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кам SJ-типу. За успішністю про-
фесійної діяльності особи да-
ного типу також поступаються
лише SJ-типу.

 SP-тип темпераменту («ре-
аліст») за морфологічними оз-
наками не відрізняється від се-
редніх показників, про що свід-
чить величина індексу Габса,
протягом усього періоду спо-
стережень, які перебувають на
межі зон варіантів норми і аб-
солютної норми.

Система зовнішнього дихан-
ня знаходиться у задовільному
стані, про що свідчить індекс
Болдуїна в межах зони варі-
антів норми. Індекс Робінсона
переміщується із зони крайніх
варіантів норми і преморбідних
станів у зону варіантів норми,
що свідчить про нормалізацію
обмінно-енергетичних процесів
у ході адаптації. Індекс Скибін-
ського стабільний і знаходить-
ся у зоні варіантів норми, що
свідчить про добрий функціо-
нальний стан кардіореспіра-
торної системи. Індекс Богома-
зова протягом усього періоду
спостережень знаходиться в
зоні преморбідних і патологіч-
них станів, що свідчить про
низьку стійкість до гіпоксії і не-
достатню потенційну ефек-
тивність професійної діяль-

ності. Рівень астенізації, вияв-
лений за допомогою опиту-
вальника «Опір», стабільний
протягом усього періоду спо-
стережень і знаходиться у ме-
жах зони крайніх варіантів нор-
ми і преморбідних станів. Екс-
пертна оцінка нормативності
поведінки у цих осіб найнижча
з усіх типів, значно нижча за се-
редній рівень, а часто й найгір-
ша з усіх. Успішність професій-
ної діяльності нижче середнь-
ого рівня спеціалістів.

Висновки

Таким чином, низькі широти,
які є екстремальними для щой-
но прибулих туди осіб, потре-
бують значного напруження
всіх фізіологічних систем. Важ-
ливим фактором, який визна-
чає стійкість організму в цих
умовах, є типологічні особли-
вості особи. Представники типу
«консерватор», за К. Юнгом —
Д. Кейрсі, найкраще серед усіх
інших адаптуються до умов
низьких широт при збереженні
добрих резервів адаптивної
здатності.
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Вступ

Гоносомні аберації у люди-
ни — це серйозна соціальна і
медична проблема. Відомо, що
численні структурні аномалії
хромосом (як гоносом, так і ав-
тосом) спричинюють порушен-
ня статевого розвитку у під-
літків. Аномалії статевих хро-
мосом становлять близько 2/3
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усіх хромосомних порушень у
людини. Частота синдромів,
пов’язаних з цими порушення-
ми, становить 4–6 на 1000 не-
мовлят [1; 3; 4].

Сучасне цитогенетичне і мо-
лекулярно-генетичне обсте-
ження дітей із затримкою ста-
тевого розвитку необхідні для
визначення діагнозу і складан-
ня клінічного прогнозу, що доз-

воляє здійснити правильну ко-
рекцію статі та обрати опти-
мальну тактику ведення тако-
го хворого.

Метою цієї роботи було з’я-
сування генезу затримки ста-
тевого і фізичного розвитку
тринадцятилітнього хлопчика.
Для цього виконували клі-
нічне і цитогенетичне обсте-
ження.
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Матеріали та методи
дослідження

Цитогенетичну діагностику
здійснювали на препаратах ме-
тафазних хромосом, виготов-
лених за загальноприйнятими
методами. Хромосоми іденти-
фікували після диференціаль-
ного забарвлення GTG- і С-ме-
тодами [5; 6]. Ідентифікацію
хромосом виконували відповід-
но до опису стандартного ка-
ріотипу людини [7].

Результати дослідження
та їх обговорення

Дитина Антон К. — 1990 р.
народження від першої вагіт-
ності, яка перебігала нормаль-
но (пологи відбулися в термін).
Батьки здорові, професійних
шкідливостей не мають. Спад-
ковість не обтяжена: в роду та
у найближчих родичів відсутні
аномалії розвитку (у тому числі
сечостатевої системи); генетич-
них синдромів і випадків без-
дітності немає. Перше звернен-
ня відбулося у 2001 р. зі скар-
гами на відставання у фізично-
му і статевому розвитку. Від дня
народження К. знаходився під
наглядом із приводу двобічно-
го крипторхізму і гіпоспадії. Дві-
чі був оперований з приводу
крипторхізму. З лівого боку зве-
дено гіпоплазоване яєчко розмі-
ром до 1 см, з правого проводи-
лася ревізія пахового каналу і
черевної порожнини — яєчко не
виявлене. Гонада і мюллерова
протока представлені сполуч-
нотканинним тяжем. Для прове-
дення диференціальної діагно-
стики морфології тканини дити-
на була направлена до Київсь-
кої спеціалізованої клініки.

При клінічному обстеженні ви-
явлено: низькорослість (133 см,
відставання у рості більше, ніж
на 2 δ), вага 36 кг, гіперстеніч-
ний тип статури, множинні стиг-
ми дисембріогенезу (діжкопо-
дібна грудна клітка, широко
розташовані соски, «лялькове
обличчя», рубеоза на щоках,
мікрогеніталізм, крипторхізм,
агенезія лівого яєчка, недороз-
винення «вітрила» мошонки,
гіпоспадія, первинний гіпогона-

дизм). При каріотипуванні вста-
новлено мозаїцизм: mos 45, X
(22 %) / 46, ХY, Yqh– (78 %) (рис. 1).
Цитогенетичне дослідження
допомогло виявити причину
порушення розвитку пацієнта і
разом із клінічними даними доз-
волило визначити діагноз —
синдром Шерешевського —
Тернера (СШТ). Відомо, що
2,5 % хворих із синдромом Ше-
решевського — Тернера мають
такий тип мозаїцизму. Причому
діапазон клінічних ознак дуже
широкий (від типового СШТ до
нормального фенотипу залеж-
но від співвідношення клітин-
них клонів). Мозаїцизм каріоти-
пу пацієнта К. обумовлений по-
рушенням процесу дроблення
зиготи, а переважання нор-

мального клону клітин (78 %)
свідчить про те, що мутація
відбулася на пізніх стадіях
дроблення. Важливо відзначи-
ти, що у клоні клітин, які містять
дві гоносоми, виявлено полі-
морфізм Y-хромосоми, що ви-
являється у повній відсутності
гетерохроматинового блока
(рис. 2). Крім того, у пацієнта не
виключена мікроделеція в ді-
лянці Yq 11 (АZF-фактор азоо-
спермії) [2]. У такому випадку
доцільне проведення молеку-
лярно-генетичного аналізу Y-
хромосоми.

На підставі проведених до-
сліджень можна зробити висно-
вок про зв’язок статевого і
фізичного дисморфогенезу па-
цієнта з порушеннями на хро-
мосомному рівні, у зв’язку з чим
дитину було направлено до
Київського НДІ ендокринології
і хімії гормонів для дообстежен-
ня і визначення замісної гормо-
нальної терапії.
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Рис. 1. Каріотип двох клітинних ліній пацієнта К.: а — 46, ХYgh–; б —
45, Х (Мікрофотографія: GTG-метод забарвлення. Ок. 10 × про. 100)

а б

Рис. 2. Каріотип пацієнта К.
(Мікрофотографія: стрілкою по-
значено Yqh–, С-метод забарв-
лення. Ок. 10 × про. 100)
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Епідемія туберкульозу в Ук-
раїні призвела до зростання
захворюваності та виявлення
значно більшої кількості пацієн-
тів із розповсюдженим і задав-
неним туберкульозом. Поряд із
легеневими формами туберку-
льозу в епоху епідемії все час-
тіше трапляються позалегеневі
форми: ураження внутрішньо-
грудних і периферійних лімфо-
вузлів, сечостатевий туберку-
льоз, туберкульоз геніталій та
кістково-суглобової системи.
Усі ці форми належать до роз-
повсюдженого туберкульозу,
оскільки локалізація процесу в
цих органах виявляється при
ураженні внутрішньогрудних
лімфовузлів або легень.

За відповідних обставин ін-
фекція проникає в інші органи
вторинно — лімфогенним, ге-
матогенним або комбінованим
шляхом при зміні реактивності
організму. Зниження його іму-
нобіологічних захисних сил і
розвиток гіперсенсибілізації, як
правило, настають при тимча-
сових проявах бактеріємії, що
може багаторазово рецидиву-
вати за будь-яких екстремаль-
них обставин. Сьогодні важко
визначити, які з них є провідни-
ми. Це і будь-які екологічні не-
гаразди, захворювання різних
органів і систем, шкідливі звич-
ки, економічні прорахунки та ін.
Протягом тривалого часу сен-
сибілізація збільшується, вна-
слідок чого захисні можливості
організму знижуються. Нерідко
першим і головним маніфесту-
ючим проявом алергізації ор-
ганізму та розповсюдження ін-
фекції є ураження серозних
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оболонок — розвиваються се-
розити. Об’єктивна ознака ос-
танніх — скупчення випоту.
Найчастіше уражається плев-
ра. Синдром плеврального ви-
поту в 46,4–69,3 % випадків має
туберкульозний генез [2; 6; 7].
Розповсюджені форми сухот,
коли уражається більше однієї
частки легені, серед вперше ви-
явлених хворих сьогодні дорі-
внюють 60–75 %. Відомо, що
часто саме таким формам ту-
беркульозу легень передує ту-
беркульозний плеврит — від
8,2 до 20,6 % [5; 6; 8]. У більшос-
ті хворих, що перенесли плев-
рит, діагностуються позалеге-
неві форми туберкульозу [1].
Проте з різних причин діагнос-
тика туберкульозного плевриту
нерідко затягується на трива-
лий час, який може сягати 3–
4 міс [6; 7]. У деяких хворих
процес не верифікується вза-
галі і його лікують як «плеврит».

Наші дані грунтуються на
аналізі етіологічної діагностики
плеврального випоту близько
2000 пацієнтів. Морфологічно
туберкульоз плеври підтвер-
джувався в різні роки у 51,2–
52,5 % хворих [2]. Отже, синд-
ром плеврального випоту (СПВ)
при туберкульозі є досить по-
ширеним. Про те, що специфіч-
не ураження плеври часто є
проявом генералізованого ту-
беркульозу, свідчать такі дані.
Серед 314 хворих на туберку-
льозний менінгіт СПВ, перене-
сений у минулому і вчасно не
верифікований, встановлено у
94 пацієнтів [5].

Кістковий туберкульоз як
прояв генералізованого проце-

су протягом останнього десяти-
ліття трапляється все частіше,
а діагностується — все пізніше
[1; 3; 4]. Частота цієї локалізації
серед інших позалегеневих
форм у Росії становить 3,5 %
на 100 тис. населення [3].
Співвідношення вперше вияв-
лених хворих на туберкульоз
до пацієнтів із позалегеневим
туберкульозом дорівнює 10:1, а
в Європі і США — 2:1 [3; 4].
Частка кістково-суглобового ту-
беркульозу серед позалегене-
вих форм сягає 26 % [4]. Знач-
на частина цих хворих має ту-
беркульоз хребта (27,3–49 %).

Вертебральний специфіч-
ний процес у більшості випадків
(77,9 %), у тому числі після
СПВ, розвивається поступово,
що деякою мірою пояснює,
чому хворі помилково досить
тривалий час спостерігаються
і лікуються в різних лікуваль-
них закладах [1; 3]. Інколи цей
термін затягується від 3 міс до
1 року. Але це лише формаль-
ний бік проблеми. Головна її
сутність у тому, що, як зазна-
чалося вище, у переважній
кількості випадків туберкульоз-
ний плеврит як маніфестуючий
синдром генералізованого ту-
беркульозу або не діагностуєть-
ся взагалі і «проходить повз»
фтизіатра, або діагностується,
але не лікується з різних суб’єк-
тивних чи об’єктивних причин.

Труднощі діагностики зумов-
лені тим, що деякий час (сере-
дина другої половини ХХ ст.)
відзначалося зменшення за-
хворюваності на туберкульоз
взагалі і на хребтову форму —
зокрема. Загальна кількість
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