонтованій респіраційній амері.

Мер азолілов модель іпотиреоз створювали, з одо-
в ючи тваринам цей синтетичний тиреостати (“Здоро-
в’я”, У раїна) в дозі 75 м / маси тіла протя ом 14 діб.
Величин дози і тривалість од вання запозичено з на о-
вих джерел і точнено в нашій лабораторії [12]. При виборі
дози ми врахов вали дані літерат ри, що статевонезрілі щ рі
менш ч тливі до антитиреоїдних препаратів, ніж дорослі.
По азано, напри лад [13], що зниження онцентрації анти-
тиреоїдних ормонів рові статевонезрілих щ рів наста-
вало через 14 діб від почат од вання мер азолілом, тоді
я для дорослих щ рів достатньо б ло 9 діб, щоб дося ти
та о о ж ефе т .

Оперативне видалення щитоподібної залози здійсню-
вали за Я.М. Каба ом [14].

Тваринам третьої р пи видаляли щитоподібн залоз
і щоденно протя ом 14 діб, починаючи від дня операції,
з одов вали мер азоліл в дозі 75 м / маси тіла.

Оперативні втр чання і забій тварин проводили з дот-
риманням за альних етичних принципів е спериментів

Серії
Частота серце-
вих с орочень,

д./хв

Ре тальна
температ ра,

є С

Об’єм по лин то о исню,
мл/( ·хв)

Введення мер азоліл : вихідний стан (n=12)
14-а доба іпотиреоз (n=10)
р

572±5
430±9
<0,001

38,7±0,1
37,6±0,1
<0,01

10,4±0,3
7,4±0,3
<0,001

Тиреоїде томія: вихідний стан (n=14)
14-а доба іпотиреоз (n=13)
р

591±8
486±15
<0,001

38,8±0,1
37,8±0,1
<0,001

10,6±0,3
8,0±0,4
<0,001

Тиреоїде томія + мер азоліл:
вихідний стан (n=13)
14-а доба іпотиреоз (n=13)
р

598±6
432±16
<0,001

38,5±0,1
37,3±0,1
<0,001

10,8±0,4
7,3±0,2
<0,001

Таблиця 2. Відносні зміни по азни ів іпотиреоз порівняно з вихідним станом

на тваринах, хвалених Першим національним он ресом
з біоети и (Київ, 2001) [15].

Рез льтати е спериментів піддали статистичном ана-
ліз за допомо ою параметричних методів [16]. Різницю
між середніми величинами вважали достовірною при
р>0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Порівняльна хара теристи а створених нами моделей
іпотиреоз подана таблиці 1.

Рез льтати обстеження тварин вихідном стані і на
14- доб іпотиреоз свідчать про те, що ожним із запро-
понованих способів вплив на щитоподібн залоз можна
дося ти либо о о іпотиреоїдно о стан . Зміни частоти сер-
цево о ритм , ре тальної температ ри і по линання исню
б ли односпрямованими в сіх трьох р пах статевонезрі-
лих тварин, але вираженість їх не б ла одна овою (табл. 2).

Впливи на щитоподібн залоз поділяються за ефе тив-
ністю та (в поряд наростання либини іпотиреоїдно о
стан ): тиреоїде томія > од вання мер азолілом > тиреої-
де томія + од вання мер азолілом. Дещо менш ефе -
тивність тиреоїде томії ми пояснюємо тим, що під час опе-
рації не завжди вдавалося повністю видалити щитоподіб-
н залоз . Гіперплазія т анини, що залишилася, стрим вала
розвито іпотиреоз .

Таблиця 1. Хара теристи а моделей іпотиреоз (М±m)

Спосіб ви ли ання іпотиреоз
Частота серцевих с

орочень,
%

Ре тальна
температ ра,

%

Об’єм по лин то о
исню,
%

Год вання мер азолілом -24,8 -2,8 -28,8
Тиреоїде томія -17,8 -2,6 -24,5
Тиреоїде томія + мер азоліл -27,8 -3,1 -32,4

ВИСНОВКИ 1. Тиреоїде томія, од вання мер азолі-
лом і поєднання цих впливів є надійними способами ви -
ли ання іпотиреоз статевонезрілих щ рів.

2. За наростанням іпотиреоїдно о стан ці способи мож-
на по азати в та ом поряд : тиреоїде томія > од вання
мер азолілом > тиреоїде томія + од вання мер азолілом.
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СОЦІАЛЬНО-ГІГІЄНІЧНІ І МОРАЛЬНО-ЕТИЧНІ АСПЕКТИ ФОРМУВАННЯ РЕПРОДУКТИВНОГО

ЗДОРОВ’Я 16-17-РІЧНИХ УЧНІВ ОСВІТНІХ ЗАКЛАДІВ

Міжнародний е ономі о- манітарний ніверситет імені а адемі а Степана Дем’янч а, м. Рівне

СОЦІАЛЬНО-ГІГІЄНІЧНІ ІМОРАЛЬНО-ЕТИЧНІ АСПЕКТИФОРМУВАННЯ
РЕПРОДУКТИВНОГОЗДОРОВ’Я16-17-РІЧНИХУЧНІВОСВІТНІХЗАКЛАДІВ
– Наводяться рез льтати вивчення поширеності інтимних стос н ів, їх
мотивацію серед чнів старших ласів (16-17 ро ів), обізнаність з на-
слід ами, я і не ативно впливають на стан репрод тивно о здоров’я,
з метою ор анізації профіла тичних заходів імназії.

СОЦИАЛЬНО-ГИГИЕНИЧЕСКИЕИМОРАЛЬНО-ЭТИЧЕСКИЕАСПЕКТЫ
ФОРМИРОВАНИЯРЕПРОДУКТИВНОГОЗДОРОВЬЯ 16-17-ЛЕТНИХ УЧА-
ЩИХСЯ УЧЕБНЫХ ЗАВЕДЕНИЙ – Наводятся рез льтаты из чения рас-
пространённости интимных связей среди чащихся старших лассов
(16-17 лет), осведомлённость с последствиями, оторые отрицательно
влияют на состояние репрод тивно о здоровья, с целью ор анизации
профила тичес их мероприятий.

SOCIAL-HYGIENICANDMORAL-ETHICASPECTSOFFORMINGREPRODUCTIVE
HEALTHOFTHE16-17-YEAR-OLDPUPILSOFEDUCATIONALESTABLISHMENTS
– The article presents the results of investigation of intimate relations, their
motivation among senior pupils (16-17-year-old), their knowledge of
consequences that have negative influence on reproductive health with the
aim of organization of preventive measures.

Ключові слова: репрод тивне здоров’я, інтимні стос н и, імна-
зія, чні, профіла ти а.
Ключевые слова:репрод тивноездоровье,интимныесвязи, им-

назия, чащиеся, профила ти а.
Key words: reproductive health, intimate relations, gymnasium, pupils,

prophylactics.

ВСТУП С часне по оління дітей та підліт ів є резервом
репрод тивних сил для відтворення населення У раїни.
Успішне вирішення соціально-е ономічної сит ації в дер-
жаві, розвито її прод тивних сил на с часном етапі роз-
б дови с спільства залежать від подолання ризової де-
мо рафічної сит ації, що с лалася в У раїні протя ом ос-
танньо о десятиріччя.

Демо рафічна риза хара териз ється депоп ляцією –
зменшенням іль ості населення внаслідо збільшення
по азни ів смертності, зменшенням тривалості життя, ста-
рінням населення. Страте ічне значення виправлення
демо рафічної сит ації я мови забезпечення стало о роз-
вит с спільства об мовило проведення омпле с дер-
жавних соціально-е ономічних заходів: створення сл жб
план вання сім’ї, соціальних сл жб захист населення,
підвищення рівня матеріальної допомо и матерям, ба а-
тодітним сім’ям, поліпшення я ості медично о обсл ов -
вання дітей та підліт ів тощо, розроб Національної про-
рами “Репрод тивне здоров’я 2001-2005”.

За останні чотири ро и в У раїні збільшилась народж -
ваність (за 2004 рі народилося на 19000 дітей більше ніж
2003 році), проте залишається наднизь им по азни с -

марної дітності – 1,1 на жін (тоді, я необхідний для відтво-
рення населення по азни повинен б ти вдвічі більшим).
Част а дітей, народжених поза шлюбом, становить майже

п’ят частин всіх народжених (19 %) при висо ом о-
ефіцієнті розл чень (57,9 %) [1, 6].

Відб вається і стале зниження рівня смертності дітей
до 14 ро ів ( з 9,8 2000 році до 9,3 2003 році на 10000)
та дітей підліт ово о ві (7,5 2000 році до 6,6 2003
році) пра тично від сіх причин, пов’язаних з нещасними
випад ами, травмами і отр єннями.

Важливим є зниження протя ом останніх ро ів первин-
ної інвалідності дітей, стабілізовано і рівень поширеності
інвалідності в цілом , я ий становить 163,3 на 10000 дітей
( 2003 році – 168,9) [6].

Серед завдань, означених Національною про рамою
“Репрод тивне здоров’я 2001-2005”, а т альними зали-
шаються та і: проведення на ових досліджень, спрямова-
них на визначення основних чинни ів ризи пор шень
репрод тивно о здоров’я молоді, вдос оналення про-
світниць ої діяльності лі арів і педа о ів з питань поліпшен-
ня репрод тивно о здоров’я, зо рема, запобі ання абор-
там та інфе ційним хворобам, я і передаються статевим
шляхом.

А т альність проблеми об мовила напрямо наших
на ових досліджень.

Мета дослідження – встановити поширеність інтимних
стос н ів, їх мотивацію серед чнів старших ласів (16-17
ро ів), обізнаність останніх з наслід ами, я і не ативно
впливають на стан репрод тивно о здоров’я, означити оло
профіла тичних заходів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідженням охоплено 125
чнів імназії (м. Л ць ), з я их б ло 52 юна и і 73 дівчи-
ни віці 16-17 ро ів. За ан етою, с ладеною нами разом з
педа о ами, психоло ами, лі арями- іне оло ами, прове-
дене анонімне опит вання. Розрахов вався відсот овий
розподіл чнів за о ремими по азни ами, віро ідність їх
розбіжностей ві овом і ендерном аспе тах.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Рез льтати опит вання свідчать про досить значний
відсото зал чення юна ів і дівчат 16-17 ро ів до пра ти-
и статево о життя: позитивно на наявність інтимних сто-
с н ів відповіли 21,6 % респондентів (23,1 % юна ів і 20,5
% дівчат); не бажали відповідати 19,3 % (з них 59 % юна ів
і 41 % дівчат), що може та ож свідчити про наявність
більшості з них інтимних стос н ів. Не можна ви лючати
значення і та о о фа тора, я приналежність до та званих
се с альних меншин (за даними соціоло ічних опит вань
серед молоді 15-22 ро ів в У раїні їх 7 %) [2, 3], що не а-
тивно впливає на рівень відвертості ба атьох респондентів.

Наведені дані є дещо нижчими, ніж дослідженнях
інших авторів [6, 7], одна слід врахов вати, що проведені
ними опит вання в лючали і респондентів 18-22 ро ів.
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Отримані рез льтати дозволяють вважати, що серед дівчат
досвід се с альних зносин на 10-15 % є менш поширеним,
ніж юна ів.

Близь о 10 % опитаних розпочали се с альне життя
віці 14 ро ів, що відображає, з одно о бо , за альносвітов
тенденцію зниження ві ово о поро почат се с ально о
життя, з іншо о, – не може не ви ли ати триво , ос іль и
свідчить про пра ти вст п до доросло о життя підліт ів,
я і не отові до цьо о з о ляд не тіль и соціально о, а й
фізично о розвит .

Не меншої ва и засл ов ють і рез льтати опит ван-
ня, з ідно з я ими 46 % юна ів і дівчат (серед тих, що мали
статеві зносини), мали двох і більше се с альних партнерів.
Дівчата майже вдвічі частіше ніж юна и залишаються з
єдиним партнером.

За мов стрім о о поширення ВІЛ-інфе ції та хвороб,
що передаються статевим шляхом, я е спостері ається про-
тя ом останніх ро ів саме на території У раїни, наявність
серед чнів старших ласів та их, що часто змінюють се -
с альних партнерів, є небезпечною я з о ляд можливості
їх захворювання, та і джерела р йнації та о о важливо о
етично-правово о чинни а стабільності с спільно о б ття і
соціально о здоров’я, я ідеал міцної моно амної сім’ї [5].

За з аданих мов д же а т альним є питання обізна-
ності чнів старших ласів освітніх за ладів щодо засобів
онтрацепції та їх ви ористання. Молоді люди, що вже мали
статеві зносини, 96 % випад ів застосов вали онтра-
цептивні засоби, але більшість респондентів частіше роз -
лядають їх я засіб запобі ання ва ітності, ніж венеричних
захворювань. Необхідно зазначити, що молодь віці 16-17
ро ів малоінформовані про ф н ції та призначення он-
трацептивних засобів ( рім презервативів), а саме: ви о-
ристання оральних таблето , хімічних методів онтрацепції,
вн трішньомат ових спіралей тощо.

Не можна вважати достатніми і задовільними знання
юна ів і дівчат стосовно не ативних наслід ів ранніх ста-
тевих стос н ів. На основні з них, я і мали б б ти відобра-
жені 100 % відповідей, респонденти в аз ють та : аборти
в підліт овом віці – 84 %, ва ітність – 48 %, можливість
зараження ЗПСШ – 69 %, вини нення запалення
вн трішніх статевих ор анів – 48 %.

Джерелами отримання інформації стосовно се с альних
відносин опитаних нами підліт ів б ли: ровесни и – 46 %,
медичні працівни и – 11 %, бать и – 14 %, на ово-по-
п лярна літерат ра – 18 %, засоби масової інформації –
7 %, вчителі – 4 %.

Отримані при проведенні соціоло ічних досліджень дані
про бажані для підліт ів джерела і форми отримання інфор-
мації про профіла ти ЗПСШ дозволяють поліпшити існ -
юче становище зі статевим вихованням. Більшість підліт ів

бажали б отримати та інформацію від медичних праців-
ни ів (49 %), бать ів (31 %), центрах для молоді та інших
ор анізаціях (42 %), на спеціальних заняттях (30 %).

Виходячи із с часних явлень про епідеміоло ію ЗПСШ
і фа тори, я і впливають на їх поширення, основні напря-
ми страте ії ВООЗ в лючають себе [5, 7]: повне і віро ід-
не інформ вання населення про СПСШ і заходи із їх запоб-
і ання; пропа анд і заохочення безпечної і менш небез-
печної се с альної поведін и з ви ористанням
презервативів; без оштовне (або за дост пними цінами)
забезпечення молоді презервативами; з силля, спрямовані
на пропа анд і заохочення своєчасно о звернення за ме-
дичною допомо ою, насамперед, серед осіб підвищено о
поведін ово о ризи стосовно ЗПСШ.

Отримані нами дані підтвердж ють рез льтати на о-
вих досліджень [2, 3, 4] про необхідність дос оналення
широ ої виховної і просвітниць ої роботи серед чнів за -
ладів освіти з питань зміцнення їх репрод тивно о здоро-
в’я, що сприятиме поліпшенню демо рафічної сит ації в
У раїні.

ВИСНОВКИ Отримані дані про поширеність інтимних
стос н ів, їх мотивацію і обізнаність з наслід ами, я і не-
ативно впливають на стан репрод тивно о здоров’я в
чнів вип с них ласів с часної імназії, доповнюють ана-
ло ічні рез льтати досліджень серед інших р п підліт ів і
молоді, свідчать про недостатність знань з питань се с -
альної льт ри, се с ально о здоров’я я елемент репро-
д тивно о здоров’я.

О реслено оло питань, знання з я их дозволяють подола-
ти недолі и в освітньом середовищі чнівсь ої молоді, пол-
іпшити рівень знань з проблем репрод тивно о здоров’я.
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